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1. CS Prima descriere clinica a endocarditei infectioase ii apartine lui:
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E. S.Jaccoud
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D. 19r/zi cu 2 ore Inainte de procedura stomatologica
E. 500 mg/ziin 4 prize
6. CS La pacientii cu endocarditd infectioasa In anticedenta, pentru a preveni recurenta unui nou
episod, este permisa extirparea a:
A. 2 dinti in zi
B. 3 dintiin zi
C. 1ldinteinzi
D. 1dintein 3 zile
E. 1ldintein 10 zile
7.. CS Numiti complicatiea cea mai frecventa si mai grava survenita in endocardita infectioasa:
A. Evenimentul embolic
B. Insuficientd cardiacad osleriana”
C. Glomerulonefrita
D. Encefalita
E. Hepatita toxica
8. CS Numiti cea mai informativa analiza de laborator in endocardita infectioasa:
Analiza generala a sangelui
Urea
Proteina C reactiva
Hemocultura
Urocultura
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Cazuri clinice pentru evaluarea initiala

Cazul 1. Pacientul C., barbat cu vérsta de 35 ani, prezinta urmatoarele acuze: febra 39-40°C,
frisoane, transpiratii nocturne, pierdere ponderala — 5kg in ultima saptamana, dispnee inspiratorie
la efort mediu, palpitatii, tuse seaca si pastozitate Tn regiunea gambelor.

Maladia a debutat de 2 saptamani, dupa o infectie cutanatd — furunculoza, prin febra,
frisoane, transpiratii, durere in hemitoracele drept. Pacientul utilizeaza droguri intravenos, la
aparitia simptomelor descrie anterior, de sinestatator, administreaza Aspirina 500 mg/zi. In stare
grava este trimis pentru spitalizare 1n sectia cardiologie.

Examenele clinice si paraclinice au depistat: tegumente febrile, umede, palide, petesii
maculare Tn regiunea plantei drepte. Reducerea amplitudinii respiratorii in hemitoracele drept,
submatitate la percutie in lobul inferior pe dreapta, auscultativ: raluri umede inferior bilateral. FR
— 22r/min. Zgomotele cardiace ritmice, zgomotul | atenuat in p.IV de auscultatie, suflu sistolic Tn
proiectia valvei tricuspide. TA — 120/70 mm.Hg

Hemogramma: hemoglobina — 110g/l, eritrocite — 3,0 x 10'/I, leucocite 10,6 x 10%1,
eozinifile — 4%, neutrofile nesegmentate — 12%, neutrofile segmentate — 48%, limfocite — 27%,
monocite — 5%, VSH majorat 70 mm/ora.

Radiogramma si ecocardiogramma sunt prezentate in imagine.

INSTITUTUL DE CARDIOLOGIE SIEMENS

“Ua 1083
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Formulati si argumentati diagnosticul.
Ce investigatii suplimentare sunt necesare pentru stabilirea diagnosticului?
Principii de tratament.

Cazul 2. Pacienta G., 70 ani, s-a prezentat la medic cu: febra 38°C, frisoane, transpiratii,
dispnee tip inspirator la efort fizic moderat, palpitatii, fatigabilitate, scadere ponderala — 10 kg /
luna. 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 sdptamani a efectuat
tratament cu antibiotice: Cefazolin 4gr/zi intramuscular, fara ameliorare evidenta a starii generale
Cu persistenta febrei.

Examenul clinic si paraclinic a depistat: Tegumentele palide, curate. Percutor pe regiuni
simetrice sunet clar pulmonar. Auscultativ pe aria de proectie pulmonara se atestd murmur
vezicular, raluri lipsesc, FR — 18 r/min. Zgomotele cardiace ritmice, sunet de proteza la apex,
FCC — 85 batai/min, TA — 110/70 mm Hg. Limba roza, umeda, nesaburata. Ficatul marit (+2
cm).

Hemogramma: hemoglobina — 100g/l, eritrocite — 2,6 x 10%/I, leucocite — 9,2 x 10!,
eozinifile — 1%, neutrofile nesegmentate — 9%, neutrofile segmentate — 48%, limfocite — 34%,
monocite — 7%, VSH majorat 65 mm/h, anizocitoza :

Formulati si argumentati diagnosticul.

Descrieti EcoCG prezentata (ce indica sageata).

Ce investigatii suplimentare sunt necesare pentru Stabilirea
diagnosticului?




Introducere
Endocardita infectioasa (EI) este o maladie grava, studiatd pe parcursul a doud secole de

cercetatori din diferite tari. El, a fost descrisa pentru prima data ca entitate
nozologica de catre Wiliam Osler £ .2 in anul 1885 [19]. Cu toate ca a fost
propusa clasificarea de lucru, e, criteriile de diagnostic, Duke si variantele

de evolutie a El, multe aspecte ale 4 % acestei maladii prezinta si la etapa actuala
probleme majore in clinica de boli interne [15]. El ramane 0 maladie in care
diagnosticul se stabileste tardiv, cauzat de modificarile tabloului clinic,
multitudinea factorilor de risc si formelor noi ale acestei boli [8,12]. Debutul maladiei este
variabil in functie de agentul etiologic si de forma clinica. In EI provocati de stafilococi si bacili
gram negativi debutul este acut, maladia evolueaza cu febra 39-40°C, frisoane, transpiratii
nocturne, fatigabilitate, sindrom articular, mialgii etc., iar pacientii cu EI provocata de
streptococul viridans prezinta un debut insidios cu subfebrilitate, fatigabilitate si manifestari
generale [2,6,27]. El poate incepe cu o complicatie viscerala grava, de naturd infectioasa,
embolica sau hemoragica. Auscultatia repetata a cordului evidentiaza modificari importante ale
suflurilor cardiace percepute anterior sau aparitia unor sufluri noi. Tn El sunt afectate mai
frecvent valva aortica si mitrala, iar la utilizatorii de droguri intravenos, este afectata in
exclusivitate valva tricuspida [5,20]. Leziunile precoce caracteristice EI sunt vegetatiile de
dimensiuni variabile constituite din microorganisme, trombocite, eritrocite, fibrina si macrofagi,
localizate mai frecvent pe endocardul valvular si parietal, si mai rar cu localizare pe intima
aortei si arterelor (imaginea 1, 2).

Imaginea 1. Vegetatii pe valva aortica Imaginea 2. Vegetatii mari pe cuspa
cu destructie valvulara si embolii septice. anterioard a valvei mitrale.

Examinarile 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 antibiotice intr-un termen mai scurt, ceea ce a permis utilizarea terapiei
etiopatogenetice, cu influenta pozitiva asupra prognosticului EI [2,10].

Endocardita infectioasa cu evolutie fatala, pand la aparitia antibioticelor, a dat sperante
pentru un pronostic favorabil 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 necesita crearea unui sistem bine gandit de
prevenire a acestei maladii la grupurile de pacienti cu risc inalt si moderat [3,9].

Complexitatea si importanta EI au constituit motivele principale ce au stat la baza
elaborarii metodice in cauza.



Capitolul I. Generalititi in endocardita infectioasa
I.1. Definitia El

Endocardita infectioasa este 0 infectie microbiana endovasculara a structurilor
cardiovasculare (valve native, endocard ventricular sau atrial), inclusiv endarteriita vaselor
intratoracice mari (in canal arterial patent, in sunturi arterio - venoase, in coarctatie de aortd), sau
a corpilor intracardiaci straini (valve prostetice, pacemaker sau defibrilator intracardiac), infectie
relevata in fluxul sanguin [Ghidul de Preventie, Diagnostic si Tratament a EI, 2009].

1.2. Epidemiologie

Incidenta anualad a EI variaza intre 1,9-6,2 cazuri la 100.000 persoane/an cu tendinta de
crestere in unele variante clinice (EI nozocomiala, EI la varstnici, EI la utilizatorii de droguri
intravenos) [9,17]. Endocardita infectioasa se dezvolta mai frecvent la barbati, raportul dintre
sexe variind intre 1,5-2,5 la 1 [18]. Maladia afecteaza orice varsta, intalnita cu prevalenta la
persoanele apte de munca. Tn ultimii ani se semnaleazi o tendinta de "imbatrinire a maladiei"
[19,24]. Tn Republica Moldova, conform studiului efectut de colaboratorii catedrei Medicina
Interna nr.3, USMF ,, Nicolae Testemitanu” si de medicii sectiei cardiologie ,, Vicii cardiace” de
la Institutul de Cardiologie, pe un lot de 408 pacienti intr-un interval de timp de 16 ani, s-au
obtinut date similare cu cele ale savantilor contemporani, date prezentate in figurile 1,2 [19, 26].

300 + 400 -
200 - 00
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mbirbati  ®femei < 20ani m21-65 m> 65ani
’ media de varsta — 45x0,6 ani
Fig.1 Genderul pacientilor cu EI Fig.2 Varsta pacientilor cu EI

Conform datelor literaturii 55-75% din pacientii cu EI pe valve native prezintd conditii
predispozante: cardiopatii reumatismale si congenitale, prolaps de valva mitrala, cardiopatii
degenerative si cardiomiopatiii hipertrofice sau abuz de medicamente intravenos, In 7-25%
cazuri EI implica proteze valvulare, iar la 25-40% conditiile predispozante nu pot fi identificate
[10,26]. Prezentam conditiile cardiace predispozante la pacientii cu EI, din studiul efectuat in
Republica Moldova (fig.3).

I Cardiopatii reumatismale 197pt 48,3% l

Proteze valvulare 49pt 12 %

Cardiopatii congenitale 3lpt 7,6 % |

Cardiopatii degenerative 17pt 4,2 % |

Prolaps de valva mitrala 8pt 2%
Pacemaker permanent 2pt 0,5% \
Valve intacte 105pt  25,7%

Fig. 3 Conditii cardiace predispozante la pacientii cu EI, n=408



Savantii versati in domeniu descriu in 85-90% cazuri de El afectarea cordului stang si
numai in 5-10% a cordului drept, ultima forma fiind predominanta la utilizatorii de droguri
intravenos (UDIV) [13, 23, 28]. Endocardita infectioasd netratati este o afectiune fatala. in cazul
stabilirii diagnosticului tardiv, sau masurilor terapeutice temporizate, indicele mortalitatii se
mentine la un nivel inalt: 16-20% pentru EI comunitare si 24-50% pentru El nozocomiale
[1,21,24].

1.3. Etiologie

El este o patologie polietiologica. Actualmente sunt depistate peste 128 de
microorganisme care pot provoca aceasta maladie, dintre care cele mai frecvent intalnite sunt:
streptococii, stafilococii, bacteriile gram negative si fungiile [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 spectrul microbian cauzal,
determinat de cdi noi de intrare a infectiei, de varsta inaintatd a pacientilor, de starea de
imunodeficienta provocata de multitudinea maladiilor asociate si de folosirea neargumentata a
antibioticelor [11]. Acest fapt se explica prin cresterea numarului de tulpini microbiene
implicate, prin sporirea rolului florei conditionat patogene si prin cresterea asocierilor bacteriene
in patologia EIl. Stafilococii coagulazo-negativi, ce reprezentau anterior o cauzd minora de
dezvoltare a El pe valva nativa, sunt astazi agentii cauzativi pentru EI de proteza valvulara si EI
nosocomiala [12]. Staphylococcus aureus predomina in EI la UDIV, infectia implicand Tn
special valva tricuspida [20]. Pseudomonas aeroginosa, bacilii gram-negativi si speciile de
Candida produc rareori El pe valva nativa dar sunt cauze importante ale El la narcomani, la
purtatorii de proteze valvulare si in EI nozocomiala [8,23]. EI produsa de Enterococcus faecalis,
se asociazd cu manevrele genitourinare, iar Streptococcus bovis este germenul de electie la
pacientii cu neoplasme gastrointestinale si polipi colonici, care apar mai frecvent la varstnici
[22,29]. O problema majora o creeaza pacientii care suportd El cu hemocultura negative (10-
50%) conditionata, in majoritatea cazurilor, de administrarea curelor antimicrobiene, Tnainte de
stabilirea unui diagnostic clinic cert, alteori de microorganisme specifice (Bartonella, Coxiella,
Brucella, Mycoplasma, Chlamydia, etc), care, pentru identificarea agentului patogen, necesita
teste serologice specifice si reactie de polimerazare in lant [4,19]. Cazurile EI cu hemoculturi
negative, influenteaza negativ evolutia maladiei, intarzie administrarea tratamentului adecvat si
determind un pronostic nefavorabil al pacientilor [24,30]. In figurile 4 si 5 prezentim spectrul
etiologic la pacientii din studiul efectuat in Republica Moldova.

5,7% malte
microorganisme
0,7% = fungii

3,6% = bacili gram
negativi
4,7% menterococi

33,3% mstafilococi

ml m2

Hemocultura + Hemocultura- 51% = streptococi

Fig. 4 Profilul etiologic Fig.5 Spectrul microbian al pacientilor cu EI,
al pacientilor cu EI, n=408 n=216
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1.4. Patogenie

Microtrombii sterili, atasati de endocardul lezat, in El valvelor native, servesc drept focar
primar pentru adeziunea bacteriana [31]. Factorii hemodinamici (stresul mecanic) i imun joaca
un rol primordial in alterarile endoteliale. Sediul de electie Tn EI sunt marginile valvulare, unde
leziunile preexistente cauzeaza modificari in fluxul sanguin [31]. Un focar infectios sau o trauma
predispun la diseminarea bacteriana, transformand endocardita trombotica, non-bacteriana in
endocardita infectioasa. Procesul de adeziune a bacteriilor la vegetatiile trombotice este favorizat
de fibronectina, o glicoproteind de pe suprafata celulelor [2]. Ulterior microorganismele se
multiplica inducand formarea trombilor si chemotaxisul neutrofilelor. Agentii cauzali ai EI sunt
preponderent cei Gram pozitivi, deoarece acestia au o capacitate de adeziune mai mare $i 0
rezistentd sporitd la actiunea bactericidd a serului [14]. In endocardita infectioasd a valvelor
protezate sediul infectiei este fesutul perivalvular si cele mai intdlnite complicatii sunt:
dehiscenta de proteza, abcesele si fistulele perivalvulare, afectarea sistemului de conducere,
pericardita purulenta, precum si Obstructiile acute cu vegetatii si proteze dehiscente [26].

a “e - o
| g Ciile de patrundere . b ) Aderarea infectiei pe suprafata
C a infectiei fluxul sanquin ~ deteriorati sau inflamati a

T valvelor cardiace
2 )

El

. - i Matricele
Trombocite Bacterii > Proteine, Celule .
%;z activate . 7= fibrini CO) endoteliale subendotelial

Imaginea 3. Patogenia endocarditei infectioase.
a) Caile de patrundere a infectiei: respiratorie, intravenoasa, UDIV, urogenitala, etc.
b) Aderarea si colonizarea bacteriana prin fluxul sanguin pe endocardul valvelor cardiace intacte,
native sau protezate. c) Persistenta bacteriemiei cu dereglarea integritatii endocardului.
d) Proliferarea endoteliului cu formarea vegetatiilor microbiene. e) Diseminarea infectiei,
defragmentarea vegetatiilor cu migrarea embolilor septici in organe tinta.
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1.5. Morfopatologie

Patomorfologic, distingem doua tipuri de EI: acutd (ulcero-vegetantd) si subacutd
(vegetantd) diferentiate de criterii clinice, gradul severitatii maladiei, virulenta agebtilor patogeni
si prezenta maladiilor cardiace preexistente.

EIl acuti, ulcero-vegetanta este cauzata de agenti patogeni virulenti: stafilococi, bacili
gram negativi cu focare infectioase acute, manifeste, insotite de bacteriemii persistente. Triggerul
microbian agresiv este responsabil de alterarea valvelor native sau protezate cu formarea
trombului si disseminarea infectiei.

Microscopic vegetatiile sunt constituite din trombi fibrino-leucocitari, colonii microbiene
virulente si un numar majorat de leucocite. In structura valvei cardiace apar teritorii de necroza
ce faciliteaza ruptura si perforatia acesteia.

Macroscopic, observam vegetatii cenusii — rosietice, voluminoase, friabile localizate pe
valve, pe cordaje si endocardul parietal, urmate de perforarea, ulcerarea, ruptura valvelor si
cordajelor cu aparitia incompetentei aparatului valvular, manifestata clinic prin insuficienta
cardiaca acuta.

Complicatiile EI acute sunt: insuficientd cardiaca acuta prin rupturi de cordaje, valve,
sept interventricular; abcesul miocardic si a inelului valvular prin extinderea infectiei in
miocardul adiacent; embolii septice sistemice manifestate prin septicopiemii si microabcese in
plamani, creer, rinichi, splina, etc.

Imaginea 4. Abces miocardic. A, B Macropreparat. C, D Mlcropreparat

El subacuti, vegetanti este cauzata de microorganisme cu virulenta redusa: streptococi,
fungii cu originea in focare infectioase oculte sau latente (cavitate bucald, intestine, piele),
insotite de bacteriemii intermitente. Infectia se grefeazd pe valve afectate anterior de un proces
reumatismal, congenital sau degenerativ, de procedee anterioare de chirurgie cardiaca si abuz de
droguri intravenos. Patogenetic, alterarea endotelialda duce formarea trombilor fibrino-plachetari
sterili, care pot fi colonizati de microorganisme in bacteriiemii tranzitorii.

Microscopic vegetatiile sunt constituite din agregate dense de fibrina si plachete, si un
numar redus de leucocite si neutrofile.

Macroscopic evidentiem vegetatii cenusii-rosietice multiple, polipoide, friabile, aranjate
n buchet pe suprafata valvelor, cordajelor, pilierilor si vegetatii mici grupate pe endocardul
parietal adiacent. Acestea, deobicei, nu produc distructii si perforari valvulare.

Complicatiile EI subacute sunt reprezentate de insuficienta cardiacd progresiva prin
alterarea lenta a aparatului valvular, de emboliile sistemice prin infarcte cerebrale, splenice,
ranale si de glomerulonefrita Tn focar prin depuneri de complexe autoimune.

Imaginea 5. Tromb-vegetatie septica pe VM. Imaginea 6. Vegetatii multiple pe VM.
A. Macropreparat, B. Micropreparat A. Macropreparat, B. Micropreparat.
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1.6. 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) El,
activitatea procesului si recurenta, Statutul diagnostic, cat si de mecanismul patogenic si
localizarea anatomica [28, 31].
A. in dependenti de criteriile de diagnostic deosebim:
a. Endocarditia infectioasa definita — atunci cand e demonstrata implicarea endocardului
(preferential prin cercetarea EcoCG transesofagiand) in timpul unei septicemii sau infectii
sistemice.
Endocardita infectioasa definita poate fi:

microbiologic pozitiva, atunci cand este dovedita suplimentar si bacteriemia prin 3
hemoculturi pozitive cu insdmantarea aceluiasi agent patogen sau prin prezenta ADN
bacterian (acidul dezoxiribonucleinic). Odata agentul microbian determinat, acesta se
include Tn formularea diagnosticului La identificarea agentului patogen, informatia se
include in formularea diagnosticului, deoarece are importantd pentru evolugia clinica,
tratament si prognostic.

microbiologic negativa (cu hemoculturi negative), cand bacteriemia nu este dovedita,
dar este demonstrata implicarea endocardului. In cazurile EI cu culturi, teste serologice,
histologie ori/ sau investigatii moleculare (PCR) negative, se specifica EI microbiologic
negativa.

b. Endocardita infectioasa suspecta se stabileste in cazul in care exista un grad Tnalt de
suspiciune clinici pentru EIl, dar la momentul cercetarii nu este doveditd implicarea
endocardului si lipsesc date de laborator specifice.

C.

Endocardita infectioasa posibila este numai un diagnostic diferential potential, la

pacientii febrili. Aceasta este situatia Tn care aplicarea criteriilor de diagnostic pentru El,
DUKE, revazute in 1994 au o importanta deosebita.
B. in dependenti de activitatea procesului:

a.

b.

Endocardita infectioasa activa se considera:

» n primele 2 luni de la debutul EI

» in prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febrei, indiferent de durata maladiei

» cand este dovedita inflamatia prin examenul morfologic al materialului obtinut
intraoperator si/sau depistat agentul patogen prin culturi pozitive intraoperator precum
si inainte de realizarea unui curs complet de antibioticoterapie.

Endocardita infectioasa este considerata vindecata, atunci cand s-a produs eradicarea

definitivd a infectiei si pacientul are temperatura corporald normald, VSH in limite

normale si hemoculturi negative in decurs de 1 an dupa finisarea curei de tratament.

Endocardita infectioasa, recidivanta: include reaparitia semnelor clinice si de laborator

(febra, hemoculturi pozitive, accelerarea VSH) care atestd o infectie activa la cateva

sdptamani, dar uneori si pana la un an de la terminarea curei de antibiotice, in hemoculturi

izolandu-se acelasi agent patogen, cu un profil de sensibilitate la antibiotice asemanator

sau nu cu cel initial.

Endocardita infectioasa recurenta este un nou episod de EI, care apare dupa vindecarea

clinica si bacteriologica a EI precedente, cu un agent patogen asemanator sau diferit de

acela al episodului anterior. EI care se declanseazd dupd un 1 an de la tratamentul
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chirurgical al El este considerata a fi recurenta si prezinta o complicatie severa cu un risc
Tnalt de mortalitate.

Endocardita infectioasa persistenta este consideratd atunci cand infectia nu a fost
niciodata eliminata definitiv. Diferentierea acestor 2 variante (recurenti si persistenti)
poate fi dificila sau imposibila cu exceptia cazului in care EI recurenta este cauzatd de un
microorganism diferit de cel depistat in episodul anterior.

C. in dependenta de localizarea procesului infectios:

a.
b.

Endocardita infectioasa a valvelor intacte (EI V1) — EI se dezvolta pe valve intacte
Endocardita infectioasd a valvelor native (EI VN) — EI se dezvolta pe valve native,
deteriorate de proces reumatismal, congenital sau degenerativ.

Endocardita infectioasa a valvei protezate (EI VP) se stabileste atunci, cand infectia
microbianad sau fungica se localizeaza pe protezele valvulare.

endocardita infectioasi a valvei protezate (EI VP) precoce (nozocomiala) - infectarea
protezei valvulare Tn decursul primelor 6 luni dupa protezare valvulara.

endocardita infectioasi a valvei protezate (EI VP) tardiva (comunitara) - infectarea
protezei valvulare peste minimum 6 luni de la protezarea valvulara.

Aceste doua forme difera in functie de agenti cauzali si de severitatea procesului.
Endocardita infectioasa de cord stang (El CS) — El cu localizarea procesului infectios
pe valva mitrala si/sau valva aortica.

Endocardita infectioasi de cord drept (El CD) — El cu localizarea procesului infectios
pe valva tricuspida si/sau pe valva arterei pulmonare.

D. in dependenti de durata de la instalarea procesului infectios deosebim:
a. Endocardita infectioasa nozocomiali: se considera atunci cand EI se declanseaza dupa

b.

72 de ore de la internarea in stationar, sau pe parcursul a 6 luni dupa externare, atunci
cand exista o legatura directa cu procedura efectuata in stationar. Ea constituie 5-29% din
lotul total de cazuri de El si mortalitatea in acest grup variaza intre 40-56%, agentul
patogen de preferinta fiind Staphylococcus aureus.

Endocardita infectioasi comunitari: se considerd El a carei dezvoltare nu este legata de
proceduri intraspitalicesti.

E. in dependenti de categoria de varsti:
d.
b.
C.

El la nou-nascuti — infectia microbiana a endocardului la copii de pana la 1 an.

El la copii — infectia microbiana a endocardului la copii de la 1 an pana la 18 ani.

El la maturi — infectia microbiana a endocardului la pacienti de pana la 18 ani pana la 65
ani.

El la varstnici — infectia microbiana a endocardului la persoane dupa 65 de ani.

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

F. Forme clinice noi:

a.

El a utilizatorilor de droguri intravenos: El se dezvolta la utilizatorii de droguri

Intravenos (UDIV), afectand preponderent cordul drept, prevalenta fiind de 60 ori mai mare
comparativ cu restul populatiei.

b.
C.

EI la pacientii hemodializati.
El la pacienti cu dispozitive intracardiace: El se dezvolta la pacienti cu pacemaker si
cardiovertel - defibrilator cardiac implantabil.
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Capitolul II. Anamneza

EI trebuie suspectatd la pacientii cu maladii cardiace preexistente (prolaps de valva mitrala
cu regurgitare semnificativa, cardiopatii congenitale, valvulopatii reumatismale si degenerative,
cardiomiopatie hipertrofica, pacienti cu proteze valvulare, endocarditd infectioasa in antecedenta)
cu febra inexplicabila de cel putin o saptamana sau subfebrilitate la varstnici, cat si in caz de
febra la utilizatorii de droguri intravenos [8,19].

O importanta semnificativd o reprezintd interventiile chirurgicale recente, manipulatiile
diagnostice sau terapeutice cunoscute drept rezultat a bacteriemiei si comorbiditatilor Tn
anamneza [12,18].

I11.1. Criterii, care impun gradul Tnalt de suspiciune pentru EI

= Sepsisul de origine necunoscuta
» Leziunea valvulara nou aparuta /suflu de regurgitare
= Evenimentele embolice de origine necunoscuta (infarcte cerebrale sau renale, etc.)
= Hematuria, glomerulonefrita si suspiciunea de infarct renal
= Febra plus:
Proteze intracardiace, pacemaker, defibrillator intracardiac
Conditii predispozante pentru EI din grupul de risc Thalt
Aritmii ventriculare recent aparute sau dereglari de conducere
Primele manifestari ale insuficientei cardiace
Hemoculturi pozitive (dacad microorganismul determinat este tipic pentru EI valvelor native
sau prostetice)
Manifestari cutanate (noduli Osler, leziuni Janeway) sau manifestari oftalmice (pete Roth)
Infiltratii pulmonare multifocale rapid schimbatoare (EI de cord drept)
Abcese periferice (renale, splenice, a maduvei osoase) de origine necunoscuta

Se vor lua in consideratie:

= Caracterul, valorile si durata febrei, conditiile de aparitie

= Semnele cardiace si extracardiace (manifestari cerebrale, renale, oculare) aparute recent
» Evaluarea probabilitatii maladiilor cardiace preexistente.

= Virsta persoanelor; comorbiditatile.

= Evaluarea procedeelor efectuate in ultimele 6 luni.

11.2. Factorii de risc
Conform datelor literaturii de specialitate factorii de risc pentru dezvoltarea EI sunt
divizati in 3 categorii: maladii cardiace predispozante, circumstantele morbide pentru
patrunderea florei patogene si maladiile asociate care conditioneaza imunosupresie.

11.2.A. Maladii cardiace predispozante.
» EIln antecedente

> proteze valvulare s
; . ; dispozitive intracardiace .
» cardiopatii cardiace N
. EI in anticedenta .
o tetralogia Fallot orotaps devit | P2
o defect septal inerventricular valvulopatii degenerative
o valva aortica biCU.Spidﬁ cardiopatii congenitale
o coarctatie de aorta proteze valvulare
o persistenta ductului arterial valvulopatii reumatismale . : . : .
o prolaps de valvd mitrala 0 1 20 30 40 50 %

Fig. 6. Maladii cardiace predispozante, n=408
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» valvulopatii dobandite
o reumatismale
o degenerative
» cardiomiopatie hipertrofica
in secolul trecut cea mai frecventa patologie cardiaca predispozantd pentru dezvoltarea EI se
considera valvulopatia reumatismala — 40-60%. Actualmente, in tarile occidentale, afectiunile
valvulare degenerative, protezele valvulare, prolapsul de valva mitrald cu regurgitare
semnificativa au inlocuit cardiopatiile reumatismale, carora le revin 6-23% [19,26].

11.2.B. Poarta de intrare a bacteriemiei

» extractii dentare

300
» gingivite o 250 £ » infectii
» nerespectarea igienei cavitatii 200
bucale 150
. .. ) procedee
> %nfec‘g? tegu?nenta‘l‘re 100 chirurgicale
» infectii respiratorii <0 54)
> combustii 0 ® e UDIV
» politraumatisme 0 ! 2 3 ¢
- .. Infectii 58.8% Procedee chirurgicale 151%
» utilizarea de droguri intravenos
. . Dentare 130 Stomatologice 22
» spectrul larg de procedee invazive: Respiratorii 73 Gastrointestinale 12
o catetere intravenoase Argmentare 2 Trosee T,
o hemodializa
o interventii pe cord: Fig. 7. Poarta de intrare a bacteriemiei, n=408

= proteze valvulare

= implante de pacemaker si defibrilator intracardiac

Poarta de intrare a bacteriemiei poate fi recunoscuta in 70-85% din cazurile de El, cel mai
frecvent fiind dentara in 25%, digestivda in 10%, cutanatd in 7%, urogenitald in 4% si
nozocomiald in 7-29% din cazuri [2,9.27]. Manevre terapeutice chirurgicale (extractii sau
proceduri dentare, incizii) pot provoca bacteriemii importante [22,30]. Injectarea intravenoasa
nesterila este o sursa importanta de bacteriemie la UDIV [5,20].

11.2.C. Comorbiditati (patologii asociate EI)

ciroza hepatica
hepatite

diabet zaharat
maladii sistemice
tuberculoza
cancer

alcoolism

lues

HIV SIDA
oligofrenie

VVVVVVVYYVYY

Fig. 8. Comorbiditati in El, n=408

Patologiile asociate, suprima imunitatea pacientilor si pe acest fond se poate dezvolta EI,
Tndeosebi la varstnici [19, 28].
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Capitolul 1. Tabloul clinic in EI
I11.1. Manifestarile clinice
Manifestarile clinice ale pacientului cu endocarditd infectioasa nu sunt patogmonice

maladiei si se divizeaza in 4 sindroame:
A. Sindromul toxico-infectios:

» Febra hectica, ondulanta sau subfebrilitate (la varstnici, la persoanele imunocompromise,
la pacientii cu insuficienta cardiaca congestiva, cu insuficientd renald).

39°

a C

y )

380 ’.... CET T T T P R PP L T PP P
C

37°
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i

40°
C
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________ LI AT

Imaginea 7. Curba febrila la pacientii cu EI:

// !
w |/ \ . /\\ .......... /.\... /

a — febra iregulara, septica; b — febra intermitenta

si c — febra remitenta la pacientii cu septicemie, pneumonii destructive, abcese miocardice, etc.

n cazul suspectdirii endocarditei infectioase -
temperatura trebuie masurata la fiecare 3ore!
Febra la pacientii cu endocardita infectioasa
este Tnsotita de:
> Frisoane
» Transpiratii nocturne
B. Sindromul insuficientei cardiace:
» Palpitatii
» Dispnee inspiratorie
> Fatigatibilitate
C. Sindromul alterarii starii generale:
Cefalee
Mialgii
Artralgii
Dorsalgii joase
Astenie
Inapetenta
Scaderea ponderala
D. Embolii in debutul maladiei si pe
parcursul evolutiei EI:
Cerebrale
Renale
Mezenterice
Splenice
Retiniene
Coronariene
Tn arterele membrelor inferioare
Trombembolii cu pneumonii
distructive si abcedari pulmonare.

VVVYVYVYYY

VVVVVYYYY

Sindromul toxico-infectios si a
insuficientei cardiace in El, n=408

100 ~
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Sindromul alteririi stirii generale in EI, n=408
100

50 +—
13

fatigabilitate simptome
neuro musculo gastro

ponderala . .
loaice scheletale loaice

Sindromul embolic in EI, n=156

,_.Ju_?,ef_uTJEﬂT
— 29 pacienfi

Fig. 9. Manifestirile clinice in EI, n= 408
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I11.2. Date obiective in El
La un pacient cu EI trebuie examinate minutios tegumentele si mucoasele pentru a depista
stigmatul periferic, element sugestiv pentru diagnosticul de EIl in trecut la 50-90%, actualmente n
14-36% din pacienti [19,31].
A. Semne tegumentare (stigmat periferic):
» paloarea pielii “cafea cu lapte”, exprima anemia severa la bolnavii cu EI.
» petesii (tegumentare, pe mucoasa palatinala si conjunctivala (Libman-Luchin)) se depisteaza
la 10-15% din pacienti. Petesiile sunt manifestari ale microemboliilor tegumentare sau a
mucoaselor produse de agenti patogeni virulenti. Se prezintd prin elemente vasculare
grupate, care dispar la a 2-3 zi de tratament antimicrobian adecvat [2,16].

e T 7 TR S T
(BTN Y . 2SS
1 o T~

i,

» hemoragii subunghiale liniare “in aschie”, asemanatoare cu cele produse de patrunderea
traumatica a unii aschii, situate proximal, fara legatura cu marginea unghiala. Sunt manifestari
a le El insidioase in 20% [19].

» leziuni Janeway (leziuni hemoragice maculare, nedureroase, care apar la nivelul palmelor si
plantelor), expresia vasculitelor septice cu formarea microabsceselor perivasculare. Se
depisteaza la 5% din pacientii cu EI stafilococica [14, 25].

» degete hipocratice se observa la 6-10% din pacientii cu EI streptococica, diagnosticati tardiv,
care dispar dupa eradicarea completa a infectiei [14, 31].

» noduli Osler reprezinta formatiuni subcutanate (noduli), dureroase, mici, rotunde, rosii
purpurii, de dimensiunile unui bob de mazare, situati la nivelul pulpei degetelor, care persista
cateva ore sau zile). Sunt expresia vasculitelor necrotizante ale vaselor mici mediate
imunologic cu inflamatie perivasculara [30].

Imaginea 8. 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.
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B. Parametrii hemodinamici:

» frecventa contractiilor cardiace — deseori tahicardie, cauzata de procesul toxico-infectios si
sindromul insuficientei cardiace. Dupd initierea terapiei antimicrobiene adecvate frecventa
contractiilor cardiace revine la valori normale [2, 19].

» tensiunea arteriala diastolica sever scazuta indica regurgitarea aortica manifestda in El cu
afectarea valvei aortice [31].

C. Modificarile stetacustice:

releva modificarea zgomotelor cardiace si sufluri de regurgitare, provocate de deteriorarile

valvulare:

» aparitia de sufluri noi
» modificarea suflurilor preexistente.

Suflurile cardiace sunt prezente in 85-95% din pacientii cu EI, cu exeptia perioadei precoce a
maladiei sau la utilizatorii de droguri intravenoase (in afectarea valvei tricuspide). Tn cazul in
care pacientul are patologii cardiace predispozante (valvulopatii reumatismale, congenitale,
degenerative, cardiomiopatie hipertroficd), anemie si febra este importanta precizarea
modificarii suflurilor preexistente, indeosebi la progresareca semnelor insuficientei cardiac,
cauzate de perforatii de valva si rupturi de cordaje [30].

D. Semne extracardiace:
» Manifestari musculoscheletale: mialgii si artralgii depistam la 40-50% din pacientii cu EI, iar
artritd aseptica in 5-9%, rareori durere lombara [19].

» Manifestari oculare:
o nevritd optica
o pete Roth in 2-3% (microinfarcte retiniene cu hemoragii, exudate flocoase ovale cu
centrul clar, pal) [2,28].

Imaginea 9. Pete Roth

» Manifestari gastrointestinale: splenomegalie moderata in 30-50%, rareori hepatomegalie si
dureri in regiunea epistrala [31].

» Manifestari neurologice: cefalee, parestezii, plegii, hemipareze, afazie motorie in dependenta
de gravitatea EI si complicatiilor survenite [24,26].

» Manifestari renale: in 15-19% depistam simptome ale insuficientei renale, datorata
embolililor renale si glomerulonefritei difuze [19].

» Manifestari ale episoadelor embolice, care sunt descrise la pacientii cu EI in 11-40%.
Emboliile arterelor femorale provoacd dureri violente in membrele inferioare, accidentul
cerebrovascular se prezinta prin simptome neurolgice in dependentd de artera embolizata.
Infarctul lienal se manifesta prin dureri in hipocondrul stang, infarctul renal prin durere in
regiunea lombara si hematurie. Emboliile mezenteriale pot simula abdomen acut, emboliile
coronariene dezvolta infarct miocardic acut, iar cele retiniene provoaca orbire [7,25].

19



Capitolul 1V. Diagnosticul endocarditei infectioase

La etapa actuald, diagnosticului pacientului cu EI prezintd dificultati cauzate de
modificarea spectrului etiologic, frecventa crescuta a hemoculturilor negative, rezistenta
agentilor patogeni la regimurile antimicrobiene, ,,inbatranirea” maladiei si multitudinea
comorbiditatilor.

IV.1. Criteriile de diagnostic a endocarditei infectioase, Duke

Conform criteriilor de diagnostic ale endocarditei infectioase, Duke elaborate si revizuite
in 1994 de catre Durack si colaboratorii, cele 2 criterii majore pentru stabilirea diagnosticului
definit de EI se considera a fi hemocultura pozitiva cu microorganisme identice din trei recoltari
separate si demonstrarea implicarii endocardului prin examenul ecocardiografic (EcoCG) [15].
Asociatia Americand a Cardiologilor (AHA) recomanda folosirea criteriilor Duke ca instrument
principal de evaluarea a unui pacient suspectat de EI (tabelul 1), indeosebi atunci céand
hemoculturile sunt negative [28].

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

1.Microorganisme Streptococcus viridians,
tipice pentru El din Streptococcus bovis,
trei hemoculturi Germeni din grupul HACEK
Hemoculturi | separate Staphyloccocus aureus,
(HC) positive Enterococi in absenta unui focar primar
cu: Coxiela burnetti (HC unica pozitiva)
2.Hemoculturi Hemoculturi recoltate la interval de 12 ore
persistent positive, cu | trei sau mai multe HC pozitive recoltate la interval
germeni ce pot | de cel putin 1 ord Intre prima si ultima proba
Criterii determina El recoltata
majore | Demonstrarea » Vegetatii (prezenta de mase oscilante
implicarii intracardiace localizate pe:
endocardului v" valvele cardiace
v’ pe structurile de sustinere
Ecocardiografic v"1n calea getului regurgitant
v’ pe materiale prostetice
» Abcese de inel
» Debhiscente nou aparute de proteze valvulare
Suflu de regurgitare
nou aparut sau
schimbarea unui suflu
preexistent

Conditii predispozante cardiace pentru EI sau consumatori de droguri intravenos

Febra peste 38°C

Criterii | Fenomene vasculare:

minore |e  Embolii arteriale, infarcte septice pulmonare; anevrisme micotice; hemoragii intracraniene;
e Leziuni Janeway

Fenomene imunologice:

glomerulonefrite, noduli Osler, pete Roth, prezenta factorului rheumatoid

PCR elevata > 100 mg/l, splenomegalie

Degete “hipocratice” recent aparute

Conform criteriilor Duke, EI definita necesita prezenta a 2 criterii majore, sau 1 criteriu major si 3
minore sau 5 criterii minore. EI posibila respecta 1 criteriu major sau 3 minore .

Suspiciunea de EI se ridica in cazul unui sindrom inflamator biologic, cu trombocitopenie, anemie
normocroma , semne de afectare renala, teste imunologice pozitive si sufluri cardiace nou aparute.
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IV. 2. Diagnosticul diferential

La un pacient cu febrd inexplicabila, modificari auscultative (sufluri cardiace),
hemoculturi negative si lipsa semnelor ecocardiografice caracteristice pentru EI este important sa
efectuam diagnosticul diferential cu:

» febra reumatismald acuti la copii si tineri
» trombembolia arterei pulmonare

La pacientii febrili, in lipsa modificarilor auscultative organice (sufluri cardiace), este necesar
de gandit la patologiile care decurg cu sindrom febril:

sepsis

tuberculoza

cancer

maladii infectioase
maladii hematologice
maladii sistemice
osteomielita

procese purulente

VVVYVYYVYVVY

La pacientii febrili cu embolii sistemice in lipsa hemoculturilor pozitive este necesar de
exlus:

» mixom 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 endocardiale — fibroelastome papilare, tumori filiforme, vegetatii
non infectate Tn endocardita Libman — Sacks, boala Behcet, boala carcinoido cardiaca, febra
reumatismala acuta) [18].

1VV.3 Exemple de diagnostic clinic

e Endocarditd infectioasa formad activd, cauzata de Streptococcus viridans. Cardiopatie
reumatismala. Stenozd mitrala moderatd. Insuficienta de valva mitrala gr.IIl. Insuficienta de
valva tricuspida gr.IIl. Fibrilatie atriala cronica. IC Il NYHA. Caries dentar multiplu,
paradontita.

¢ Endocarditad infectioasa nozocomiala de valva mitrala, forma activa, cauzata de Enterococcus
faecalis. Insuficientd de valva mitrala gr.IIl. IC II NYHA. Stare dupd prostatectomie
transuretrala (12.01.09)

e Endocardita infectioasa, recurenta (al episod) de valva aortald protezatd (05.2005)
cauzata de Staphylococcus epidermidis. Dehiscenta de proteza. Insuficienta de valva aortala
protezata gr. I1I. IC IIIl NYHA.

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

e Endocardita infectioasda forma activd cu hemoculturi negative, recadere. Cardiopatie
congenitald. Valva aortica bicuspidd. Insuficienta de valva aortala gr.Il. Abces miocardic
parainelar. IC Il NYHA. Accident cerebrovascular acut in artera cerebralis media pe stanga
din 14.03.09 cu hemipareza usoara pe dreapta.

¢ Endocardita infectioasa a valvei mitrale protezate, tardiva (2007), cu hemoculturi negative.
IC I NYHA.

-lea
I
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Capitolul V. Complicatiile EI
V.1.Complicatiile embolice pot surveni in debutul maladiei, in timpul tratamentului sau dupa
terapie [16,19, 25]. Intotdeauna prezinti un pericol vital si necesiti tratament de urgenta:
v"emboliile cerebrale prin microemboli, cu sau fara formarea microabceselor implica de obicei
sistemul arterei cerebrale medii §i apar mai frecvent in EI stafilococica

v emboliile In arterele mari (arterele femurale) sunt deseori rezultatul EI fungice cu vegetatii
mari si friabile.

v’ embolia pulmonara este comuna la narcomani cu EI de cord drept si la pacientii cu EI de
cord stang cu sunturi cardiace stanga-dreapta

v emboliile renale, splenice, mezenterice, retiniene si coronariene - in El de cord stang cu
afectarea valvei aortice.

V.2.Complicatiile cardiace ce reprezinta un risc de mortalitate inalta[16,19, 23, 24].

v" Insuficienta cardiaca congestiva se dezvolta mai frecvent in EI cu afectarea valvei aortice,
conditionata de perforarea cuspelor valvulare native sau protezate, ruptura cordajelor mitrale
infectate, fistule sau dehiscente protetice.

v' Abcese miocardice perianulare in EIVP si EIVN aortice cu sediul la nivelul septului
membranos si nodului atrioventricular, deregldrile de conductibilitate fiind consecintele
frecvente ale acestei complicatii.

v Miocardita cu ruptura muschilor papilari - consecinta a abceselor miocardice si necrozei
regionale provocate de emboliile coronariene.

V.3. Complicatii neurologice [8,12, 26].

v" Accidente cerebrovasculare ischemice cauzate de embolii cerebrale in El cu afectarea valvei

aortice.

v' Anevrisme micotice, complicatii rare, rezultate din embolizarea septicd a vasa vasorum, cu

localizare de preferinta — locurile de ramificarea a arterelor.

v' Anevrisme intracerebrale cu semne de iritatie meningeala.

v Hemoragie intraventriculard sau subarahnoidiana.

V.4. Complicatiile renale cu dezvoltarea insuficientei renale acute (IRA) au un pronostic
nefavorabil indeosebi la pacientii cu EI VN si EI VP non stafilococice [9,18,28].

v' Glomerulonefrita (GMN) rapid progresivd poate fi prima manifestare a EI anterior
nerecunoscute. GMN cu complexe imune, cea mai probabila forma.

v" IRA poate fi cauzata de:

- instabilitate hemodinamica in sindromul septic sau insuficienta poliorganica
- infarcte renale si embolii sistemice
- toxicitatea antibioticoterapiei de durata cu aminoglicozide, vancomicina si peniciline.

266 pt — 5512‘:".4"0 7T Et — 18,9% 114 pt — 27 .,9%
Insuficienta

cardiaca

Complicatii

Embolii

. - neurologice
congestiva

GND cu

Socseptic insuficienta
renala

26 pt — 6,4% 72 pt— 17 6%

Fig.10. Complicatiile EI, n = 356
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Capitolul VI. Investigatii paraclinice
La pacientii cu El, pentru argumentarea diagnosticului, se vor efectua:

e Investigatii obligatorii recomandabile, conform criteriilor pentru EI
e Investigatii obligatorii de rutind
e Investigatii complementare, la indicatii (in complicatiile EI)

V1.1.Investigatii obligatorii recomandabile, conform criteriilor pentru EI:
v hemocultura din 3 vene periferice

v"examenul ecocardiografic

VI.1.A. Examenul hemoculturii la pacientii cu suspiciune de endocardita infectioasa

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 1-5ml) de sénge
venos. Trebuie folosite atat tehnicile pentru anaerobi cat si cele pentru acrobi [18].

Efectuareca insamantarilor de pe valvele excizate intraoperator si embolilor septici este
obligator.

Microorganismele depistate in HC positive trebuie depozitate si pastrate pentru cel putin 1
an, pentru comparatii in caz de recidiva sau recurenta a EI [9].

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

Enterococi

Stafilococi

Streptococi

Imaginea 9. Hemocultura pozitiva, colonii de streptococci, stafilococi si enterococi.

» Se vor lua Tn considerare: tehnica colectarii hemoculturilor; administrarea in prealabil a
antibioticelor

» Se va determina concentratia minima inhibitorie pentru alegerea antibioticul de electie

» Suspiciunea prezentei EI necesita recoltarea a 3 sau mai multe HC in primele 24 ore;

» Din fiecare punctie venoasa trebuie obtinuta o singura cultura

» Culturile trebuie separate la cel putin 30-60 min. pentru a demonstra bacteriemia continua;

» Daca initierea tratamentului cu antibiotice este de urgentd vor fi colectate cel putin 3
hemoculturi la interval de o ora

» Daca pacientul a administrat antibiotice o perioada scurta de timp, se asteapta cel putin 3 zile
dupa terminarea tratamentului inainte ca noile hemoculturi sa fie prelevate

» Hemoculturile prelevate dupa un tratament cu antibiotice de duratd pot ramanea negative pe
parcurs de 6 — 7 zile

» HC trebuie efectuate periodic in timpul tratamentului, HC se negativeaza dupa cateva zile de
terapie;

» HC trebuie efectuate la 2 si 4 saptamani dupa intreruperea terapiei, fiindca vor detecta marea
majoritate a recurentelor de EI.
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b) Cauzele hemoculturilor negative.

Hemocultura este testul de laborator fundamental pentru sustinerea diagnosticului de EI,
dar in 22-45% din cazuri HC poate fi negativa [2,19, 28, 31]. Acest fapt poate fi explicat prin
bacteriemia intermitentd sau paucibacteriand, microorganisme care necesitd medii de crestere
speciale sau recoltarea serului dupa instituirea terapiei cu antibiotice[9, 28]. Pacientii cu El si HC
negative sunt tratati cu regimuri antimicrobiene empirice si necesita modificarea schemelor de
tratament mai frecvent decét bolnavii cu trigger-ul bacterian cunoscut, ceea ce influienteaza
pronosticul maladiei [19, 28].

C) Spectrul etiologic orientativ la pacientii cu EI si hemoculturi negative
ne permite intuirea agentul patogen prin substratul patologiilor preexistente si este foarte
important pentru selectarea tratamentului antibacterian adecvat [18].

Tabelul 2. Spectrul etiologic orientativ la pacientii cu EI cu hemoculturi negative

Trasaturile Microorganismele cauzative
epidemiologice
uDIV Stafilococul auriu; Stafilococi coagulazo-negativi; Streptococul R-

hemolitic; Fungii; Bacili gram-negativi; Pseudomonas aeroginoza;
Polimicrobial

Caterere i/v

Stafilococul auriu; Stafilococi coagulazo-negativi; Bacili gram-
negativi; Corinebacterii; Fungii

Dereglari genitourinare,
infectii, manipulari,
inclusiv sarcina, nasterea
si avortul

Enterococi; Streptococi din grupul B; Listerii; Bacili gram-negativi;
Neiseria gonoreica;

Infectii tegumentare

Stafilococul auriu; Streptococul 3-hemolitic;

Igiena precard a cavitatii
bucale, proceduri dentare

Grupul streptococilor viridians “streptococii orali”’; Gemelia;
HACEK;

Alcoolism, ciroza

Bartonela; Listeria; Streptococul pneumonie; Streptococul B-
hemolitic;

Combustii

Stafilococul auriu; Bacili gram-negativi; Pseudomonas; Fungii

Diabet zaharat

Stafilococul auriu; Streptococul 3-hemolitic; Streptococul
pneumonie;

Plastie valvulara,
perioada precoce (< 6
luni)

Streptococul B-hemolytic; Stafilococul auriu; Stafilococi
coagulazo-negativi;
Fungii; Corinebacterii; Legionela;

Plastia valvulara tardiva
(>6 luni)

Stafilococi coagulazo-negativi; Stafilococul auriu; Grupul
streptococilor;
Enterococi; Fungii; Corinebacterii;

Contact cu animale
domestice (pisica/cdine)

Bartonela; Pasteurela;

Contact cu lapte
contaminat sau animale
domestice infectate

Brucela; Coxiela;

Vagabonzi cu pediculoza

Bartonela;

SIDA

Salmonela; Streptococul pneumonie; Stafilococul auriu;

Pneumonie, meningita

Streptococul pneumonie

Transplant de organe

Stafilococul auriu; Fungii (in special Candida); Enterococi;

Leziuni gastrointestinale

Streptococi; Enterococi; Clostridii;
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V1.1.B. Examenul ecocardiografic la pacientii cu suspiciune de endocardita infectioasa

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

ETT de calitate buna si rezultate negative, In prezenta suspiciunii clinice joase, neaga
diagnosticul de EI, fiind cautate alte cauze. ETT negativd cu suspiciune clinica inalta,
necesitd ecocardiografia transesofagiand (ETE). Ecocardiografia transesofagiand se
efectueaza in: ETT negativa dar suspiciune clinica inaltd; la toti pacientii cu EI a protezei
valvulare; la pacientii cu complicatii (fistuld, abces, perforatie de valva), Tn cazul suspiciunii
prezentei de vegetatii; dupa interventie chirurgicala a EI active; la pacientii cu EI de cord
drept; si la pacienti cu abcese perianulare (clasa I, evidenta A) [9,18, 21,28].

Daca ETE este negativa, dar suspiciunea clinicd persistd, investigatia se mai repetd peste o
saptamana. Rezultatul repetat negativ are un impact predictiv negativ in 95 -97% [9,28].

ETE este mult mai sensibild decat ETT in detectarea vegetatiilor, in deosebi pe valve
protezate si a abceselor. ETE poate detecta vegetatii mici de 1-1,5mm, Tn timp ce marimea cea
mai mica detectata prin ETT este de 2-3mm. EcoCG nu permite diferentierea vegetatiilor din
EI activa si EI vindecata [18, 28].

EcoCG trebuie apreciata in contextul clinic, intrucat exista modificari EcoCG fals pozitive
(trombi intracardiaci neinfectati, tumori endocardiale, fibroelastome papilare, tumori
filiforme, vegetatii non infectate in endocardita Libman-Sacks, boala Behcet, boala
carcinoido cardiacd, febra reumatismala acutd) [9,18].

In studiu efectuat de noi am determinat vegetatii la 77,7% pacienti cu predominarea
afectarii valvei aortale in 51,2%, urmata de cea mitrala in 36,7%, mai rar au fost atinse de
procesul infectios valvele tricuspida (11.3%) si valva arterei pulmonare (1.2%) [19]. Tn 18,1
% din cazuri s-au diagnosticat alte modificari ecocardiografice: rupturi de cordaje si valva,
abcese cardiace, fistule paraprotetice, datele fiind prezentate in figura 11.

vegetatii % Rupturi de cordaje 11,5%

11,3 1,2
“ Rupturi de valva 4,9%

36,7
Perforatie de valva 3,0%
R Abcese cardiace 1.7%
EVA VM mVT mVP

Fistule paraprotetice 1,6%

Fig. 11. Modificarile ecocardiografice la pacientii cu EI

Prezentam imagini ecocardiografice a pacientilor din studiu.

Imaginea 10. EcoCG pacientului O. 24 ani, cu afectarea VAo, VM si VTS
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Imaginea 11. EcoCG pacientei R., 67 ani Imaginea 12. EcoCG pacientului Z.,
cu EI nozocomiala, etiologie enterococica, 23 ani, cu EI de cord drept, etiologie
cu afectarea VA (vegetatii — 11 mm) . stafilococica, vegetatii masive pe VTs.

V1.2. Investigatii obligatorii de rutina
Examinarile de laborator nu sunt sugestive numai pentru EI, ci pot fi caracteristice si pentru

alta patologie infectioasa [9,18, 28].

Hemograma: (anemie, VSH accelerat, leucocitoza + neutrofilie + monocitoza)

Urinograma (sediment urinar pathologic (microhematurie + proteinurie £ cilindrurie)
Proteina generala (disproteinemie + hiper-y-globulinemie)

Urea, creatinina ( elevate in caz de insuficienta renald)

Factorul rheumatoid, Proteina C reactiva, Complexe imune circulante

Probe serologice pentru rickettsii (Coxiella burnetii), chlamidii (Chlamydia psittaci,
Chlamydia pneumoniae si Chlamydia trachomatis), Brucella, Bartonella si spirochete
(Spirillum minus) — aceste probe serologice 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 lant, demonstreaza AND bacterian si se va efectua la care
demonstreaza AND bacterian se va efectua la pacientii cu HC negative si obligator la toti

pacientii supusi chirurgiei cardiace.

VI1.2.A. Examenul radiologic al toracelui la pacientii cu EI:

Y

Examenul radiologic al cutiei toracice este informativ in depistarea:

progresarii cardiopatiei reumatismale la pacientii cu EI

progresarii gradului IC

la pacientii cu EI de cord stang, pe fond de cardiopatii congenitale cu sunturi cardiace stanga-
dreapta — semne radiologice ale emboliei pulmonare

Tn EI de proteza valvulara, la examenul radioscopic se poate determina disfunctia de protezi
valvularg;

in El de cord drept la UDIV (pneumonii multifocale distructive, abcese pulmonare, semne
radiologice ale emboliei pulmonare) [9,18, 28].

LA

Imaginea 13. Radiografia cutiei toracice a pacientului Z., 23 de ani cu EI de cord drept,
UDIV. Focare multiple infiltrative cu semne de destructie.
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V1.2.B. Examenul EKG la pacientii cu EI:

La examenul ECG nu exista modificari sugestive pentru El, dar evaludm dereglarile
cauzate de cardiopatiile reumatismale sau congenitale in contextul clinic sugestiv, in
dependenta de durata procesului, gradul de activitate si afectarea endocardului si miocardului:
hipertrofie VS cu suprasolicitare sistolica, hipertrofie VD, hipertrofie atriala, fibrilatie atriala,
fluter atrial, bloc de ram stang sau/ si drept a fascicolului His - Th cardiopatii reumatismale si
congenitale; bloc atrioventricular gr.Il, gr.III (in primele 3 zile dupa dehiscenta de proteza sau
abces parainelar); ECG tablou al ischemiei miocardului in contextual clinic sugestiv, cauzata
de embolii coronariene [9,18, 28].
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Imaglnea 14. EKG la pacientii cu EI. A. Bloc incomplet de ram drept a f. Hiss,
B. Miocardita, C. IMA anterior extins.

V1.3.Investigatii complementare, la indicatii (in complicatiile EI)
» Holter monitoring ECG — in aritmii si dereglari de conductibilitate
» Coronaroangiografie in embolii coronariene

Ny )

» USG organelor interne — pentru depistarea infarctelor splenice, renale

> Doppler-ul vaselor cerebrale, renale si membrelor inferioare pentru precizarea arterei
antrenate n proces

» Scintigrafia dinamica a rinichilor

» CT cerebrala, organelor interne — Tn caz de embolii cerebrale, renale, mezenterice,
splenice

» RMN cerebrald — anevrisme micotice, anevrisme intracerebrale, embolii septice cerebrale

Imaginea 15. Investigatii complimentare la pacientii cu EI. A. Holter monitor EKG: paroxisme de
tahicardie supraventriculard. B. Coronaroangiografie. Embolie prin vegetatie a arterei coronariene drepte.
RMN cerebral: C. embolii cerebrale, D. abces cerebral, E. CT pulmonar — embolii pulmonare septice.
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Capitolul VII. Tratamentul pacientilor cu EI

Conditia necesara efectudrii unui tratament eficace este reprezentata de investigarea
tintita, completa si timpurie [9, 28]. Antibioticoterapia se initiaza dupa obtinerea rezultatelor
pozitive si doar in cazuri urgente (sepsis, disfunctii valvulare severe, blocuri, emboli) se
recurge la tratament empiric indata dupa prelevarea hemoculturilor [19]. Daca sa administrat
un antibiotic, dupa obtinerea culturii se face o pauza de minimum 3 zile inaintea inceperii
noului tratament antimicrobian [3, 18].

VII1.1. Tratamentul antibacterian

e Initierea tratamentului precoce (intarzierea cu 2-8 saptamaini creste mortalitatea de 2 ori)
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o In EI de etiologie streptococici — 4 saptamani;
o In EI stafilococici sau cu bacterii gram negative — 6-8 saptaimani pani la atingerea efectului.

TABELUL 3. Regimurile terapeutice in EI cu streptococi orali si streptococi grup D

Corectia dozei de antibiotice in conformitate cu gradul de afectare renala
Tn caz de ineficientd a antibioticului, inlocuirea acestuia dupa 3 — 4 zile;
Tratament prelungit cu durata medie a antibioticoterapiei:

Antibioticoterapia combinata (2 — 3 antibiotice) in doze maximale administrate intravenos

Antibiotic Doza si modul de administrare Durata Nivel de
(sdptaméani) | evidenta

Tulpini sensibile la Penicilina CMI <0.125 mg/L

Tratament standard

Penicilina G# 12-18 millioane U/zi i.v in 6 doze 4 IB

Benzilpenicilind

sau 100 — 200 mg/kg/zi i.v.in 4 — 6 doze 4 IB

Amoxicilina sau 2 gr/zi i.v. sau i.m. in doza unica 4 IB

Ceftriaxona

Tratament de 2 saptamaini

Penicilina G# 12-18 millioane U/zi i.v in 6 doze 2 IB

Benzilpenicilind sau | 100 — 200 mg/kg/zi i.v. in 4 — 6 doze 2 IB

Amoxicilina sau 2 gr/zi i.v. sau i.m. in doza unicd 2 IB

Ceftriaxona cu 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m. in doza unica 2 IB

Gentamicina sau 4 — 5 mg/kg/zi 1.v. In doza unica 2 IB

Netilmicina

Pacienti alergici la beta — lactamine

Vancomicind | 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze | 4 IC

Tulpini relativ rezistente la Penicilina (CMI 0.125 — 2 mg/L)

Tratament standart

Penicilina G# 24 millioane U/zi i.vin 6 doze 4 IB

Benzilpenicilina sau

Amoxicilina cu 200 mg/kg/zi i.v.n 4 — 6 doze 4 IB

Gentamicind 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m. in doza unica 2

Pacienti alergici la beta — lactamice

Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v.in 2 doze 4 IC

Gentamicina 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m. in doza unicd 2
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TABEL 4. Regimurile terapeutice in EI cu Staphylococcus spp.

Antibiotic Doza si modul de administrare Durata Nivel de
(saptaméni) | evidenta
Valve native
Stafilococi sensibili la meticilina

Flu (cloxacilina) sau | 12 g/zi i.v.Tn 4 — 6 doze 4-6 IB
Oxacilina cu
Gentamicina 3 mg./kg/zii.v. sau i.m. in 2 — 3 doze 3-5zile

Paceinti alergici la penicilina sau stafilococi meticilino — rezistenti
Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze 4-6 IB
Gentamicina 3 mg./kg/zii.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 3-51zile

Proteze valvulare
Stafilococi sensibili 1a meticilina

Flu (cloxacilina) sau | 12 g/zi i.v. in 4 — 6 doze >6 IB
Oxacilina cu
Rifampicina si 1200 mg/zi i.v. sau p.o. in 2 doze >6
Gentamicina 3 mg./kg/zii.v. sau i.m. in 2 — 3 doze 2

Paceinti alergici la penicilina sau stafilococi meticilino — rezistenti
Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze >6 IB
Rifampicina si 1200 mg/zi i.v. sau p.o. in 2 doze >6
Gentamicina 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m. in 2 — 3 doze 2
TABEL 5. Regimurile terapeutice in EI cu Enterococcus spp.
Antibiotic Doza si modul de administrare Durata Nivel de

(saptdmani) | evidenta
Tulpini sensibile la beta — lactamice si Gentamicina

Amoxicilina cu 200 mg/kg/zi i.v. In 4 — 6 doze 4-6 IB
Gentamicina 3 mg./kg/zii.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 4-6
sau
Ampicilina cu 200 mg/kg/zi i.v. In 4 — 6 doze 4-6 IB
Gentamicina 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 4-6
sau
Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v. In 2 doze 6 IC
Gentamicind 3 mg./kg/zii.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 6

*Multirezistenta la aminoglicozide, b-lactamine si vancomicind presupune alternative de

antibiotice:

1. Linezolid 2.600 mg/zi intravenos sau oral timp de 8 sdptamaini (Ila C),
2. Daptomicyna (Cubicin) — 6mg/kg/zi intravenos perfuzie timp de 30 minute — 1 ora,

2 - 6 saptamani (Ila C);
3. Imipenem (Tienam, Prepenem) (I1b C) 1gr/24 ore intravenous perfuzie timp de 1 ora,

10-14 zile
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TABEL 6. Regimurile terapeutice propuse pentru tratamentul initial empiric al EI

Antibiotic Doza si modul de administrare Durata Nivel de

(saptaméni) | evidenta
Valve native

Ampicilina - 12 gr/zii.v.In 4 doze 4-6 b C

Sulbactam sau

Amoxicilina — Acid | 12 gr/zi i.v. in 4 doze 4-6 b C

Clavulanic cu

Gentamicina 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m. in 2 — 3 doze 4-6

Pentru pacientii ce nu tolereaza beta — lactaminile

Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v.in 2 doze 4-6 IIb C

Gentamicina cu 3 mg./kg/zi i.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 4-6

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

sau 800 mg/zi i.vin 2 doze
Proteze valvulare (precoce, < 12 luni de la interventia chirurgicali

Vancomicina cu 30 mg/kg/zi i.v. In 2 doze 6 Illb C

Gentamicina cu 3 mg./kg/zii.v. sau i.m.in 2 — 3 doze 2

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

Proteze valvulare (tardiv, > 12 luni de la interventia chirurgicala

Acelasi tratament ca pentru El a valvelor native

VI11.2.Managementul complicatiilor embolice

e Terapia antimicrobiand eficace si precoce va preveni dezvoltarea evenimentelor embolice.

e Daca pacientul cu proteze valvulare foloseste de mult timp anticoagulante orale, acestea vor
fi substituite cu heparina imediat dupa stabilirea diagnosticului de EI.

e Dupa o complicatie embolica, riscul pentru episoadele recurente este inalt.

Dupa un embolism cerebral, interventia chirurgicald pentru prevenirea recurentelor nu este

contraindicata, daca se efectueaza precoce ( optim in 72 ore) si hemoragia cerebrala a fost

exclusa prin TC imediat dupa operatie. Daca interventia nu s-a efectuat in aceasta perioada,

ea se amana pe 3-4 saptamani [18].

VI11.3.Monitorizarea clinica si aprecierea eficacitatii tratamentului
e Examinarea si evidenta clinica riguroasa, zilnica, a pacientului
e Termometria (febra este un criteriu foarte important si util in urmarirea evolutiei El).
e La pacientii cu evolutie necomplicata febra se va normaliza in 5-10 zile. Atunci cand ea
persistd mai mult de 10 zile trebuie excluse causele posibile
e Testele hematologice pentru evaluarea infectiei si functiei renale
e Suspectia complicatiilor infectioase necesitd hemoculturi repetate, EcoCG, ECG
e Examinari clinice repetate in dinamicd pentru a evalua schimbarile suflurilor cardiace,
tensiunii arteriale, semnelor de insuficientd cardiacd si fenomenelor embolice cerebrale,
pulmonare, lienale si tegumentare.
e Examinari USG abdominale repetate si eventual CT si RMN pentru excluderea abceselor
splenice si renale.
e Consultatia medicului specialist oftalmolog pentru depistarea petelor Roth
e Cercetarile de laborator:
v" PCR reprezinta cel mai veridic criteriu de apreciere a efectului terapeutic. Valorile ei

descresc de obicei Tn decursul a 1-2 saptamani, raimanand usor elevatd in decurs de 4-6
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saptamani. Mentinerea valorilor inalte de PCR trebuie interpretata ca semn al infectiei
neadecvat controlate cu complicatii cardiace sau alte complicatii septice

v" VSH nu este informativa pentru evaluarea maladiei intrucat valorile inalte pot persista pe
parcursul a mai multor saptimani in pofida unui raspuns terapeutic bun

v Leucocitele se vor normaliza in decursul primelor 2 saptimani. Persistenta leucocitemiei
indica deasemenea prezenta un proces activ

v Tratamentul indelungat cu doze mari de antibiotice din grupul p — lactamice, pot inhiba
granulopoeza si cauza neutropenia

v Cercetarea repetatd a nivelului de creatind pentru depistarea disfunctiei renale o
complicatie frecventd a EI sau un efect advers la tratamentul cu vancomicina si
gentamicina [18].

e EcoCG se va repeta:

v La suspectarea abceselor paravalvulare si distructiei valvulare

v’ La finisarea tratamentului cu antibiotice pentru a documenta locul si extinderea afectiunii
valvulare ce va facilita detectarea reinfectiei sau recidivei tardive de EI [18].

TABEL 7. Cauzele posibile de persistenta a febrei la pacientii cu EI

Complicatii

Terapia antibacteriand neadecvata

Cardiace Abces miocardic
Abces paravalvular
Vegetatii valvulare mari

Renale Glomerulonefrita
Bacteriurie

Neurologice Emboli cerebrale
Anevrisme micotice
Meningita

Pulmonare Emboli pulmonare
Pleurezii exudative

Altele Embolii:

e Splenice
e Articulare
e Vertebrale

Catetere venoase infectate

Alergie la antibiotice

r

.
s

b
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VI1.4. Tratamentul chirurgical

In pofida mortalitatii operatorii inalte in tratamentul chirurgical al valvelor protetice a

fost demonstrat beneficiul general al tratamentului chirurgical versus tratamentului
medicamentos I/IIA si nivelul de evidenta B si C [9,28].

VIL.4.A. Indicatii pentru interventia chirurgicalda in EI a valvelor native, perioada
activa.

Regurgitatie aorticd sau mitrald acuta cu insuficienta cardiaca acuta

Extindere perivalvulara a infectiei (infectie locala necontrolata)

Demonstrarea abcesului, pseudoaneurismului, comunicarii anormale (fistula, ruptura unei
sau mai multor valve), tulburdri de conducere, miocarditd sau alte semne de raspandire a
infectiei locale

Infectiile cauzate de microorganisme cu raspuns ineficient la terapia antimicrobiana si cu
nivel 1nalt de rezistenta si bacili gram negativi (fungi, Brucella, Coxiella,etc.)

Daca vegetatiile pe valve cresc in dimensiuni in pofida tratamentului administrat sau sunt
,,Kissing vegetations” pe mitrald, se efectueaza interventia chirurgicala precoce

In cazul prezentei vegetatiilor mai mari 20 mm pe valva tricuspida dupd embolizari
pulmonare recurente [9, 18, 28].

V11.4.B. Indicatii pentru tratament chirurgical al EI valvelor protetice, perioada activa

El precoce a valvelor protetice ( mai putin de 12 luni de la interventie)

ElI tardivd a valvelor protetice, complicatd cu disfunctii de protezd inclusiv fistule
perivalvulare semnificative sau obstructii, hemoculturi persistent pozitive, formarea de
abcese, anomalii de conducere si vegetatii largi, in particular daca agentul cauzal este
stafilococul [9, 18, 28].

Dupa interventie chirurgicald se administreazd un curs complet de antibiotice, independent

de durata tratamentului anterior interventiei.

VI1.5. Strategiile terapeutice particulare

VIL5.A. El de cord drept
Abordarea tratamentului la acesti pacienti va fi conservativa.
La utilizatori de droguri intravenos (UDIV) Staphylococcus aureus meticilino-rezistent
(SAMR) este agentul cauzal Tn aproximativ 60-70% cazuri.
Valva tricuspida este afectatd Tn mai mult de 70% din cazuri.
Spectrul antibioticului utilizat va include in mod obligatoriu agentul tipic cauzal
(Staphylococcus aureus).
La UDIV cu leziuni cardiace predispozante sau cu localizarea procesului pe cordul stang
se va adauga terapia antistreptococica
Infiltratele pulmonare recurente nu constituie indicatii pentru interventie chirurgicala.
Valva pulmonara trebuie pdstratd cat mai mult posibil, dar daca este necesar va fi
substituitd cu o homogrefa pulmonara.
Morbiditatea dupa reprotezare este mare in special la pacientii cu deprinderi vicioase, si
include reinfectarea sau abcesul perivalvular. La pacientii cu presiune pulmonara ridicata,
dupa multiple embolisme pulmonare excizia valvei poate fi asociatd cu insuficientd
cardiaca dreapta postoperatorie [18, 28].
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VI11.5.B. EI pacemakerului implantat permanent sau defibrilatorului intracardiac
Tratamentul antimicrobian al infectiilor pacemakerului implantat permanent sau
Durata tratamentului Tn majoritatea cazurilor va fi 4 — 6 saptamani.

Se recomanda extragerea pacemakerului sau defibrilatorului cardiac cu excizia tuturor
leziunilor infectate, esentiald la nivelul valvei tricuspide, atriului drept si peretelui liber a
VD.

Infectia trebuie sa fie iradicata inainte ca un nou sistem permanent sa fie implantat [18, 28]

VIL5.C. El in timpul sarcinii
EI activa nu este o indicatie absoluta pentru intreruperea sarcinii. Insuficienta cardiaca
datorata regurgitarii tricuspidiene acute nu se amelioreazd hemodinamic cu terminarea
sarcinii. O femeie insdrcinata trebuie tratata chiar daca exista o crestere a riscului pentru
fat. In cazuri critice, decizia va fi luata individual dupa discutia cu pacienta.
Diagnoza de EI se stabileste si se trateaza la fel ca si Tn absenta sarcinii
Antibioticoterapia pentru femeile insarcinate trebuie modificata si ajustatd in functie de
termenul sarcinii. Antibioticele - lactamice (benzilpenicilina, ampicilina, amoxicilina)
sunt de electie si pot fi utilizate fard complicatii materne sau fetale. Cefalosporinele si
macrolidele de asemenea pot fi utilizate Tn timpul sarcinii deoarece nu au demonstrat
efecte embriotoxice si teratogene. Aminoglicozidele vor fi administrate doar in indicatii
speciale din cauza riscului potential toxic asupra nervului VIII cranial la fat. Utilizarea
vancomicinei este contraversata datorita ototoxicitatii si neftotoxicitatii fetale.
Dintre medicamentele antifungice poate fi administrata amfotericina B, care nu provoaca
efecte teratogene, 1n timp ce fluconazolul are efect teratogen in dependenta de dozd (mai
mare de 150 mg/zi)
Diureticele de ansa trebuie utilizate cu precautie.

Tn indicatiile vitale, interventia chirurgicald va fi efectuatd concomitent cu cea cezariani in
cel mai experimentat centru la care femeia poate fi transferata in siguranta [9, 18, 28].
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Capitolul VI1I. Pofilaxia EI

Corelatia dintre afectiunile cardiace preexistente, bacteriemie si debutul EI a fost

recunoscuta pentru prima data in anul 1923 [9]. Legatura dintre bacteriemia tranzitorie
(frecvent cu Streptococcus viridans dupa extractii dentare) si El la pacientii cu leziuni
cardiace reumatice a fost notatd in 1944 si a pus temelia folosirii antibioticelor in scopul
prevenirii EI la pacientii dupa extractii dentare sau alte proceduri ce pot cauza bacteriemie
[9,18, 28]. Dar, introducerea acestor masuri 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
respiratorii superioare pot fi cauza bacteriemiei esentiale [9,28].

Ineficienta antibioticoterapiei in cazurile de bacteriemie considerabila. Aceasta nu

presupune esecul complet a terapiei administrate, intrucit dozele folosite nu au efect

bactericid, dar previne adeziunea microorganismelor la endocard sau valve artificiale.
Conceptul profilaxiei consta in administrarea antibioticelor Thaintea aparitiei bacteriemiei
pentru a reduce capacitatea de aderare si multiplicare a microorganismelor [18].

VII11.1. Grupele de risc

I grup — cu risc minor de dezvoltare a EI, nu necesita profilaxie
Include persoanele practic sanatoase/ unele afectiuni cardiace riscul carora pentru
dezvoltarea EI este foarte mic:

boala ischemica a cordului

pacientii cu by-pass coronar

defect septal atrial

defect septal ventricular Tnchis

stenoza pulmonara izolata

anomalia Ebstein

operatii tip Fontan si Mustard

pacienti cu sufluri cardiace in lipsa modificarilor depistate ecocardiografic
prolapsul valvei mitrale in lipsa regurgitarii si calcificarilor

pacientii cu pacemaker cardiac si defibrilator

Il grup — pacientii cu ris Tnalt pentru dezvoltarea EIl, efectuarea profilaxiei este
preferabila:

leziuni valvulare dobindite

prolapsul valvei mitrale cu regurgitare marcata, degenerescenta mixomatoasa
cardiomiopatie hipertrofica

malformatii congenitale necianogene, precum coarctatie de aortd si persistenta
ductului arterial (exceptie-defect septal atrial secundar)

I11 grup — pacientii cu ris foarte Thalt pentru dezvoltarea El, efectuarea profilaxiei este
obligatorie:

proteze valvulare

El Tn antecedenta

malformatii cardiace cianogene (tetralogia Fallot)
comunicari sistemice/ pulmonare artificiale

34



VI11.2. Factorii de risc noncardiaci
|.vegetatii trombotice abacteriene
Microorganismele adera mai usor la suprafata endocardului in prezenta trombilor recent
formati, bogati in trombocite [18]. Trombogeneza este cauzati de hipercoagulabilitatea
sanguina ce se dezvolta pe fonul de comorbiditatilor:
= ciroza hepatica
= carcinomul hepatic
= leucemia
= afectiunile intestinale inflamatorii
= |upusul sistemic eritematos
= medicatia steroida
[1. patologia sistemului imun
= defecte umorale (d.e. cele induse de medicatia steroida)
= defecte celulare
I1l. compromiterea mecanismelor de aparare a organismului:
= leziunile membranelor mucoase cu cresterea permeabilitatii acestora:
o inflamatii intestinale cronice
= clearance-ul capilar redus
o fistule arterio-venoase
= hemodializa cronica
IV. bacteriemia
= afectiuni cutanate
o combustii
o ulcere trofice in diabet zaharat
= politraumatisme
= afectiuni dentare
= UDIV
V. colonizarea masiva a colonului cu Streptococcus bovis biotip I.

VI11.3.Maladiile cardiace predispozante, care determina riscul dezvoltirii EI si impun
profilaxia antibacteriala obligatorie

Tabelul 8. Maladii cardiace predispozante care necesita profilaxie antibacteriana

Pacientii cu risc inalt Pacientii cu risc moderat

e Proteze valvulare cardiace

Cardiopatii valvulare dobandite

e Cardiopatii congenitale cianogene Cardiopatii congenitale non cianogene (inclusiv
e EITn anamnestic valva aortica bicuspidd), cu exeptia defectului

e Sunturi paliative sistemice pulmonare septal atrial.

e Prolaps de VM cu regurgitare semnificativa

e Cardiomiopatia hipertrofica

profilaxie obligatorie
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VIIl.4. Procedeele diagnostice si terapeutice predispozante pentru dezvoltarea EI care
necesita profilaxia EI la pacientii cu risc inalt si mediu

Tabelul 9. Procedee diagnostice, care necesita profilaxia EI

Interventii diagnostice

Interventii terapeutice si chirurgicale

e Bronhoscopia cu bronhoscop rigid
e Cistoscopia (cateterizarea uretrei)
¢ Biopsia tractului urinar si prostatei

e Proceduri dentare:
v’ Extrageri,
v" Chirurgia periodontului,
v' Inlaturarea tartrului,
v Inlaturarea depunerilor dentare,
v’ Curatirea canalului
e Proceduri ORL:
v' Amigdalectomie
v" Adenoidectomie
e Proceduri gastrointestinale:
v' Polipectomie gastro-intestinala,
v' Dilatare esofagiana,
v’ Scleroterapie pentru varice esofagiene,
v' Colangiopancreatografie retrograda cu
dezobstructii biliare
e Proceduri urogenitale:
v' Rezectie transuretrald a prostatei,
v’ Litotripsie,
v" Dilatare uretrala,
v' Cistoscopie

VI11.5. Regimurile de profilaxie antibacteriana la paceintii cu risc de dezvoltare a EI

Tabelul 10. Preparatele antibacteriene si regimurile profilactice.

Pentru interventiile dentare, orale, esofagiene sau ale cdilor respiratorii superioare

Situatia Medicament Regim*
Profilaxia generala standart Amoxicilina Adul?l: 209, C(fp)l: 5 0 mg/kg oral o
30 minute — 1 ora inaintea procedurii
Imposibilitatea administrarii Amoxacilind Adulti: 2.0g; Copii: 50 mg/kg I/V cu
antibioticului pe cale orala sau Ampicilina | 30min — 1 ora inaintea procedurii
Clindamicina Adulti: 600 mg;Copii: 20 mg/kg oral cu
Sau 1 ord Tnaintea procedurii
Pacient alergic la peniciline Azithromicind/ | Adulti: 500 mg; Copii: 15 mg/kg oral cu

Clarithromicind | 1 ord inaintea procedurii

Pacient alergic la peniciline Clindamicina Adulti: 600 mg;

si imposibilitatea
administrarii
antibioticului pe cale orala

Copii: 20 mg/kg
I/V cu 30 min. Tnaintea procedurii
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Pentru procedurile gastrointestinale si genitourinare

Pentru interventiile dentare, orale, esofagiene sau ale cdilor respiratorii superioare

Situatia |  Medicament | Regim®
Pacient cu risc Tnalt Ampicilind/Amoxicilind | Adulti:2,0 g i/v; Copii: 50mg/Kkg.
fara alergie la peniciline + Gentamicind 1,5 mg/kg.
si I/V cu 30 min — 1 ora inaintea
Ampicilind/Amoxicilind | interventiei,

1,0g per os peste 6 ore dupa
interventie

Pacient cu risc moderat| Ampicilind/Amoxicilina
fara alergie la peniciline

Adulti:2,0 g i/v; Copii: 50 mg/kg
I/V cu 30 min — 1 ora inaintea
interventiei

Amoxicilina si 2,0 oral peste 1 ora dupa
interventie
Pacient cu risc Tnalt alergic Vancomicina Adulti:1,0g ; Copii: 20 mg/kg;
la peniciline + Gentamicina 1,5 mg/kg
I/V sau I/M cu 1-2 ore inaintea
interventiei
Pacient cu risc moderat Vancomicina Adulti:1,0g ; Copii: 20 mg/kg

alergic la peniciline

i/v sau i/m cu 1-2 ore Thaintea
interventiei

! Doza totala pentru copii nu trebuie sa depaseasca doza adulta
Nota: * Cefalosporinele de generatia III, Clindamicina sau Vancomicina (pentru
Staphyloccocus aureus meticilinrezistent) vor fi medicamentele de electie la
pacientii supusi interventiei chirurgicale pe cord sau procedurilor care implica

tesuturi infectate.

*  Cefalosporinele nu vor fi administrate in caz de reactii de hipersensibilitate tip
imediat la penicilina (urticaria, edem angioneurotrofic, anafilaxie).

Pana in prezent nu existd o parere unica in ceea ce
priveste importanta si beneficiile antibioticoprofilaxiei Tnainte
de procedeele diagnostice si de tratament. Asociatia Americana
a Cardiologilor considera folosirea antibioticelor cu scop
profilactic importanti, schemele si dozele fiind deduse in mod |
empiric, iar Asociatia Britanicad, care pledeaza pentru rolul
predominant al bacteriemiei tranzitorii Tn urma procedeelor
zilnice (periajul dentar), reduce importanta manevrelor invazive
in dezvoltarea infectiei, deci si a antibioticoprofilaxiei,
argumentand necorelarea dintre beneficiile si reactiile adverse

ale acesteia [9,18,28].

Analizand referintele cercetatorilor in domeniul profilaxiei endocarditei infectioase,
mentionam cd parerile clinicienilor sunt contradictorii §i nu existd o viziune unica acceptata
asupra acestei probleme. Tn acest capitol am prezentat conduita Tn managementul profilactic
al pacientilor cu EI, bazatd pe experienta clinicd personala.
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Capitolul IX. Pronosticul endocarditei infectioase

Endocardita infectioasd netratati este o afectiune fatald. Tntarzierea tratamentului cu 2-4
saptamani dubleaza rata mortalitatii. EI produsa de Streptococcus viridans se rezolva in 90%
cazuri sub tratament antimicrobian adecvat. Recaderea El survine de obicei in primele 2 luni
de la finisarea tratamentului antibacterian, fiind mai frecventa in EI cu Staphylococcus
aureus, Enterococcus faecalis si fungi. Abuzul de droguri intravenos prezinta cel mai
puternic predictor de recurenta a El.

IX.1. Tendintele mortalitatii EI

Endocardita infectioasd, fiind intotdeauna fatald, pana la aparitia antibioticelor, a dat
sperante pentru un prognostic favorabil la inceputul anilor 40 a secolului trecut micsorand
mortalitatea considerabil pana la 40-50%. Cu aparitia chirurgiei valvulare s-au atins progrese
semnificative in managmentul pacientilor cu EI si calitatii vietii acestora. Dar si in secolul
XXI, in caz cand diagnosticul se stabileste cu intarziere, sau masurile terapeutice necesare
sunt temporizate, indicele mortalitatii se mentine la un nivel Tnalt: 16-20% pentru El
comunitare si 24-50% pentru EI nozocomiale. Mortalitatea difera in functie de agentul causal,
severitatea complicatiilor si comorbiditatilor asociate. Moartea survine cel mai frecvent prin
deteriorari hemodinamice sau complicatii cerebrale.

Mortalitatea
100

80

40
N - -
o

Chirurgie
vasculari 1980-2011

3

pre-antibiotice  antibiotice

Fig.12. Tendintele miortalitatii in EI
IX. 2. Factorii de prognostic rezervat

l. Caracteristicele pacientului
Varsta Tnaintata
EI de proteza valvulara
Diabet zaharat insulino-dependent
Comorbiditati (stare generala alteratd, boald cardiovasculara, pulmonara sau renala
concomitenta)

1. Prezenta complicatiilor EI
Insuficientd cardiaca
Insuficientd renala
Accident vascular
Soc septic
Complicatii perianulare

I1l.  Microorganism
Stafilococ auriu
e Fungi
e Bacili Gram-negativi
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IV.  Ecocardiografie
e Complicatii perianulare
e Regurgitare valvulara severa pe cord stang
e Fractie de ejectie a ventriculului stang scazuta
Hipertensiune pulmonara
Vegetatii masive
Disfunctie protetica severa
Inchidere prematura a valvei mitrale si alte semne de presiune diastolica crescuti

IX.2. Predictorii mortalitatii intraspitalicesti in EI
La etapa contemporana in pofida tuturor realizdrilor in diagnosticul precoce si tratamentul
adecvat mortalitatea pacientilor cu EI raméane inaltd. Studiile efectuate in acest domeniu
prezinta predictorii mortalitatii la bolnavii cu aceasta patologie grava (tabelul 11) [24].
Tabelul 11. Predictorii mortalititii intraspitalicesti in EI

Variabilele Corelatia Hazard (95% CI) p
Varsta (creste cu fiecare 10 ani de 1,45 (1.37-1,54) <0,0001
inbatranire)
Sexul masculin 0,91 (0,75-1,11) 0,36
Diabet zaharat 1,14 (0,89 — 1,45) 0,30
Insuficienta renald cronica 1,45(1,13-1,86) 0,004
infec‘giile 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 cardiaca 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

IX Cauzele deceselor in El

Endocardita infectioasd este o patologie cu evolutie grava, complicatii sistemice
severe, uneori ireversibile, ceea ce determind un nivel nalt al mortalitatii, 16 - 20 %
pentru EI comunitare si 24 - 50 % pentru El nozocomiale, si in secolul nostru . Cauzele
principale ale deceselor la pacientii cu EI sunt: insuficienta cardiacad progresiva, soc septic
cu insuficienta poliorganica, sindrom embolic, insuficientd renala, hepatica, etc. [24,28].

Tn imagineal6 sunt prezentate rezultatele studiului efectuat de noi.

EI, cauzele deceselor,n=78

Imaginea 16. Cauzele deceselor in EI, n=78



Teste pentru evaluarea finala
1. CS Endocardita infectioasa streptococica meticilin - rezistenta se trateaza in exclusivitate
Cu:
A. Penicilind G
B. Ceftriaxona
C. Vancomicina
D. Gentamicina
E. Amoxacilina
2. CM Grefa microbiana in endocardita infectioasa se localiazeaza pe:
A. Valvele native
B. Valva Eustache
C. Valvaileocecala
D. Protezele valvulare
E. Defectul septal ventricular
3. CM Ceriteriile majore pentru stabilirea diagnosticului de endocardita infectioasa sunt:
Febra > 38°C
Febra < 38°C
Hemocultura positiva din trei vene periferice
. Hemocultura pozitiva dintr-o singura proba
Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
4. CM Notati manifestarile clinice esentiale a endocarditei infectioase
A. Diaree
B. Voma
C. Frisoane
D. Sudoratie sporita
E. Febra
5. CM In endocardita infectioasa de cord drept predomina urmitoarele complicatii:
A. Pneumonii septice
B. Pneumonii multifocale distructive
C. Embolii cerebrale
D. Embolii coronariene
E. Abcese pulmonare
6. CM Notati complicatiile embolice specifice pentru endocardita infectioasa de cord stang:
A. Embolii renale
B. Embolii cerebrale
C. Embolii splenice
D. Embolii coronariene
E. Abcese pulmonare
7. CM Endocardita infectioasa se considera activa in urmatoarele cazuri:
A. Tn primele 2 luni de la debutul EI
B. Prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febreli
C. Dovedirea inflamatiei endocardului prin examen morfologic
D. Depistarea agentului patogen prin hemoculturi pozitive
E. Depistarea agentului patogen prin frotiul din nazofaringe
8. CM. Endocardita infectioasa este o maladie:
Infectioasa
Cu leziuni vegetante pe valvele native
Dehiscentd de proteza
Cu hemoculturi pozitive
Cu frotiu pozitiv din nazofaringe
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

CM. Endocardita infectioasa afecteaza:
Valvele native
Valvele protetice mecanice
Valvele protetice biologice
Valvele intacte
Valvele ileocecale
umiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa de proteza:
. Streprococcus virdans
. Streptococcus bovis
Enterococul faecalis
. Staphiylococcus epidermidis
Staphiylococcus aureus
CS. Numiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa a utilizatorilor de
droguri intravenos:
Staphiylococcus epidermidis
Staphiylococcus aureus
Streprococcus virdans
Streptococcus bovis
Enterococul faecalis
CS. Numiti agentul infectios predominant in endocardita infectioasa la pacientii care
nu respectd igiena dentara:
A. Streprococcus virdans
B. Streptococcus bovis
C. Enterococul faecalis
D. Staphiylococcus epidermidis
E. Staphiylococcus aureus
CM. Notati savantii care s-au ocupat cu cercetari in domeniu endocarditei infectioase:
A. E. Libman
B. W. Osler
C. H. Schottmuller
D. L. Nicolaev
E. V. Socoteanu
CM. Tratamentul endocarditei infectioase include urmatoarele medicamente:
Antibiotice
Antimicotice
Glucozide cardiace
Anticoagulante
B blocante
CS. Numiti doza de tratament si calea de administrarea a Daptomicinei la pacientii cu
endocardita infectioasa provocata de Staphylococcus aureus:
A. 500 mg/zi intravenos perfuzie
B. 1gr/zi intravenos bolus
C. 3 g/ziperos
D. 1 g/zi per os
E. 500 mg/zi in 4 prize intramuscular
CS. Numiti doza de tratament a Vancomicinei la pacientii cu endocardita infectioasa
provocata de stafilococii meticilinrezistenti :
A. 500 mg/zi intravenos perfuzie
B. 1 g/zi intravenos perfuzie
C. 1,5sau 2 g/zi intravenos perfuzie in 2 prize
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17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

D. 500 mg/zi intravenos bolus
E. 1 g/zi intravenos bolus
CM. Endocardita infectioasa stafilococica meticilin - rezistenta se trateaza cu:
A. Penicilina G
B. Daptomicina
C. Vancomicina
D. Gentamicina
E. Amoxacilind
CM. Numiti complicatiile endocarditei infectioase:
Glomerulonefrita
Embolii
Insuficienta cardiaca
Torticolism
Hepatita toxica
CM. Crlternle majore pentru stabilirea diagnosticului de endocardita infectioasa sunt:
Febra > 38°C
Abces miocardic la ecocardiografie
Hemocultura positiva din trei vene periferice
Dehiscentd de proteza la ecocardiografie
Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
CM. Proﬁlax1a endocarditei infectioase se efectuiaza obligatoriu la pacientii cu:
A. Prolaps de valva mitrala
B. Cardiopatie ichemica
C. Cardiopatie hipertrofica
D. Proteze valvulare
E. Endocarditd infectioasd in anticedenta
CM. Endocardita infectioasa se considera activa in urmatoarele cazuri:
A. Tn primele 2 luni de la debutul EI
B. Prezenta hemoculturilor pozitive si persistenta febrei indiferent de durata
maladiei
C. Dovedirea inflamatiei endocardului prin examen morfologic
D. Depistarea agentului patogen prin hemoculturi pozitive
E. Depistarea agentului patogen prin frotiul din nazofaringe
CM. Numiti afirmatiile corecte pentru endocardita infectioasa de proteza precoce:
A. Agentiii infectiosi predominanti sunt stafilococii si streptococii
B. Complicatiile embolice constituie un procent inalt si cauza mortalitatii
C. Se dezvolta in primele 6 luni dupa protezare
D. Poarta denumirea de endocardita infectioasa comunitara
E. Se mai numeste endocarditd infectioasd nozocomiala
CM.Tratamentul chirurgical al endocarditei infectioase este indicat in:
Endocardita fungica
Endocardita streptococica
Endocardita infectioasd complicatd cu abces miocardic
Endocardita infectioasa complicatd cu glomerulonefrita
Infectie rezistenta la tratament antibacterian
CM. Crlternle minore pentru stabilirea diagnosticului de endocardita infectioasa sunt:
Febra > 38°C
Hemocultura positiva din o proba serologica
Dehiscentd de proteza la ecocardiografie
Suspectii de vegetatii la ecocardiografie
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25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

E. Factori cardiaci predispozanti
CM. Criteriile minore DUKE, pentru stabilirea diagnosticului de endocardita
infectioasa sunt:
Febra > 38°C
Leziuni Janeway
Hemocultura positiva din trei vene periferice
Noduli Osler
Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
CM. CrltErnle minore DUKE, pentru stabilirea diagnosticului de endocardita
infectioasa sunt:
A. Febra >38°C
B. Factor reumatoid pozitiv
C. Hemocultura positiva din trei vene periferice
D. Pete Roth
E. Prezenta vegetatiilor la ecocardiografie
CM. Numiti afirmatiile corecte pentru endocardita infectioasa de proteza tardiva:
A. Agentiii infectiosi predominanti sunt stafilococii si streptococii
B. Complicatiile embolice constituie un procent 1nalt si cauza mortalitatii
C. Se dezvolta peste 1 an dupa protezare
D. Poartd denumirea de endocardita infectioasa comunitara
E. Se mai numeste endocardita infectioasd nozocomiala
CM. Numiti formele noi ale endocarditei infectioase:
A. Endocardita infectioasa a dispozitivelor intracardiace
B. Endocardita infectioasa a adolescentilor
C. Endocardita infectioasa la varstnici
D. Endocardita infectioasd a utilizatorilor de droguri intravenoase
E. Endocardita infectioasd a toxicomanilor
CM. Numiti factorii cardiaci predispozanti pentru dezvoltarea endocarditei
infectioase:
A. Valvai aortica bicuspida
B. Stenozad mitrala
C. Defect septal ventricular
D. Hipertensiune arteriala
E. Prolaps de valva mitrala
CM. Numiti portile de intrare ale infectiei in endocardita infectioasa:
A. Infectii
B. Extractiile dentare
C. Hemodializa
D. Igiena dentard precara
E. Varsta inaintata
CM. Endocardita infectioasa se considera vindecata in urmatoarele cazuri:
A. Iradicarea definitiva a infectiei

moow >

B. Temperatura corporald normala

C. VSH in limite normale si hemoculturi negative in decurs de 1 an dupa
finisarea curei de tratament

D. VSH in limite normale si hemoculturi negative in decurs de 1 luna dupa
finisarea curei de tratament

E. VSH in limite normale si hemoculturi negative in decurs de 6 luni dupa
finisarea curei de tratament



Raspunsuri corecte
1.Teste pentru evaluarea initiala
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mOmMmOCOwoOm

este pentru evaluarea finala
D
A,B,D,E
C,E
C,D,E
AB.E
AB,CD
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AB,CD
AB,CD

10.E

11.B

12. A

13. AB,C

14. AB,CE
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17.B,C

18. AB,CE
19.B,C,D,E
20.C,D,E
21. A,B,C,D
22. AB,C,E
23.A,CE
24. AB,D,E
25.A,B,D
26. A,B,D
27.C,D

28. A,C,D
29. AB,CE
30. A,B,C,D
31.AB,C



Cazuri clinice pentru evaluarea initiala.

Cazul clinic nr.1
Diagnosticul:  Endocardita infectioasa de cord drept, perioadd activa, etiologie

neidentificatd cu vegetatii mari pe valva tricuspida. UDIV. IC Il NYHA.

Investigatii suplimentare obligatorii: Hemocultura din 3 vene periferice la maxim
de febra; Proteina C reactiva;

Principii de tratament: repaus la pat, tratament antibacterian combinat in doze
maximale, conform antibioticogramei (Cefalosporine generatia II-11l intravenos combinat cu
un fluorchinolone intriavenos; initial pana la primirea rezultatului hemoculturii administrarea
Vancomicinei 2 gr./zi intravenos perfuzie in 2 prize si Ghentamicind 240 mg/zi intravenos pe
Sol. NaCl 0,9% -10 ml in 3 prize); preparate antimicotice.

Cazul clinic nr. 2

Diagnosticul: Endocardita infectioasa de proteza mitrala (precoce), perioada activa,
etiologie neidentificatd cu vegetatii pe proteza mitrald. Stare dupa protezarea valvei mitrale si
anuloplastia valvei tricuspide (anul, luna). IC Il NYHA. Anemie ferodeficitara.

Investigatii suplimentare obligatorii: Hemocultura din 3 vene periferice la maxim
de febra; Proteina C reactiva; Protrombina.

Principii de tratament: repaus la pat, tratament antibacterian combinat in doze
maximale, conform antibioticogramei (Cefalosporine generatia II-111 intravenos combinat cu
un macrolid intriavenos; initial pand la primirea rezultatului hemoculturii administrarea
Vancomicinei 2 gr./zi intravenos perfuzie in 2 prize si Ghentamicind 240 mg/zi intravenos pe
Sol. NaCl 0,9% -10 ml in 3 prize); preparate antimicotice, medicamente anticoagulante
indirecte sub controlul protrombinei (cu precautie). Preparate de fier.

Concluzii:
1. Endocardita infectioasa trebuie suspectatd la un pacient cu maladii cardiace preexistente
cand este prezent un suflu cardiac cu febra inexplicabila de cel putin o saptamand, sau
subfebrilitate la varstnici, cat si in caz de febra la persoane ce administreaza droguri
intravenos.
2. In consecinta pacientul necesita investigatii ecocardiografice si recoltarea hemoculturi din
3 vene periferice cu consultatia obligatorie a medicului cardiolog.
3. Antibioticele nu se vor indica pacientilor febrili inainte de stabilirea unui diagnostic definit
si in deosebi inainte de a fi recoltate hemoculturi.
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Anexe

Anexa 1. Algoritmul general de conduita a pacientului cu suspiciune de EI

EI suspecta

v

Inceput brusc cu semne de intoxicatie, insuficienta cardiac progresiva,

N

EI activa cu

u4/

debut insidios

EcoCG

3HCIn

48 de ore

ABT non urgent

v

Identificarea
pathogen

agentului pathogen

UDIV, hemodializa cronica

EI cu debut brusc

v

EcoCG
3 HC in primele 3 ore

'

ABT empirica urgenta

'

Identificarea agentului

——————————

Da Nu
Penicilina G l;e_n}c-il-il;ﬁ_(_):_iée_ffr_ia-x-oa_ ) E EC_Je-f'Er-Ia_X?)F] ) :-:- "Vancomicini _: Amfotericina B
+ + Lt hsau E: + i +
Gentamicini | Gentamicin ! Gentamicina | ! Ampicilina :: Gentamicina ! Fluconazol
sau sau | | sau Il sau :: 1 sau
Vancomicini|Penicilini G; 'Vancomicini ! :E + ! chirurgie
+ + E Loy 1Cipro- 11 Cipro- !
Gentamicina| Ceftriaxon ! iGentamicinﬁ E ;_ﬂ_oz(i_lc_il_l::i_ ) ﬂ ) ili))fa_cin_ﬁ_ - _: v
"""""""""" Meticilinorezistenta
Hemoculturi negative
Nu
Vancomicina Da y
+ Stf.aureus
Gentamicina 4/@\; Oxacilina +
sau Vancomicina Oxacilina { Rifampicina +
+ + Gentamicina
Vancomicina Rifampicina Ceftriaxona Stf. coagulazonegativi
+ + + Vancomicina +
Rifampicina + Gentamicina sayl [Vancomicina sauj Gentamicina
Gentamicina Ciprofloxacina iprofloxacina Rimfampicina

——————————

-
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Anexa 2.

Algoritmul de cercetare a hemoculturii la pacienti cu suspiciune de EI

EI suspecta

Pacient care nu
a administrat AB

v

v

Pacient care a
administrat AB

v

!
:

a administrat
AB o
perioada scurta

a administrat
AB o
perioada lunga

'

'

dupa <3ziledela

dupa <6-7 zile de

Necesita Necesita
AB de AB non
urgenta urgenta
urgent in 24-48 ore
>3 HCin 6 HC in primele

primele ore, la
interval de 1 ora

24-48 ore, la
interval de 1 ora

intreruperea AB la intreruperea AB
>3 HCla >3 HCla

interval de 1 zi

interval de 1 zi
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Anexa 3

Algoritmul examenului ecocardiografic (ETT si ETE) cu suspiciune de EI

EI suspecta

v

ETT fara intarziere

!

Material prostetic prezent

'

Calitatea imaginii buna

N v i

v

TTE “pozitiva”

; '
v

Suspectarea El
sau complicatii

documentate
sau EI activa suspiciune
dupa interventie
chirurgicala l ,L ,L
l joasa inalta >
0 o !
\Vj

Nota: *Daca ETE este negativa, dar suspiciunea clinica este Tnalta se indicd repetarea ETE peste 48

ore si 7 zile.
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Anexa 4. indrumar pentru pacient in vederea profilaxiei EI

Ce este Endocardita Infectioasa?

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

Unele bacterii trdiesc Tn organismul nostru permanent (in cavitatea bucald, sistemul
respirator, sistemul gastrointestinal si urinar, pe piele). In cazul infectiilor cailor respiratorii,
dintilor cariati, in urma anumitor proceduri chirurgicale si stomatologice, ele pot ajunge in
sange, se depun pe valvele cardiace normale sau pe cele cu leziuni si provoaca inflamatia
endocardului (Endocardita infectioasa).

Ce persoane au risc de a dezvolta endocardita infectioasa?

Endocardita rar se dezvolta la oamenii cu inima sanatoasa. Exista unele conditii care prezinta

pericol:

e Implantarea valvelor cardiace (protezare),

e Endocardita infectioasa anterior suportata,

e Afectarea valvelor cardiace dupa febra reumatismala (valvulopatie reumatismala),

e Anomalii congenitale cardiace (ventricul unic, transpozitia vaselor, tetralogia Fallot
neoperate, inclusiv suntare paliativa; malformatii reparate complet cu plasarea protezei, in
primele 6 luni dupa interventie)

Endocardita infectioasa este o boald foarte periculoasa care duce la complicatii grave
precum: lezarea valvelor inimii cu dezvoltarea insuficientei cardiace, ruperea vegetatiilor si
transportarea lor cu curentul de sdnge cauzand aparitia noilor focare de infectie (pneumonie,
pleurita, abces splenic,renal, meningita, etc) si tromboza arterelor (ex: creierului=insult,
ochilor=pierderea vederii, inimii=infarct miocardic).

Masuri de prevenire?
Igiena dentara are o importantd majora in preventia EI !!!

Periajul zilnic Tratamentul dintilor cariati Adresarea imediata la
aparitia semnelor suspecte

Pacientii cu risc pentru a dezvolta o endocardita infectioasa isi vor proteja endocardul de
bacterii dacd vor administra antibiotice conform schemei inainte de urmatoarele proceduri
stomatologice: extractia dintilor, proceduri endodentare si pe periodont, implantarea dintilor,
curatirea profilactica a dintilor si implantelor cu hemoragie presupusa.

Administrarea antibioticele nu este necesara cind se efectuiaza obturarea dintelui,
radiografie dentard, plasarea brechetelor, inldturarea protezelor dentare, tratament cu fluor,
deoarece nu este risc pentru bacteriemie.

Profilaxia se va efectua in felul urmator:
Cu 30 minute 1 ora inainte de procedura se va administra Amoxicilina 2 gr (4 pastile a
500 mg intern). Tn caz de alergie la peniciline: Eritromicini 750 mg (3 pastile a 250 mg)
!!! Semne ce ar trebui sa va trezeasca suspiciuni:
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Batai de cord
corporale

Vertije

Transpiratii
predominant nocturne

Micsorarea poftei Slabiciune
de mincare

Adresati-va imediat
medicului de
familie sau cardiologului!!!
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Oameni ilustri decedati de EI

Alexandru Roberts
Bloc Burns
1880-1921 1759-1796
poet rus poet scotian
Savelii Alois
Cramarov Alzheimer
1934-1995 1864-1915
actor rus neurolog
german
Ottorino Gustav
Re Spighi Mahler
1879-1936 1860-1911
compozitor compozitor
italian austriac

Toate isi au vremea lor, si fiecare lucru de sub ceruri isi are ceasul lui.
Nasterea is1 are vremea el §1 moartea isi are vremea ei.
Eclesiastrul.
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