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HLAR rezistenţă la doze mari de aminoglico-

zide
i.m intramuscular
i.v. intravenos
ICE Colaborare internaţională în endocar-

dită
ICU unitate de terapie intensivă
ID boală infecţioasă
IE endocardită infecţioasă
Ig imunoglubuline
IVDA consumator de droguri intravenoase
MIC concentraţie minimă inhibitorie
MR rezonanţă magentică
MRI imagistica prin rezonanţă magnetică
MRSA stafi lococ auriu meticilo rezistent
MSCT tomografi e computerizată multislice
MSSA stafi lococ auriu meticilino sensibil
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OPAT terapie antibiotică parenterală a paci-

enţilor ambulatori
PBP proteină de legare a penilicinei
PCR reacţia de polimerizare în lanţ
PET tomografi e cu emisie de pozitroni
PVE endocardită infecţioasă pe proteze val-

vulare
SOFA Determinarea secvenţială a insufi cien-

ţei organelor
TOE ecografi e transesofagiană
TTE ecografi e trastoracică
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tament au fost evaluate şi gradate conform unor scale 
predefi nite aşa cum este subliniat în Tabelul 1 şi 2. Ex-
perţii panelurilor de scriere şi revizuire au completat 
formularele de “declaraţii de interes” acolo unde surse 
reale sau potenţiale de confl ict ar fi  putut fi  percepute. 
Aceste formulare au fost îmbinate într-un singur for-
mular care poate fi  găsit pe site-ul SEC (http://www.
escardio.org/Guidelines). Orice modifi care a declara-
ţiilor de interes ce poate apărea pe parcursul proce-
sului de scriere trebuie adus la cunoştinţa ESC/EACTS 
şi actualizat. Grupul de lucru a primit întregul sprijin 
fi nanciar de la ESC şi EACTS fără nicio implicare a in-
dustriei medicale.

Tabelul 2. Nivele de evidenţă
Nivel de 
evidenţă A

Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate 
sau metaanalize

Nivel de 
evidenţă B

Date derivate dîntr-un singur trial clinic randomizat 
sau mai multe studii mari nerandomizate

Nivel de 
evidenţă C

Consens al opiniilor experţilor şi/sau studii mici, studii 
retrospective sau registre.

CGP al ESC supraveghează şi coordonează pregă-
tirea noilor ghiduri de către grupul de lucru, grupuri 
de experţi sau consensuri în panel. Comitetul este de 
asemenea responsabil pentru procesul de endorsare 
al acestor ghiduri. Ghidurile ESC şi ghidurile în cola-
borare suportă o revizuire extensivă efectuată de că-
tre CGP şi experţi externi. După o revizuire adecvată, 
sunt aprobate de către toţi experţii implicaţi în grupul 
de lucru.

2. JUSTIFICAREA/SCOPUL PROBLEMEI
Endocardita infecţioasă (EI) este o boală mortală1,2. În 
ciuda îmbunătăţirii managementului, EI este asociată cu 
o rată crescută a mortalităţii şi al complicaţiilor. Până 
recent ghidurile ce privesc EI au fost preponderat ba-
zate pe opinia experţilor din cauza incidenţei scăzute 
a bolii, absenţei trialurilor randomizate şi al numărului 
limitat de trialuri randomizate3-7.

Ghidurile ESC 2009 ce privesc prevenţia, diagnos-
ticul şi tratamentul EI au introdus câteva concepte 
ino vatoare, care cuprind administrarea profi laxiei an-
tibiotice doar pacienţilor cu risc înalt, EI nozocomială 
şi identifi carea timpului optim al chirurgiei cardiace. 
Câteva motive au justifi cat decizia ESC de a adapta 
ghidurile precedente: publicarea unor studii largi des-
pre EI, care includ primul studiu randomizat în ceea ce 
priveşte terapia chirurgicală9; şi îmbunătaţirea proce-
durilor imagistice10, în mod particular în aria imagisticii 
nucleare; şi discrepanţele dintre ghidurile preceden-
te5-8. În plus, necesitatea de aboradare a problemei prin 

nefi ciu în cazul unui diagnostic particular sau al unor 
mijloace terapeutice. Ghidurile şi recomadările ar tre-
bui să îl ajute pe medic pentru a lua decizii în practica 
de zi cu zi; totuşi, decizia fi nală pentru un pacient index 
trebuie să aparţină medicului curant, în colaborare cu 
pacientul şi aparţinătorii acestuia.

Un mare număr de ghiduri a fost publicat în ulti-
mii ani de către Societatea Europeană de Cardiologie 
(ESC) şi Asociaţia Europeană de Chirurgie Cardio-To-
racică (EACTS), cât şi de alte societăţi şi organizaţii. 
Datorită impactului în practica clinică au fost stabili-
te criterii de calitate pentru dezvoltarea ghidurilor în 
scopul de a face cît mai transparente deciziile utiliza-
torului. Recomandările pentru formularea şi publicarea 
ghidurilor pot fi  găsite pe site-ul ESC (http://www.es-
cardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/Pa-
ges/rules-writing.aspx). Ghidurile ESC/EACTS repre-
zintă poziţia ofi cială a acestor doua societăţi faţă de o 
anumită problemă şi sunt reînnoite periodic.

Tabelul 1. Nivel de recomandare
Clasă de 
recoman-

dare
Defi niţie Terminologie

I Condiţii pentru care există dovezi şi/ 
sau acordul unanim asupra benefi ciului 
şi efi cienţei unei proceduri diagnostice

Este recoman-
dat/ indicat

II Condiţii pentru care dovezile sunt 
contradictorii sau există o divergenţă 
de opinie privind utilitatea/ efi cacitatea 
tratamentului

IIa Dovezile/opiniile pledează pentru efi ci-
enţă sau benefi ciu

Ar trebui luată 
în considerare

IIb Benefi ciul/ efi cienţa sunt mai puţin 
concludente

Poate fi  conside-
rată

III Condiţii pentru care există dovezi şi/
sau acordul unanim că tratamentul nu 
este util/ efi cient, iar în unele cazuri 
poate fi  chiar dăunător

Nu este reco-
mandat

Membrii grupului de lucru au fost selectaţi de ESC 
şi EACTS pentru a reprezenta specialiştii implicaţi în 
îngrijirea medicală a pacienţilor cu această patologie. 
Experţii selectaţi din domeniu au întreprins o revizuire 
cuprinzătoare a dovezilor publicate pentru manage-
mentul (incluzand diagnosticul, tratamentul, prevenţia 
şi reabilitarea) unei anumite afecţiuni în acord cu crite-
riile de securitate ale comitetului ESC pentru ghiduri 
practice (CGP) şi politica comitetului pentru ghiduri 
ale EACTS. S-a efectuat o evaluare critică a procedu-
rilor diagnostice şi terapeutice incluzând evaluarea 
raportului risc benefi ciu. Au fost incluse estimări ale 
rezultatelor fi nale pentru populaţii mari acolo unde 
astfel de date au fost disponibile. Nivelul de evidenţă 
şi clasa de indicaţie ale unei opţiuni particulare de tra-
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colaborarea dintre specialităţi medicină primară, cardi-
ologie, chirurgie, microbiologie, boli infecţioase (ID) şi 
frecvent şi alte specialităţi - anume „Echipa Endocardi-
tei” - a fost recent conturată11,12 şi va fi  dezvoltată în 
aceste ghiduri.

Obiectivul principal al acestui grup de lucru este de 
a furniza recomandări clare şi simple, de a asista fur-
nizorii de servicii medicale în luarea deciziilor. Aceste 
recomandări au fost obţinute prin consensul exper-
ţilor după o revizuire aprofundată a literaturii. A fost 
utilizat un sistem de notare bazat pe dovezi, bazat pe o 
clasifi care a recomandărilor şi al nivelului de evidenţă.

3. PREVENŢIA

3.1 Argumentare
Principiul profi laxiei antibiotice pentru EI a fost dez-
voltat în baza studiilor observaţionale şi al modelelor 
animale având ca scop prevenirea ataşării bacteriilor 
de endocard după un episod tranzitoriu de bacteremie 
în urma procedurilor invazive. Acest concept a con-
dus ca profi laxia antibiotică să fi e recomandată unui 
număr însemnat de pacienţi supuşi uneigame largi de 
proceduri13.

Restricţia indicaţiei de profi laxie antibiotică a fost 
iniţiată în 2002 din cauza analizei schimbării concep-
tului fi ziopatologic şi al raportului risc-benefi ciu după 
cum urmează14:
 Bacteremie de grad-redus dar repetitivă apare 

mai frecvent în timpul activităţiilor de rutină ca de 
ex. spălatul dinţilor, folosiriea aţei dentare sau al 
mestecatului sau chiar mai frecvent pacienţilor cu 
o igienă dentară defi citară15. Importanţa bactere-
miei de grad-redus a fost demonstrată pe un mo-
del animal16. Riscul de EI poate fi  relaţionat mai 
mult prin cumularea episoadelor de bacteremie 
de grad-redus in timpul vieţii cotidiene decât prin 
episoade sporadice de bacteremie de risc-înalt în 
urma procedurilor dentare.

 În majoritatea cazurilor studiile de control nu au 
raportat o asociere între procedurile dentare in-
vazive şi incidenţa EI17-19.

 Riscul estimat de EI în urma procedurilor dentare 
este foarte scăzut. Profi laxia antibiotică poate să 
evite doar un număr scăzut de cazuri de EI, în 
urma estimărilor 1 caz de EI per 150 000 de pro-
ceduri dentare cu antibiotice şi 1 per 46 000 de 
proceduri fără antibiotice20.

 Administrarea antibioticelor poartă un risc scă-
zut de anafi laxie, care poate deveni semnifi cativă 
în cazul unei utilizări răspândite. Oricum, riscul 

letal de anafi laxie pare să fi e foarte scăzut când 
se foloseşte amoxicilina orală21.

 Folosirea la scară largă a antibioticelor poate să 
determine formarea microorganisemelor rezis-
tente13.

 Efi cacitatea profi laxiei antibiotice in bacteremie şi 
incidenţa EI a fost demonstrată doar în modele 
animale. Efectul bacteremiei în cazul oamenilor 
este controversat15.

 Niciun trial randomizat prosepectiv nu a investi-
gat efi cacitatea profi laxiei antiobiotice in preve-
neirea EI şi este puţin probabil ca un asemenea 
trial să fi e efectuat având în vedere numărul de 
subiecţi necesari22.

De aceste puncte s-a ţinut în mod progresiv cont 
în majoritatea ghidurilor, incluzând ghidurile ESC din 
20095,8,23-26, şi a condus la restricţia profi laxiei antibioti-
ce doar la pacienţii cu risc înalt (pacienţi cu o incidenţă 
crescută de EI şi/sau prognostic rezervat de EI).

În 2008 ghidurile the National Institute for health and 
Care Excellence (NICE) au mers un pas înainte şi au avi-
zat impotriva profi laxiei antibiotice pentru proceduri 
dentare sau non-dentare indiferent de riscul pacien-
tului27. Autorii au concluzionat ca s-a decelat o absen-
tă a benefi ciului profi laxiei antibiotice, care a fost de 
asemenea foarte costistoare. Aceste concluzii au fost 
cerute în urma estimărilor riscului de EI care sunt ba-
zate pe nivele de evidenţă scazută din cauza multiple-
lor extrapolări28,29.

Patru studii epidemiologice au analizat incidenţa EI 
în urma restricţilor de indicaţie a profi laxiei antibioti-
ce. Analiza în perioada 2000-2010 a externărilor din 
spitalele naţionale din UK nu a arătat creşterea inci-
denţei EI streptococice după lansarea ghidurilor NICE 
in 200830. Restricţia profi laxiei antibiotice a determinat 
scăderea cu 78% a prescripţilor antibiotice înainte de 
procedurile dentare. Oricum, prescripţia rezidulă a ri-
dicat îngrijorări în ceea ce priveşte utilizarea profi laxiei 
antibiotice. Un sondaj de opinie efectuat în 2012 în 
UK a arătat că majoritatea cardiologilor şi chirurgilor 
cardiaci au simţit că profi laxia antibiotică este necesară 
pacienţilor cu valve protetice sau istoric de EI31. O ana-
liză recentă a unei baze de date din UK din perioada 
2000-2013 a arătat o creştere semnifi cativă a inciden-
ţei EI atât în rândul pacienţilor cu risc înalt cât şi cu risc 
scăzut începând cu 200832. Oricum, această relaţionare 
atemporală nu trebuie interpretată ca o consecinţă di-
rectă cu ghidurile NICE. Aceste date pot fi  infl uenţate 
de factori asociaţi, în particular schimbări în numărul 
de pacienţi la risc pentru spitalizare şi EU asociată cu 
serviciile medicale. În plus nu au fost disponibile date 
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microbiologice. Astfel nu putem şti dacă creşterea este 
datorită speciilor microbilogice acoperite de profi laxia 
antibiotică.

Un sondaj de opinie prosepctiv repetat pe 1 an, ba-
zat pe o populaţie franceza nu a arătat creşterea in-
cidenţei EI, în mod particular EI streptococică, între 
1999 şi 2008, în timp ce profi laxia antibiotică a fost 
restrictionată pentru valvele native din 200232.

Două studii din USA nu au găsit un impact nega-
tiv al abandonării profi laxiei antibiotice pentru boala 
valvelor native în ghidurile 2007 ale American Heart 
Association34,35. O analiză recentă a unei baze de date 
administrative a găsit o creştere a incidenţei spitaliză-
rilor între 2000 şi 2011, fără o schimbare semnfi cati-
vă după modifi carea ghidurilor Americane din 200736. 
Creşterea incidenţei EI a fost observată pentru toate 
tipurile de microorganiseme, dar a fost semnifi cativă 
pentru streptococi după 200736. Nu a fost stabilit dacă 
aceasta a fost datorită streptococilor orali sau dacă au 
fost implicaţi pacienţi cu risc intermediar sau crescut.

Ghidurile prezente menţin principiul profi laxiei an-
tibiotice pentru pacienţii cu risc înalt din următoarele 
motive:
 Datorită incertitudinii în ceea ce privesc estimă-

rile riscului de EI, care joacă un rol important în 
raţionala ghidurilor NICE.

 Prognosticului nefavorabil a EI la pacienţii cu risc 
înalt, în mod particular cei cu EI protetică.

 Datorită faptului că numărul pacienţilor cu risc 
înalt este mult mai redus ca cel al pacienţilor cu 
risc intermediar, prin aceasta reducând prejudi-
ciul evenimentelor adverse determinate de profi -
laxia antibiotică.

3.2 Populaţia la risc
Pacienţii cu risc înalt de EI pot fi  împărţiţi în trei cate-
gorii (Tabel 3).

1. Pacienţii cu proteză valvulară sau cu material 
protetic folosit pentru repararea valvelor cardi-

ace: aceşti pacienţi au risc mare de EI, un risc mai 
mare de mortalitate din cauza EI şi dezvoltă com-
plicaţii ale bolii faţă de pacienţii cu valve native şi 
patogen identic37. Acesta se aplică şi protezelor 
transcateter şi homografturilor.

2. Pacienţii cu istoric de EI au risc mai crescut de 
EI iterativă, mortalitate crescută şi o incedenţă 
mai crescută a complicaţiilor decât pacienţii cu 
un prim episod de EI38.

3. Pacienţii cu boli cianogene congenitale cardiace 
netratate (CHD) şi aceeia cu CHD care au şunt 
postoperator paliativ, conducte sau alte prote-
ze39,40. După tratmentul chirurgical care nu a lă-
sat niciun şunt rezidual, acest grup de lucru re-
comandă profi laxia antibiotică în primele 6 luni 
după procedură până se realizează endotelizarea 
materialului protetic.

Deşi ghidurile American Heart Association/ American 
College of Cardiology recomandă profi laxia pacienţilor 
cu transplant cardiac care dezvoltă valvulopatie car-
diacă, aceasta nu este susţinută de o evidenţă puterni-
că5,25,41 şi nu este recomandată de grupul de lucru ESC.

Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru 
pacienţii cu risc intermediar, ex. orice formă de boală 
valvulară nativă (incluzand cele mai frecvente condiţii 
identifi cate: bicuspidie aortică, prolaps de valvă mitrală 
şi stenoză aortică calcifi catâ). Totuşi, atât pacienţii cu 
risc intermediar - cât şi cei cu risc înalt - ar trebui sfa-
tuiţi de importanţa igienei dentare şi cutanate13 (Tabel 
4). Aceste măsuri de igienă generală se aplică pacien-
ţilor şi personalului medical şi ar trebui în mod ideal 
aplicate populaţiei generale, deoarece EI apare frec-
vent fără boală cardiacă cunoscută.

3.3 Situaţii şi proceduri la risc

3.3.1 Procedurile dentare
Procedurile la risc implică manipularea gingivală sau 

a regiunii peripapicale a dinţilor sau perforarea mu-
coasei orale (incluzând detartrajul şi procedurile de 

Tabel 3. Condiţiile cardiace la risc înalt pentru endocardita infecţioasă pentru care profi laxia ar trebui considerată 
atunci când se efectuează o procedură la risc înalt
Recomandări Clasaa Nivelb

Profi laxia antibiotică ar trebui considerată pentru pacienţii la risc înalt de endocardită:
 Pacienţii cu proteză valvulară, care includ şi valve transcateter sau orice material protetic utilizat pentru reparaţia valvulară.
 Pacienţii cu istoric de EI.
 Pacienţi cu boli congenitale.
 Orice boală cianogenă cardiacă congenitală
 Boli cardiace congenitale reparate cu material protetic prin tehnici fi e chirurgicale, fi e percutane, până la 6 luni după procedura 

sau pe tot parcusul vieţii dacă prezintă sunt rezidual sau regurgitare valvulară.

IIa C

Profi laxia antibiotică nu este recomandată altor forme de boală valvulară sau congenitală. III V
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţă ce suportă recomandări.
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canal) (Tabel 5)15,20. Utilizarea implanturilor dentare ri-
dică îngrijorări în ce priveşte riscul pontential datorită 
unui corp strain la interfaţa dintre cavitatea bucală şi 
sânge. Sunt foarte puţine studii disponibile42. În opinia 
grupului de lucru nu există o evidenţă de acontraindica 
implantul dentar pacienţilor la risc. Indicaţia ar trebui 
bazată pe caz după caz. Pacientul ar trebui informat 
despre incertitudinile şi de nevoia unei urmăriri mai 
apropiate.

3.3.2 Alte proceduri la risc
Nu există o evidenţă convingătoare că bacteremia 

care este secundară unor proceduri ale tractului res-
pirator, gastrointestinal sau genitourinar, care includ 
naşterea pe cale vaginală sau cezariană, sau proceduri-
le dermatologice sau musculoscheletale determină EI 
(Tabel 5).

3.4 Profi laxia procedurilor dentare
Profi laxia antibiotică ar trebui considerată doar paci-
enţilor la risc înalt pentru endocardită, cum este de-
scris în Tabelul 3, supuşi procedurilor dentare la risc 
enumerate în Tabelul 5, şi nu este recomandată în alte 
situaţii. Ţintele principale ale profi laxiei antibiotice 
sunt streptococii orali. Tabelul 6 sumarizează regimu-

rile profi laxiei antibiotice înainte de procedurile den-
tare. Fluorochinolonele şi glicopetidele nu sunt reco-
mandate datorită efi cacitaţii neclare şi a potenţialei 
rezistenţe pe care o induc.

Cefalosporinele nu ar trebui folosite la pacienţi cu 
anafi laxie, angioedem sau urticarie după administrare 
de penicilină sau ampicilină datorită sesnibilităţii încru-
cisate.

Cefalosporinele nu ar trebui utilizate pacienţilor cu 
anafi laxie, angio-edem sau urticarie după admistrarea 
de penicilină sau ampicilină datorită reactivităţii încru-
cişate.

3.5 Profi laxia pentru procedurile non-dentare
Profi laxia antibiotică sistematică nu este recomanda-
ta pentru procedurile non-dentare. Terapia antibiotică 
este necesară doar atunci când se efectuează proce-
duri în context de infecţie.

3.5.1 Proceduri ale tractului respirator
Pacienţii enumeraţi în Tabelul 3 care sunt supuşi 

unei proceduri invazive a tractului respirator pentru 
a trata un proces infecţios (ex. drenajul unui abces) ar 
trebui să primească un regim antibiotic care conţine un 
drog antistafi lococic.

Tabel 4. Măsuri nespecifi ce de prevenire care trebuie efectuate pacienţilor cu risc înalt şi intermediar
Aceste măsuri ar trebui aplicate ideal populaţiei generale şi în mod particular implementată pacienţilor cu risc înalt.
 Igiena dentară şi cutanată strictă. Urmărire stomatologică efectuată bi-anual pacienţilor cu risc foarte înalt şi anual în rest.
 Dezinfecţia rănilor.
 Eradicarea sau scăderea portajului bacterian: piele, urină.
 Antibiotice curative pentru orice focar bacterian infectios.
 Fără medicatie administrată individual care este asociată cu antibioticele.
 Control aseptic strict al pacienţilor pentru orice procedură la risc înalt.
 Descurajarea piercingurilor şi al tatuajelor.
 Limitarea utilizării procedurilor invazive şi al implantării de catetere. Favorizarea utilizării cateterelor periferice faţă de cele centrale, şi înlocuirea 

sistematică a cateterelor periferice la 3-4 zile. Trebuie performată o îngrijire strictă a legăturilor canulelor centrale şi periferice

Tabelul 5. Recomandări de profi laxie a endocarditei infecţioase la pacienţii cu risc înalt în functie de riscul periproce- 
dural
Recomandări Clasaa Nivelb

Proceduri dentare
Profi laxia antibiotic ar trebui considerată pentru procedurile dentare care necesită manipularea gingivală sau periapicală a regiunii 
dentare a mucoasei orale.

IIa C

Profi laxia antibiotică nu este recomandată atunci când se administrează injecţii anestezice în ţesuturi non-infectate, tratamentul 
cariilor superfi ciale, îndepărtarea şuturilor, radiografi ilor X, plasarea sau îndepărtarea aplicaţiilor protodontice sau ortodontice, sau 
urmărirea părţilor exfoliante ale dinţilor sau trauma buzelor sau a mucoasei bucale.

III C

Proceduri ale tractului respirator
Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru procedurile respiratorii, care includ bronhoscopia sau laringoscopia, intubarea 
transanazală sau endotraheală.

III C

Proceduri gastrointestinale sau urogenitale sau TOE
Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru gastroscopie, colonoscopie, cistoscopie, naştere vaginală sau ceazariană sau TOE.

III C

Proceduri cutante şi mucoase
Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru aceste poceduri.

III C

TOE = Ecografi e transesofagiană.
a Clasa de recomadare.
b Nivelul de recomadare.
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3.5.2 Proceduri gastrintestinale sau 
genitourinare
În cazul unor procese infecţioase stabilite sau dacă 

terapia antibiotică este indicată pentru prevenirea in-
fecţiei plăgii sau sepsisului asociat cu o procedură a 
tractului gastrointestinal sau genitourinar pacienţilor 
descrisă in Tabelul 3, este rezonabil ca regimul antibi-
otic să includă un agent împotriva enterococilor (ex. 
ampicilină, amoxicilină sau vancomicină; doar pacienţi-
lor care nu tolerează betalactamine). Utilizarea dispo-
zitivelor intrauterine a avut cotraindicaţie, dar aceasta 
este bazata pe nivele de evidentă scăzută. Utilizarea 
unui dispozitiv intrauterin este considerată aceeptabilă 
în prezent, în particular atunci când alte metode con-
traceptive nu sunt posbile şi la femeile cu risc scăzut 
de infecţii genitale43.

3.5.3 Proceduri dermatologice sau 
musculoscheletale
Pentru pacienţii descrişi în tabelul 3 supuşi unor 

proceduri chirurgicale care includ pielea (incluzând 
abcesele orale), structura pielii sau ţesuturile muscu-
loscheletale, este rezonabil ca un regim terapeutic să 
conţină un agent activ împotriva stafi lococilor şi strep-
tococilor betahemolitici.

3.5.4 Pierciengurile corporale şi tatuajele
Aceste tendinţe sociale în creştere sunt o cauză de 

îngrijorare, în particular pentru indivizii cu CHD care 
sunt la risc pentru dobândirea unei EI. Rapoartele de 
caz după efectuarea unor piercinguri sau tatuaje sunt 
în creştere, în particular când piercingul implică limba44, 
deşi anumite publicaţii pot infl uenţa fi e in supra- sau 
subestimarea problemei. În prezent nu exista date dis-
ponibile ale incidenţei EI dupa asemenea proceduri şi 
despre efi cacitatea antibioticelor în prevenire.Educaţia 
pacienţilor la risc este esenţială. Ar trebui informaţi 
despre riscurile efectuării piercingurilor şi tatuajelor 
şi aceste proceduri ar trebui descurajate nu doar paci-
enţilor la risc înalt, ci tuturor pacienţilor cu boala val-
vulară nativă. Dacă sunt efectuate, aceste proceduri ar 
trebui realizate în condiţii sterile stricte, deşi profi laxia 
antibiotică nu este recomandată.

3.5.5 Intervenţii cardiace şi vasculare
Pacienţii care sunt supuşi unei intervenţii de implan-

tare a unei valve, orice tip de proteză sau pacemaker, 
profi laxia antibiotică periintervenţională ar trebui să 
fi e considerată datorită riscului crescut şi prognosticu-
lui sever al unei infecţii45-49 (Tabel 7). Cel mai frecvent 
microorganism care stă la baza unei infecţii valvulare 
protetice (la un an după chirugie) este stafi lococul coa-
gulazo-negativ şi stafi lococul auriu. Profi laxia ar trebui 
iniţiată imediat înainte şi după procedură, repetată dacă 
procedura este de durată şi terminată la 48H postpro-
cedural. Un trial randomizat a arătat efi cacitatea a 1g 
intravenos (i.v.) de cefazolină în prevenirea infecţiilor 
locale şi sistemice înainte de implantarea unui pace-
maker45. Screeningul preoperator al portajului nazal de 
S. aureus este recomadat înainte de chirurgia cardiacă 
electivă pentru a trata purtătorii prin tratament local 
de mupirocin sau clorhexidine46,47. Identifi carea rapidă 
a tehnicilor utilizând amplifi carea genică sunt de folos 
pentru a evita amânarea urgenţelor chirurgicale. Trata-
mentul sistematic fără screening nu este recomandat. 
Este recomandat ca potenţialele surse de sepsis dentar 
sa fi e îndepartate cu cel putin 2 săptămâni înainte de 
implantarea unei proteze valvulare sau al altor dispo-
zitive intracardiace sau material străin intravascular, 
doara dacă procedura nu este efectuată de urgenţă48.

3.5.6 Endocardita infecţioasa asociată cu 
serviciile medicale
Endocardita infecţioasă asociată cu serviciile medi-

cale reprezintă până la 30% din toate cazurile de EI 
şi este caracterizată de o incidenţă crescută şi de un 
prognostic sever, astfel reprezentând o problemă de 
sănătate importantă50,51. Deşi profi laxia antibiotică de 
rutină administrată înainte de majoritatea proceduri-
lor invasive nu este recomandată, dar măsurile asepti-
ce luate în timpul intervenţiei, manipularea cateterelor 
venoase centrale şi pe parcursul procedurilor sunt 
obligatorii pentru a reduce Endocardita infecţioasă 
asociată cu serviciile medicale52.

Sumarizând aceste ghiduri propun continuarea limi-
tării profi laxiei antibiotice la pacienţii cu risc înalt de 
endocardită care sunt supuşi unor intervenţii dentare 
la risc înalt. Se sublinează importanţa măsurilor de in-

Tabel 6. Recomandări de profi laxie a procedurilor dentare cu risc înalt la pacienţii cu risc înalt

Situaţie Antibiotic
Doza-unică cu 30-60 de minute înainte de procedură

Adulţi Copii
Fără alergie la penicilină sau ampi-
cilină

Amoxicilină sau ampicilinăa 2 g oral sau i.v. 50 mg/kg oral sau i.v.

Alergie la penicilină sau ampicilină Clindamicină 600 mg oral sau i.v. 20 mg/kg oral sau i.v.
a Alternativă, cefalosporina 2 g i.v. pentru adulti sau 50 mg/kg i.v. pentru copii, cefazolina sau ceftriaxona 1g i.v. pentru adulţi sau 50 mg/kg i.v. pentru copii.
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giena, în particular igiena orală şi cutanată. Schimbările 
epidemiologice sunt marcate de creşterea incidenţei 
EI datorită stafi lococilor şi a EI asociate cu servicii-
le medicale, astfel subliniind importanţa măsurilor de 
control nespecifi ce a infecţiilor51,53. Aceasta ar trebui 
să preocupe nu doar pacienţii la risc înalt, dar ar trebui 
să fi e parte a unei ingrijiri de rutină al pacienţilor, deo-
rece EI care apare la pacienţii fără boli cardiovasculare 
cunoscute este in creştere. Aceasta înseamnă că deşi 
profi laxia antibiotică trebuie restricţionată pacienţilor 
la risc înalt, măsurile de prevenire ar trebui menţinute 
şi extinse tuturor pacienţilor cu boală cardiacă.

Deşi această secţiune a ghidurilor de profi laxie a EI 
este bazată pe o evidenţă slabă, acesta a fost intărită de 
sondajele de opinie epidemiologică, care în majorita-
tea lor nu au arătat o creştere a incidenţei EI datorită 
streptococilor orali33-35. Aplicarea lor asupra pacienţi-
lor ar trebui să urmeze un proces decizional comun. 
Viitoarele provocări este de a întelege mai bine meca-
nismul asociat cu infecţia valvulară, adaptarea profi la-
xiei la schimbările epidemiologice continue şi perfor-
manţa sondajelor prospective specifi ce relationate cu 
incidente şi caracteristicle EI.

4. ’ECHIPA ENDOCARDITEI’
EI este o boală care necesită o abordare de colaborare 
din urmatoarele motive:
 În primul rând, EI nu este o boală singulară, dim-

potrivă poate fi  prezentă cu diverse trasături de-
pinzând de primul organ afectat, de boala cardiacă 
care stă la bază (dacă exită vreuna), microorga-
nismul implicat, de prezenţa sau absenţa compli-
caţiilor şi de caracteristicile pacientului8. Niciun 
un practician nu va fi  capabil să managerieze şi să 
trateze singur un pacient la care simptomatologia 
clinică principală poate fi  cardiacă, reumatologică, 
infecţioasă, neurologică sau altele.

 În al doilea rând, este necesar un nivel înalt de 
expertiză de la practicieni de diverse specialităţi, 
incluzând cardiologi, chirurgi cardiaci, specialişti 

ID, microbiologi, neurologi, neurochirurgi, experţi 
în CHD şi alţii. Ecocardiografi a este cunoscută a 
avea o importanţă majoră în diagnosticul şi mana-
gementul EI. Oricum, alte tehnici imagistice, care 
includ imagistica prin rezonanţă magnetică (MRI), 
tomografi a computerizată multislice (MSCT), şi 
imagistica nucleară, sunt cunoscute ca nişte me-
tode de diagnostic folositoare, metode de urmă-
rire şi de luare a deciziilor la pacienţii cu EI10. 
In clu derea acestor specialităţi în această echipă 
este foarte importantă. 

 În fi nal, aproximativ jumatate din pacienţii cu EI 
urmează să fi e supuşi unei intervenţii chirurgicale 
în timpul spitalizării54. Discuţia timpurie cu echipa 
chirurgicală este importantă şi este considerată 
obligatorie în toate cazurile de EI complicată [ex. 
endocardita asociată cu insufi cienţa cardiacă (HF), 
complicaţii neurologice sau abecese sau embolii].

Astfel importanţa echipei endocarditei este cruci-
ală. Această abordare multidisciplinară s-a dovedit a 
fi  folositoare în managementul bolii valvulare11 (the 
’Heart Valve Clinic’), în particular în selecţia pacien-
ţilor pentru implantarea transcateter a valvei aortice 
(abordarea ’Echipa inimii’)85. În domeniul EI, abordarea 
prin echipă a fost adoptată în Franţa, incluzând terapia 
medicală standard, indicaţiile chirurgicale conform re-
comandărilor ghidului şi urmărirea la 1 an, s-au dovedit 
a reduce mortalitatea la 1 an, de la 18,5% la 8,2%12. Alţi 
autori au raportat rezultate similare56. Sumarizând, o 
asemenea abordare prin echipă a fost recent recoman-
dată în ghidurile de management al pacienţilor cu boală 
valvulară ca şi clasă IB în 2014 de către American Heart 
Association/American College of Cardiology25.

Acest grup de lucru al managementului EI al ESC 
sprijină managementul pacienţilor cu Ei în centre de 
referinţă de o echipă specializată (’Echipa Endocardi-
tei’). Caracteristicile principale şi indicaţiile sunt suma-
rizate în Tabelele 8 şi 9.

Tabelul 7. Recomandări ale profi laxiei antibiotice pentru prevenirea infecţiilor locale sau sistemice înainte de inter-
venţii locale sau sistemice.
Recomandări Clasaa Nivelb

Screeningul preoperator al portajului nazal al stafi lococului auriu înainte de chirurgia cardiacă electivă pentru a trata purtătorii. I A
Profi laxia perioperatorie este recomadată înainte de implantarea unui stimulator sau defi brilator cardiac. I B
Eliminarea surselor potentiale ale sepsisului ar trebui efectuata cu >= 2 săptămâni înainte de implantarea unei valve protetice sau a 
altor materiale străine intracardiace sau intravasculare, exceptând procedurile urgente.

IIa C

Profi laxia antibiotică perioperatorie ar trebui considerată pacienţilor supuşi intervenţiei de implantarea chirurgicală sau transcate-
ter a unei valve protetice, proteze intravasculare sau a altor materiale străine. 

IIa C

Tratamentul local sistematic fără scereeningul stafi lococcului auriu nu este recomandat. III C
a Clasa de recomadare.
b Nivelul de recomadare.
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5. DIAGNOSTIC

5.1. Caracteristici clinice
Diversitatea prezentărilor clinice şi variabilitatea profi -
lului epidemiologic conferă EI statutul de provocare di-
agnostică.Istoricul clinic al endocarditei infecţioase (EI) 
este extrem de variat in funcţie de tipul microorganis-
mului implicat, prezenţa sau absenţa unei patologii car-
diace preexistente, a unei proteze valvulare sau dispo-
zitive intracardiace şi de modul de prezentare. Astfel, 
EI ar trebui suspicionată într-o multitudine de scenarii 
clinice. Ea se poate prezenta ca o infecţie acută, rapid 
progresivă, sau subacută sau cronică cu febră scăzută 
şi simptome non-specifi ce, care ar putea crea o con-
fuzie în evaluarea iniţială. Astfel, pacienţii se pot adresa 
diferiţilor specialişti, care ar putea lua în considerare 
o varietate de diagnostice alternative, inclusiv infecţia 
cronică; boli reumatologice, neurologice, autoimmune 
sau neoplazii. Implicarea precoce a unui cardiolog şi a 
unui infecţionist pentru a ghida tratamentul este pu-
ternic recomandată.

Un procent de până la 90% dintre pacienţi prezintă 
febră, asociată adeseori cu simptome sistemice de fri-
soane, inapetenţă şi scădere ponderală. Sufl urile cardi-

ace se regăsesc într-un procent de până la 85% dintre 
pacienţi. Până la 25% dintre pacienţi prezintă complica-
ţii embolice la momentul stabilirii diagnosticului. Astfel, 
EI trebuie suspicionată la orice pacient cu febră şi feno-
mene embolice. În ţările în curs de dezvoltare, semnele 
clasice se pot regăsi în continuare în formele subacute 
de EI, cu toate că stigmatele periferice de EI sunt din ce 
în ce mai rare, având în vedere tendinţa pacienţilor de 
a se prezenta în fazele incipiente ale bolii. Totuşi, feno-
mene vasculare şi imunologice precum hemoragiile „în 
aşchie”, petele Roth şi glomerulonefrita rămân destul 
de comune. Emboliile cerebrale, pulmonare şi spleni-
ce survin la 30% dintre pacienţi şi sunt adesea forma 
de prezentare. În cazul unui pacient febril, suspiciunea 
diagnostică poate fi  întărită de semne de infecţie de-
tectate la analizele de laborator, precum niveluri cres-
cute ale proteinei C-reactive (PCR) sau ale vitezei de 
sedimentare a hematiilor (VSH), leucocitoză, anemie 
şi hematurie microscopică. Cu toate acestea, aceste 
semne sunt nespecifi ce şi nu sunt incluse în criteriile 
curente de diagnostic. Prezentarea atipică este comună 
la vârstnici şi pacienţii imunodeprimaţi, febra fi ind mai 
frecventă la pacienţii tineri. Un indice suspiciune şi un 
prag scăzut pentru investigaţii sunt esenţiale la această 

Tabelul 8. Caracteristicile ‘Echipei Endocarditei’
Când trebuie inclus un pacient cu EI într-o ‘Echipă a endocarditei’ într-un centru de referinţă
Pacienţii cu EI complicate, ex. Endocardită cu HF, abces, sau embolie sau complicaţii neurologice şi CHD, ar trebui adresat devreme într-un centru cu 
facilităţi chirurgicale.
Pacienţii cu EI non-complicată iniţial poate fi  tratat într-un centru fără referinţă, dar cu o comunicare regulată cu un centru de referinţă, consultaţii 
multidisciplinare cu o ‘Echipă a endocardite’ şi, când este necesar cu vizite externe într-un centru de referinţă.
Caracteristicile unui centru de referinţă
Acces imediat la procedurile diagnostice care includ TTE, TOE, CT multislice, MRI şi imagistică clasică.
Acces imediat la chirugia cardiacă ar trebui să fi e posibil în stadiul timpuriu al bolii, în mod particular în cazurile complicate EI (HF, abces, vegetaţie 
masivă, complicaţii neurologice sau embolice.
Numeroşi specialişti ar trebui să fi e prezenţi (‘Echipa endocarditei’), incluzând: cel puţin un chirurg cardiac, cardiolog, anestezist, specialist ID, micro-
biolog, şi când este disponibil un specialist in boli valvulare, CHD, extracţia stimulatorului cardiac, ecocardiografi e sau alte tehnici imagistice cardiac, 
neurolog, şi facilităţi de chirurgie neurovasculară sau radiologie neurologică intervenţională.
Rolul unei ‘echipe a endocarditei’
‘Echipa endocarditei’ ar trebui să efectueze întâlniri regulate pentru discuţia cazurilor, pentru a lua decizii chirugicale şi să defi nească tipul de urmărire.
‘Echipa endocarditei’ alege tipul, durata şi modul de urmărire al terapiei antibiotice, în funcţie de un protocol standardizat, urmând ghidurile curente.
‘Echipa endocarditei’ ar trebui să participe în registre naţionale şi internaţionale, să publice mortalitatea şi morbiditatea centrului respective, şi să fi e 
implicată într-un program de îmbunătăţire, şi într-un program de educare a pacienţilor.
Urmărirea ar trebui organizată într-un mod ambulator la o frecvenţă determinată de statusul clinic al pacientului (ideal la 1, 3, 6 şi 12 luni după externa-
re, deoarece majoritatea acestor evenimente apar în această perioadă).
CHD = boală congenitală; CT = tomografi e computerizată; HF = insufi cienţă cardiacă; ID = boală infecţioasă; IE = endocardita infecţioasă; MRI = imagistică prin rezonanţă magnetică; TOE = ecocardio-
grafi e transesofagiană; TTE = ecocardiografi e transtoracică.

Tabelul 9. Recomandări pentru adresarea pacienţilor unui centru de referinţă
Recomadări Clasaa Nivelb

Pacienţii cu EI complicate ar trebui evaluaţi şi trataţi timpuriu într-un centru de referinţă, cu facilităţi chirurgicale imediate şi cu pre-
zenţa a unei echipe multidisciplinare ‘Echipa endocarditei’, care include specialist ID, microbiolog, cardiolog, specialist în imagistică, 
chirurg cardiac şi dacă este necesar un specialist CHD.

IIa B

Pacienţii cu EI non-complicată managementul trebuie efectuat într-un centru fără referinţă, cu o comunicare timpurie şi regulată cu 
un centru de referinţă, şi atunci când este necesar cu vizite la un asemenea centru.

IIa B

CD = boală congenitală cardiacă; ID = boală infecţioasă; EI = endocardita infecţioasă.
a Clasa de recomadare.
b Nivelul de recomadare.
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categorie de pacienţi şi alte grupuri cu risc înalt, cum ar 
fi  cei cu boli cardiace congenitale (BCC) sau purtătorii 
de proteze valvulare, cu scopul de a exclude EI sau de 
a evita întârzierile în stabilirea diagnosticului.

5.2. Examene de laborator
O serie de analize de laborator şi biomarkeri au fost 
evaluaţi pentru în sepsis/ sindroame septice şi endocar-
dită, pe lângă investigaţiile imagistice şi microbiologice 
specializate. Numărul mare de potenţiali biomarkeri 
propuşi refl ectă complexitatea procesului fi ziopatolo-
gic, incluzând procesele pro şi antiinfl amatorii, reacţi-
ile celulare şi umorale şi anomaliile circulatorii şi de 
organ-ţintă. Cu toate acestea, având în vedere valoa-
rea lor predictivă pozitivă scăzută pentru diagnosticul 
sep sisului şi lipsa de specifi citate pentru enodcardită, 
aceşti biomarkeri au fost excluşi ca fi ind criteriu major 
de diagnostic ţi sunt folosiţi doar pentru a facilita stra-
ti fi carea riscului.

Severitatea sepsisului poate fi  demonstrată printr-o 
serie de examene de laborator, printre care gradul leu-
cocitozei/leucopeniei, numărul de elemente leucocita-
re imature, nivelul CRP şi procalcitoninei, VSH şi mar-
keri ai disfuncţiei de organ-ţintă (lactatemie, bilirubină 
crescută, trombocitopenie şi modifi cări ale nivelelor 
creatininei); totuşi, niciuna nu sunt diagnostice pentru 
EI. Mai mult, anumite investigaţii de laborator sunt folo-
site în cadrul unor scoruri chirurgicale de stratifi care a 
pacienţilor cu EI, precum bilirubina, creatinina şi numă-
rul de trombocite pentru scorul SOFA (Sequential Or-
gan Failure Assesement) şi clearance-ul la creatinină – în 
EuroSCORE II (European System for Cardiac Operative 
Risk Evaluation). O tendinţă la creştere a mediatorilor 
infl amaţiei sau a complexelor imune pot susţine fără 
a dovedi diagnosticul de EI, inclusiv hipocomplemen-
taritatea în prezenţa unor anticorpi citoplasmatici an-
tineutrofi lici din cadrul vasculitei endocarditice sau în 
situaţia de suspiciune clinică a infecţiei cu procalcitoni-
nă şi leucocite normale şi PCR şi/sau VSH semnifi cativ 
crescute.

5.3. Tehnici imagistice
Imagistica, şi în principal ecocardiografi a, deţine un rol 
esenţial atât în diagnosticarea, cât şi în urmărirea pa-
cienţilor cu EI. Ecocardiografi a este de asemenea utilă 
pentru evaluarea prognosticului pacienţilor cu EI, ur-
mărirea lor sub tratament antibiotic, intra- şi posto-
perator. Ecocardiografi a este utilă îndeosebi pentru 
evaluarea iniţială a riscului embolic şi stabilirea condu-
itei terapeutice. Ecocardiografi a transesofagiană (ETE) 
deţine un rol major perioperator. Cu toate acestea, 
eva luarea pacienţilor cu EI nu mai este limitată la eco-
cardiografi a convenţională, şi ar trebui să includă şi alte 

tehnici imagistice, precum tomografi a computerizată 
multi-slice (MSCT), rezonanţă magnetică (IRM), tomo-
grafi e computerizată cu emisie de pozitron (PET-CT) 
cu 18F-fl uorodeoxiglucoză (FDG) sau alte tehnici de 
imagistică funcţională.

5.3.1. Ecocardiografi e
Ecocardiografi a, fi e transtoracică (ETT), fi e ETE, re-

prezintă metoda de elecţie pentru diagnosticul de EI, 
şi deţine un rol esenţial în urmărirea acestor pacienţi. 
Ecocardiografi a trebuie efectuată de îndată ce este 
suspicionat diagnosticul de EI. ETE trebuie efectuată în 
cazul unei ETT negative cu index ridicat de suspiciune 
de EI, mai ales dacă imaginile transtoracice sunt subop-
timale. ETE ar trebui efectuată şi în cazul pacienţilor 
cu ETT pozitivă cu scopul de a exclude complicaţiile 
locale. Indicaţiile pentru examinarea ecocardiografi că 
pentru diagnostic şi urmărirea pacienţilor cu suspiciu-
ne de EI sunt sumarizate în Tabelul 10 şi Figura 1. În 
cazul pacienţilor cu bacteriemie cu S. auriu, ecocardio-
grafi a este justifi cată prin prisma frecvenţei EI în aceas-
tă infecţie, a virulenţei acestui organism şi a efectelor 
devastatoare ale infecţiei intracardiace. ETT sau ETE 
ar trebui luate în considerare la pacienţii cu factori de 
risc şi modalităţi particulare de contractare a bacteri-
emiei cu S. auriu.

Criteriile ecografi ce majore de diagnostic al EI sunt 
vegetaţia, abcesul sau pseudoanevrismul şi dehiscenţa 
nouă a unei proteze valvulare (vezi Tabelul 11 pentru 
defi niţiile anatomice şi ecocardiografi ce). În era cu-
rentă, sensibilitatea pentru diagnosticul vegetaţiilor de 
valvă native sau protetică este de 70%, respectiv 50% 
pentru ETT şi 96% cu 92% pentru ETE. Specifi citatea 
este de aproximativ 90% pentru ETT şi ETE. Identifi -
carea vegetaţiilor poate fi  difi cilă în prezenţa leziunilor 
valvulare preexistente (prolaps de valvă mitrală, leziuni 
calcifi ce degenerative), proteze valvulare, vegetaţii de 
dimensiuni mici (<2-3 mm), embolizare recentă sau EI 
fără vegetaţii. Diagnosticul EI legate de dispozitive in-
tracardiace poate fi  difi cil de stabilit chiar şi prin ETE.

Diagnosticul poate fi  uneori fals-pozitiv, iar în une-
le cazuri diferenţierea vegetaţiilor de trombi, excres-
cenţe Lambl, prolaps de cuspă, ruptură de cordaj, fi -
broelastom valvular, boală valvulară degenerativă sau 
mixomatoasă, leziuni lupice (Libman-Sacks), sindrom 
antifosfolipidic primar, leziuni reumatoide sau vegetaţii 
marantice. Astfel, rezultatele evaluării ecocardiografi ce 
trebuie interpretate cu precauţie, integrate în contex-
tul clinic şi probabilitatea EI.

Sensibilitatea ETT pentru diagnosticul abceselor 
este de aproximativ 50%, comparativ cu 90% pentru 
ETE. Specifi citatea este de peste 90% atât pentru ETT, 
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cât şi pentru ETE. Abcesele de dimensiuni mici pot fi  
difi cil de identifi cat, îndeosebi în fazele incipiente ale 
bolii, în postoperator şi în prezenţa unei valve prote-
tice. EI trebuie întotdeauna suspicionată la pacienţii cu 
regurgitare nouă periprotetică, chiar şi în absenţa altor 
elemente ecografi ce specifi ce EI.

În cazul unei examinări iniţiale negative, o nouă eva-
luare ETT/ETE trebuie efectuată la 5-7 zile dacă suspi-
ciunea clinică rămâne ridicată, sau chiar mai precoce în 
caz de infecţie ci S. Auriu. În această situaţie ar trebui 
utilizate şi alte tehnici imagistice (vezi Secţiunea 5,5). 
Ecocardiografi a de urmărire cu scopul de a detecta 
complicaţiile şi a monitoriza răspunsul la tratament 
este obligatorie (Figura 1).

ETE tridimensională (3D) în timp real permite anali-
za în orice plan a volumelor 3D ale structurilor intra-
cardiace. Un studiu recent a demonstrat că ETE con-

venţională subestimează dimensiunile vegetaţiei şi că 
ETE 3D este o tehnică fezabilă de analiză a morfologiei 
şi dimensiunilor vegetaţiei, care ar putea depăşi nea-
junsurile ETE convenţionale şi ar avea o valoare pre-
dictivă a riscului embolic în EI. ETE 3D este utilă mai 
ales în evaluarea extensiei perivalvulare a infecţiei, a 
dehiscenţei de proteză sau perforaţiei de valvă. În pofi -
da utilizării pe scară largă a ETE 3D alături de ETE con-
venţională, ETE 3D ar trebui în continuare considerată 
ca o modalitate adjuvantă la eccardiografi a standard.

5.3.2. Tomografi e computerizată multi-slice
Potenţialele embolizări din vegetaţii şi/sau decom-

pensarea hemodinamică survenite în cursul coronaro-
grafi ei (în situaţiile în care este indicată) au condus la 
propunerea de a lua în considerare angio-CT corona-
riana multi-slice ca tehnică alternativă la unii pacienţi 
cu endocardită.

Tabelul 10. Rolul ecocardiografi ei în endocardita infecţioasă
Recomadări Clasaa Nivelb

 I B
ETE este recomandată la toţi pacienţii cu suspiciune clinică de EI şi ETT negativă sau neconcludentă pentru EI.  I B
ETE este recomandată la pacienţii cu suspiciune clinică de EI, în cazul prezenţei de proteză valvulară sau dispozitiv intracardiac.  I B
Repetarea ETT/ ETE în decurs de 5-7 zile este recomandată dacă examinarea iniţială a fost negativă, dar indexul de suspiciune 
clinică rămâne înalt. 

 I C

Ecocardiografi a ar trebui luată în considerare la pacienţii cu bacteriemie cu Stafi lococ auriu.  IIa B
ETE ar trebui luată în considerare la majoritatea pacienţilor adulţi cu suspiciune de EI, chiar şi în cazurile cu ETT pozitivă.  IIa C
Urmărire sub tratament medical
Repetarea ETT şi ETE este recomandată cât mai curând posibil/ de îndată ce este suspectată o nouă complicaţie a EI (sufl u nou, 
embolie, febră persistentă, IC, abces, bloc atrioventricular).

 I B

Repetarea ETT şi ETE ar trebui luată în considerare în timpul urmăririi EI necomplicate, cu scopul de a depista o nouă complicaţie 
silenţioasă şi a monitoriza mărimea vegetaţiilor. Momentul şi modul (ETT sau ETE) examinării repetate depind de aspectul iniţial, 
tipul microorganismului şi răspunsul iniţial la terapie.

 IIa B

Ecocardiografi a intraoperatorie
Ecocardiografi a intraoperatorie este recomandată în toate cazurile de EI ce necesită intervenţie chirurgicală.  I B
Urmărirea după fi nalizarea terapiei
ETT este recomandată la fi nalizarea terapiei antibiotice pentru evaluarea morfologiei şi funcţiei cardiace şi valvulare.  I C
a Clasa de recomadare.
b Nivelul de recomadare.

Defi niţii anatomice şi ecocardiografi ce
Chirurgie/ necropsie Ecocardiografi e

Vegetaţii Masă infectată ataşată unei structuri endocardice 
sau unui material intracardiac.

Masă intracardiacă oscilantă sau non-oscilantă (monbilă/imo-
bilă???)ataşată unei valve sau altor structuri endocardice, sau 
unor materiale intracardiace implantate.

Abces Cavitate perivalvulară cu necroză şi material puru-
lent, fără comunicare cu lumenul vascular.

Zonă perivalvulară îngroşată, neomogenă cu structură ecoden-
să sau hipoecogenă.

Pseudoanevrism Cavitate perivalvulară ce comunică cu lumenul 
vascular.

Spaţiu pulsatil perivalvular echo-free???, cu semnal Doppler 
color prezent.

Perforaţie Soluţie de continuitate la nivelul ţesutului endocar-
dic.

Soluţie de continuitate la nivelul ţesutului endocardic, traversat 
de semnal Doppler color.

Fistulă Comunicarea dintre două cavităţi vecine prîntr-o 
perforaţie.

Semnal Doppler color de comunicare între două cavităţi 
vecine prîntr-o perforaţie.

Anevrism de valvă Dilatare saculară a ţesutului valvular. Dilatare saculară a ţesutului valvular.
Dehiscenţă de valvă protetică Dehiscenţa protezei. Regurgitare paravalvulară obiectivată prin ETT/ETE, cu sau fără 

mişcare de rocking a protezei.
ETT= ecocardiografi e transtoracică; ETE= ecocardiografi e transesofagiană.
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MSCT (tomografi a computerizată multi-slice) poate 
fi  folosită pentru a identifi ca abcese/ pseudoanevris-
me cu o acurateţe similară ETE, şi potenţial superioară 
în ceea ce priveşte extensia şi consecinţele extensiei 
perivalvulare, descriind anatomia pseudoanevrisme-
lor, abceselor şi fi stulelor. În EI a valvei aortice, CT ar 
putea fi  utilă pentru a defi ni anatomia şi calcifi carea 
valvei, măsurătorile rădăcinii şi aortei ascendente, cu 
aplicabilitate chirurgicală. În endocardita pulmonară/ a 
cordului drept, CT ar putea identifi ca boală pulmonară 
concomitentă, abecese şi infarcte pulmonare.

În ceea ce priveşte evaluarea disfuncţiei protezelor 
valvulare, un studiu recent a arătat că MSCT ar pu-
tea fi  echivalentă sau chiar superioară ecocardiografi ei 
în identifi carea vegetaţiilor, abceselor, pseudoanevris-
melor şi dehiscenţei de proteză. Cu toate acestea, nu 
există studii mari comparative între cele două tehnici 
imagistice, deci ecocardiografi a ar trebui să fi e întot-
deauna de primă intenţie.

Sensibilitatea mai mare a RM (rezonanţă magnetică) 
comparativ cu CT în detectarea leziunilor cerebrale 
este bine cunoscută şi confi rmată în context de endo-
cardită. Totuşi, la pacientul critic, CT este mai practică 
şi reprezintă o alternativă acceptabilă atunci când RM 
este inaccesibilă. MSCT permite vizualizarea completă 
a arborelui vascular intracerebral, necesită o cantitate 

mai mică de substanţă de contrast şi comportă un risc 
mai scăzut de leziuni neurologice permanente com-
parativ cu angiografi a cu substracţie digitală conven-
ţională, având o sensibilitate de 90% şi specifi citate de 
86%. În cazul identifi cării hemoragiei subarahnoidiene 
şi/sau intraparenchimatoase, sunt necesare alte tehnici 
de imagistică vasculară (angiografi e), pentru a diagnos-
tica sau a exclude un anevrism micotic nedecelat la 
examenul CT.

MSCT cu substanţă de contrast are o senisibilitate 
şi specifi citate crescută pentru diagnosticul abcese-
lor splenice; totuşi, diagnosticul diferenţial cu infarc-
tele splenice poate fi  difi cil. Angiografi a MSCT oferă 
o explorare rapidă şi comprehensivă a patului arterial 
sistemic. Reconstrucţia 3D permite cartografi erea vas-
culară cu identifi carea şi monitorizarea complicaţiilor 
vasculare periferice ale EI.

5.3.3 Rezonanţă magnetică
Având o sensibilitate superioară tomografi ei, RM 

poate detecta mai uşor complicaţiile cerebrale ale EI. 
Diferite studii care au inclus evaluarea sistematică prin 
RM cerebral în cadrul fazei acute a EI au arătat prezen-
ţa leziunilor la 60-80% dintre pacienţi. Independent de 
simptomatologia neurologică, majoritatea anomaliilor 
sunt leziuni ischemice (la 50-80% dintre pacienţi), de 
regulă de dimensiuni reduse. Alte tipuri de leziuni care 
se regăsesc la <10% dintre pacienţi sunt reprezenta-
te de hemoragii parenchimatose sau subarahnoidiene, 
anevrisme micotice sau abcese.

În cazul pacienţilor cu leziuni cerebrale, dar fără 
simp tome neurologice, examinarea sistematică prin 
RM cerebral constituie un criteriu Duke minor de dia-
gnostic al EI. Conform unui studiu, rezultatele obţinute 
prin RM cerebral au stabilit diagnosticul cert de EI la 
25% dintre pacienţii cu EI iniţial probabilă.

Microhemoragiile cerebrale sunt detectate doar în 
cadrul secvenţelor echo T2, într-un procent de 50-60% 
dintre pacienţi.Microhemoragiile, indicative de boală 
a vaselor mici, reprezintă zone mici de depozite de 
hemosiderină. Lipsa de concordanţă între leziunile is-
chemice şi microhemoragii, precum şi diferenţele între 
factorii predictivi sugerează că microhemoragiile nu 
sunt de origine embolică. Astfel, cu toate că există o 
legătură puternică între EI şi microhemoragii, acestea 
nu trebuie considerate ca fi ind un criteriu minor în 
clasifi carea Duke.

În majoritatea cazurilor de EI cu simptome neuro-
logice, rezultatul RM cerebral este anormal, cu o sen-
sibilitate mai bună decât CT în diagnosticarea leziunii 
inculpate de AVC, AIT sau encefalopatie. RM ar putea 
detecta şi leziunile cerebrale suplimentare, dar nu are 

Figura 1. Indicaţii pentru ecocardiografi e în suspiciunea de endocardită 
infecţioasă.
EI = endocardita infecţioasă, ETT = ecografi e transtoracică, ETE = ecografi e 
transesofagiană
* ETE nu este necesară în EI izolată a cordului drept pe valva nativă, dacă 
examinarea ETT este de bună calitate şi rezultatele sunt clare.
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impact diagnostic la pacienţii cu EI şi simptome neu-
rologice; totuşi, ar putea avea impact asupra strategi-
ei terapeutice, îndeosebi asupra stabilirii momentului 
chirurgical. La pacienţii fără simptome neurologice, RM 
arată leziuni cerebrale (leziuni ischemice) la cel pu-
ţin jumătate dintre aceştia. RM abdominală efectuată 
sistematic detectează leziuni splenice la unul din trei 
pacienţi examinaţi. Cele mai frecvente sunt leziunile is-
chemice, urmate de abcese şi leziuni hemoragice. RM 
abdominală nu deţine niciun rol în diagnosticul EI.

Sumarizând, RM cerebrală permite o evaluare mai 
bună a leziunilor la pacienţii cu EI şi simptome neuro-
logice, în timp ce valoarea sa diagnostică este impor-
tantă la pacienţii cu EI probabilă, dar fără simptome 
neurologice.

5.3.4 Imagistică nucleară
O dată cu introducerea echipamentului hibrid în 

medicina nucleară (SPECT – CT cu emisie de fotoni şi 
PET-CT), tehnicile moleculare nucleare prezintă o dez-
voltare importantă ca metodă adjuvantă de diagnostic 
la pacienţii cu suspiciune de EI. Imagistica SPECT/CT 
se bazează pe identifi carea leucocitelor radiotrasate 
autologe, care se acumulează într-o manieră depen-
dent de timp în imagini tardive şi precoce, în timp ce 
PET/CT se efectuează folosind un singur moment de 
achiziţie (de regulă 1 oră) după administrarea de 18F-
FDG, care este încorporată în mod activ de către le-
ucocitele, monocito-macrofagele şi limfocitele T-CD4 
activate, accumulate la locul infecţiei.

O serie de studii au arătat rezultate promiţătoare 
pentru SPECT/CT cu leucocite radiotrasate şi PET/
CT cu 18F-FDG. Principala valoare adăugată a acestor 
tehnici constă în reducerea diagnosticului eronat de EI, 
etichetată ca “EI posibilă” în clasifi carea Duke, şi identi-
fi carea evenimentelor embolice periferice şi metastati-
ce. Limitele metodei sunt date de localizarea cerebrală 
a emboliilor septice, datorită captării intense fi ziologi-
ce a radiotrasorului la nivelul cortexului cerebral, de 
faptul că infecţiile metastatice de la acest nivel sunt de 
regulă de dimensiuni reduse (sub 5 mm), şi de pragul 
de rezoluţie spaţială al PET/CT la momentul actual.

În cazul pacienţilor cu istoric recent de intervenţie 
chirurgicală cardiacă, interpretarea examenului PET/
CT cu 18F-FDG trebuie făcută cu precauţie, datorită 
răs punsului infl amator non-specifi c din perioada ime-
diat postopaeratorie. De asemenea, o serie de condiţii 
patologice precum trombi activi, plăci aterosclerotice 
moi, vasculite, tumori cardiace primare sau secundare 
pot mima tiparul de captare locală intensă întâlnit în EI. 

SPECT/CT cu leucocite radiotrasate este mult mai 
specifi c decât PET/CT cu 18F-FDG în detectarea EI şi 

ar trebui preferate în toate situaţiile care necesită spe-
ci fi citate crescută. Dezavantajele scintigrafi ei cu leu-
cocite radiotrasate sunt reprezentate de necesitatea 
de manipulare a materialului sangvin, durata procedurii, 
mult mai lungă decât la PET/CT şi o rezoluţie spaţială 
mai redusă comparative cu PET/CT.

Un potenţial rol al PET/CT cu 18F-FDG ar putea fi  
la pacienţii cu EI stabilită, cu scopul de a monitoriza 
răs punsul la tratamentul antimicrobian, însă la ora ac-
tuală nu există sufi ciente date care să susţină această 
indicaţie.

5.4 Diagnostic microbiologic

5.4.1 Endocardita infecţioasă cu hemoculturi 
positive
Hemoculturile pozitive rămân piatra de temelie în 

diagnosticarea EI. Se recoltează cel puţin trei seturi a 
câte 10 ml de sânge, la interval de 30 de minute, ce 
sunt incubate atât în mediu aerob, cât şi anaerob. Abor-
dul ar trebui să fi e unul periferic, evitându-se recolta-
rea dîntr-un cateter venos central (datorită riscului de 
contaminare şi ambiguitatea rezultatului); se va folosi o 
metodă sterilă de recoltare. Teoretic, această metodă 
ar trebui să fi e întotdeauna sufi cientă pentru a identi-
fi ca microorganismul cauzator. Necesitatea recoltării 
hemoculturilor înainte de iniţierea antibioterapiei este 
evidentă. În EI, bacteraemia este aproape constantă şi 
are două implicaţii: (i) nu există o justifi care pentru 
amânarea recoltării hemoculturilor în puseul febril şi 
(ii) teoretic toate hemoculturile sunt pozitive. Prin ur-
mare, un singur set de hemoculturi pozitive trebuie 
judecat cu precauţie în stabilirea diagnosticului de EI. 
Laboratorul de microbiologie ar trebui să fi e anunţat 
de suspiciunea clinică de EI. În cazul în care se identifi -
că un microorganism, hemoculturile ar trebui repetate 
la 48-72 ore pentru a verifi ca efi cacitatea tratamen-
tului. Dispozitive automate monitorizează continuu 
creşterea bacteriană, oferind date constante medicului 
curant. Atunci când un set se pozitivează, identifi carea 
se bazează pe coloraţia Gram, permiţând clinicianului 
iniţierea antibioterapiei empirice. Rezultatul fi nal este 
de regulă obţinut în 2 zile, cu posibilitate de prelungi-
re în cazul microorganismelor speciale sau atipice. În 
contextul intervalului de timp lung dintre recoltarea 
hemoculturilor şi rezultatul fi nal microbiologic cu an-
tibiograma corespunzătoare, au fost propuse o serie 
de îmbunătăţiri cu scopul de a reduce aceste decalaje. 
Una dintre cele mai recente proceduri de identifi care 
bacteriologică rapidă se bazează pe spectrometria de 
masă ionizată cu obţinerea de peptide. Această tehni-
că şi-a dovedit efi cacitatea în microbiologia clinică, cu 
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potenţial de identifi care directă a coloniilor bacteriene 
în hemoculturi.

5.4.2 Endocardita infecţioasă cu hemoculturi 
negative
EI cu hemoculturi negative (EIHN) este EI la care 

hemoculturile standard nu identifi că niciun microor-
ganism cauzator. EIHN poate ajunge până la 30% din 
toate cazurile de EI şi comportă adesea dileme dia-
gnostic şi terapeutice. EIHN survine de regulă ca o 
consecinţă a administrării anterioare de antibiotic, de 
unde necesitatea de a întrerupe antibioterapia şi repe-
tarea hemoculturilor în această situaţie. EIHN poate fi  
cauzată de fungi sau bacterii atipice, în mod obligatoriu 
bacterii intracelulare. Izolarea acestora necesită medii 
de cultură speciale, şi au o viteză de creştere lentă. Ţi-
nând cont de epidemiologia locală, sunt recomandate 
testările serologice sistematice pentru Coxiella burnetii 
Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoa-
niae, Brucella spp. Şi Legionella pneumophila, urmate de 
testările de tip reacţie de polimerizare în lanţ specifi -
ce Tropheryma whipplei, Bartonella spp şi fungi (Candida 
spp., Aspergillus spp.) (Tabelul 12). Majoritatea studiilor 
care au utilizat reacţia de polimerizare în lanţ pentru 
diagnosticul EIHN au demonstrat importanţa Strepto-
coccus gallolyticus şi Streptococcus mitis, enterococi-
lor, S. auriu, E.coli şi ale bacteriilor atipice ca microorga-
nism cauzatoare.

În situaţia în care toate hemoculturile sunt negative, 
ar trebui luat în calcul posibilul diagnostic de endo-
cardită non-infecţioasă şi efectuate testări imunolo-
gice- anticorpi antinucleari şi sindrom antifosfolipidic 
{anticorpi anticardiolipinici [imunoglobulina (Ig)G] şi 
anticorpii anti-2-glicoproteina 1 [IgG şi IgM]}. Când 
toate testele sunt negative, iar pacientul este purtă-
tor de proteză biologică din material porcin şi prezintă 
markeri de răspuns alergic, ar trebui căutaţi anticorpii 
anti-porcină. 

5.4.3 Diagnosticul histologic al endocarditei 
infecţioase
Examenul morfopatologic al ţesutului valvular reze-

cat sau al fragmentelor embolice rămâne standardul 
de aur în diagnosticul EI. Toate mostrele de ţesut care 
sunt excizate intraoperator trebuie colectate într-un 
recipient steril fără mediu de cultură. Întreaga mostră 
trebuie trimisă la laborator pentru identifi carea de mi-
croorganisme.

5.4.4 Strategia propusă pentru algoritmul de 
diagnostic microbiologic în suspiciunea de EI
O schemă propusă este ilustrată în Figura 2. Atunci 

când suspiciunea clinică este înaltă şi hemoculturile 
sunt negative la 48h, este necesară discuţia cu micro-
biologul. O strategie ar fi  folosirea unui set diagnostic 
care să includă hemoculturi şi testări serologice pentru 
C. burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., L. pneumophila, 
Brucella spp., M. pneumonia, factorul rheumatoid, tes-
tările pentru sindrom antifosfolipidic [anticardiolipina 
(IgG) şi anti-2-glicoproteina 1 (IgG şi IgM)], anticor-
pii antinucleari şi anticorpii anti-porcină. Suplimentar, 
materialele cardiace valvulare obţinute intraoperator 
trebuie supuse în mod sistematic însămânţării, exame-
nului histopatologic şi reacţiei de polimerizare în lanţ 
cu scopul de a detecta microorganismele speciale.

5.5 Criterii de diagnostic
Dincolo de rezultatul anatomopatologic obţinut după 
corecţia chirurgicală valvulară, diagnosticul clinic de EI 
se bazează pe asocierea dintre un sindrom infecţios 
şi implicarea recentă a endocardului, fi ind piatra de 
temelie în diferitele criterii propuse pentru satbilirea 
diagnosticului acestei patologii. Astfel, în 2000, au fost 
recomandate criteriile Duke modifi cate, bazate pe ca-
racteristici clinice, ecocardiografi ce şi biologice, alături 
de rezultatele hemoculturilor şi serologiilor. Această 
clasifi care are o sensibilitate de aproximativ 80% la fi -
nalul monitorizării pacientului în studii epidemiologice. 
Cu toate acestea, criteriile Duke modifi cate deţin o 
acurateţe mai joasă de diagnostic precoce în practi-

Tabelul 12. Investigarea cauzelor rare de endocardită infecţioasă cu hemoculturi negative
Agent patogen Proceduri diagnostice
Brucella spp. Hemoculturi, serologie, cultură, imunohistologie, PCR din material chirurgical.
Coxiella burnetii Serologie (IgG fază I >1:800), culturi tisulare, imunohistologie, şi PCR din material chirurgical.
Bartonella sp. Hemoculturi, serologie, cultură, imunohistologie, PCR din material chirurgical.
Tropheryma whipplei Histologie şi PCR din material chirurgical.
Mycoplasma spp. Serologie, cultură, imunohistologie, şi PCR din material chirurgical.
Legionella spp. Hemoculturi, serologie, cultură, imunohistologie, şi PCR din material chirurgical.
Fungi Hemoculturi, serologie, PCR din material chirurgical.
Ig = imunoglobulină, PCR = reacţie de polimerizare în lanţ.
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3. Identifi carea prin tehnici exclusiv imagistice a 
unor evenimente embolice recente sau anevris-
me infecţioase ar trebui să constituie un criteriu 
mi nor.

Sumarizând, PET/CT cu 18F-FDG şi SPECT/CT cu 
leu cocite radiotrasate şi-au demonstrat rolul în dia-
gnosticul EI legate de dispozitive intracardiace, dar da-
tele nu sunt sufi ciente pentru a putea fi  incluse în crite-
riile de diagnostic ale EI legate de sondele de stimulare 
cardiacă sau defi brilatoare.

Sumarizând, ecocardiografi a (ETT şi ETE), hemocul-
turile pozitive şi caracteristicile clinice rămân piatra 
de temelie în diagnosticul EI. În situaţia hemoculturilor 
negative, sunt necesare studii microbiologice suplimen-
tare. Sensibilitatea criteriilor Duke poate fi  îmbunătăţi-
tă prin utlizarea de noi tehnici imagistice (RM, CT, PET/
CT) care pot diagnostica evenimentele embolice sau 
implicarea cardiacă atunci când ETT/ETE sunt negati-
vă sau neconcludentă. Aceste criterii sunt utile, dar nu 
înlocuiesc judecata clinucă a Echipei de Endocardită. 

6. EVALUREA PROGNOSTICULUI LA 
ADMISIE
Mortalitatea intraspitalicească a pacienţilor cu EI vari-
ază între 15-30%. Identifi carea rapidă a pacienţilor cu 
risc crescut de deces ar putea oferi o şansă de a schim-
ba cursul bolii (gradul de urgenţă a intervenţiei chirur-

ca medical, îndeosebi în cazul EI pe proteze valvulare 
(EPV) sau EI legate de dispozitive intracardiace (cardi-
ostimulator sau defi brilator), situaţii în care ecocardio-
grafi a este normal sau neconcludentă într-un procent 
de până la 30% dintre cazuri. Progresul recent al tehni-
cilor imagistice a condus la îmbunătăţirea identifi cării 
implicării endocardice şi complicaţiilor extracardiace 
ale EI. Astfel, studii recente au demonstrat utilitatea 
efectuării CT integral, RM cerebral, PET/CT cu 18F-
FDG şi SPECT/CT cu leucocite radiotrasate, putând 
îmbu nătăţi rata de detecţie a fenomenelor vasculare 
silen ţioase (evenimente embolice sau anevrisme in-
fecţioase) sau a leziunilor endocardice. Aplicabilitatea 
acestor tehnici imagistice suplimentare ar consta în 
îmbu nătăţirea sensibilităţii criteriilor Duke modifi cate 
în diagnosticul cazurilor difi cile.

În contextul datelor recent publicate, Comitetul de 
Ghiduri propune includerea a trei criterii în algoritmul 
de diagnostic (Tabelul 14):

1. Identifi carea leziunilor paravalvulare prin CT car-
diac ar trebui să constituie un criteriu major.

2. În suspiciunea de Ei pe proteză valvulară, detec-
tarea de activitate anormală în jurul locului de 
implantare prin PET/CT cu 18F-FDG (doar dacă 
proteza a fost implantată de cel puţin 3 luni) sau 
prin SPECT/CT cu leucocite radiotrasate ar tre-
bui să constituie un criteriu major.

Figura 2. Algoritmul Societăţii Europene de Cardiologie 2015 de diagnostic al endocarditei infecţioase.
EIHN = endocardită infecţioasă cu hemoculturi negative; EI = endocardită infecţioasă; PCR = reacţia de polimerizare în lanţ.
a Laborator atestat de microbiologie
b Laborator de imunologie
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gicale) şi de a îmbunătăţi prognosticul. Prognosticul în 
EI este infl uenţat de patru factori principali: caracteris-
ticile pacientului, prezenţa sau absenţa complicaţiilor 
cardiace şi non-cardiace, organismul cauzator şi aspec-
tele ecocardiografi ce (Tabelul 15).

Riscul pacienţilor cu EI a cordului stâng a fost eva-
luat în concordanţă cu aceste variabile. Pacienţii cu IC, 
complicaţii perianulare şi/sau infecţie cu S. auriu au ris-
cul cel mai mare de deces şi necesită intervenţia chi-
rurgicală în cursul fazei active a bolii. În prezenţa a trei 
factori, riscul ajunge la 79%. De aceea, pacienţii cu EI 
complicată ar trebui direcţionaţi şi trataşi într-un cen-

tru de referinţă cu acces la chirurgie şi de preferinţă de 
către o Echipă de Endocardită. Prezenţa unor comor-
bidităţi severe, a diabetului, şocului septic, AVC ische-
mic moderat-sever, hemoragiei cerebrale, necesitatea 
de hemodializă sunt predictori negativi ai rezultatului 
intraspitalicesc. Persistenţa hemoculturilor pozitive la 
48-72 ore de la iniţierea antibioterapiei este un indica-
tor al lipsei de control şi reprezintă un factor de risc 
independent pentru mortalitatea intraspitalicească. 

În prezent, 40-50% dintre pacienţi benefi ciază de in-
tervenţie chirurgicală pe parcursul spitalizării. Mortali-
tatea operatorie în Europa depinde de indicaţia ope-

Tabelul 13. Defi niţia endocarditei infecţioase în conformitate cu criteriile Duke modifi cate (adaptat după Li şi colab.)
EI certă
Criterii morfopatologice
 Microorganisme identifi cate în culture sau la examinarea histologică a unei vegetaţii, o vegetaţie embolizată sau abces intracardiac, sau
 Leziuni morfopatologice, vegetaţii sau abcese intracardiace confi rmate la examenul morfopatologic indicative de endocardită active
Criterii clinice
 2 criterii majore sau
 1 criteriu major şi 3 criterii minore sau
 5 criterii minore
EI posibilă
 1 criteriu major şi 1 criteriu minor sau
 3 criterii minore
EI infi rmată
 Diagnostic alternative ferm sau
 Rezoluţia simptomelor sugestive de EI sub antibioterapie de 4 zile sau
 Fără leziuni anatomopatologice de EI la autopsie sau postchirurgical, cu antibiotearpie de 4 zile sau
 Nu întruneşte criteriile mai sus menţionate de EI posibilă. 

Tabelul 14 Defi niţia termenilor utilizaţi în Criteriile modifi cate ESC 2015 de diagnostic al EI
Criterii majore
1. Hemoculturi pozitive pentru EI
a. Microorganisme tipice sugestive pentru EI în 2 hemoculturi diferite:
 Streptococ Viridans, Streptococ gallolyticus (streptococ bovis), grupul HACEK, Stafi lococ auriu; sau
 Enterococi dobândiţi în comunitate, în absenţa unui focar primar; sau

b. Microorganisme sugestive pentru EI în hemoculturi repetat pozitive:
 Cel puţin 2 hemoculturi pozitive din probe prelevate la mai mult de 12 ore diferenţă; sau
 Toate cele 3 sau majoritatea din cel puţin 4 hemoculturi separate (cu prima şi ultima probă prelevate la cel puţin 1 oră diferenţă); sau

c. O singură hemocultură pozitivă pentru Coxiella burnetii sau un titru de anticorpi IgG de fază I >1:800
2. Imagistică pozitivă pentru EI
a. Ecocardiografi e pozitivă pentru EI:
 Vegetaţii
 Abces, pseudoanevrism, fi stulă intracardiacă
 Perforaţie valvulară sau anevrism
 Dehiscenţă parţială nouă a unei valve protetice

b. Activitate anormală în jurul locului de implantare a unei valve protetice detectată prin 18F-FDG PET/CT (doar dacă proteza a fost 
implantată de >3 luni) sau prin SPECT/CT cu leucocite radiotrasate.
c. Leziuni paravalvulare obiectivate prin CT cardiac.
Criterii minore
1. Factori predispozanţi: afecţiune cardiacă predispozantă, utilizarea de droguri injectabile.
2. Febră: temperatură >38°C.
3. Fenomene vasculare (inclusiv cele detectate doar prin tehnici imagistice): embolie arterială majoră, infarcte pulmonare septice, anevrisme 
infecţioase (micotice), hemoragie intracraniană, hemoragii conjunctivale, leziuni Janeway.
4. Fenomene imunologice: glomerulonefrită, noduli Osler, pete Roth, factor reumatoid
5. Dovezi microbiologice: hemoculturi pozitive, dar care nu îndeplinesc un criteriu major din cele menţionate, sau dovadă serologică pentru o infecţie 
activă cu un microorganism sugestiv pentru EI.
CT = tomografi e computerizată; FDG = fl uorodeoxiglucoză; HACEK = Haemophilus parainfl uenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. infl uenza, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium homi-
nis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, şi K. denitrifi cans; EI = enodcardită infecţioasă; Ig = imunoglobulină; PET = tomografi e cu emisie de pozitroni; SPECT = tomografi e computerizată cu emisie de fotoni.
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În concluzie, evaluarea prognostică la admisie poate 
fi  efectuată prin parametri simpli clinici, microbiologici 
şi ecocardiografi ci şi ar trebui folosită pentru a selecta 
conduita terapeutică iniţială cea mai potrivită. Pacien-
ţii cu hemoculturi persistent pozitive la 48-72 h de la 
începerea antibioterapiei au un prognostic mai sever. 

7. TERAPIA ANTIMICROBIANĂ: 
PRINCIPII ŞI METODE

7.1 Principii generale
Succesul tratamentului EI depinde de eradicarea in-
fecţiei cu agenţi antimicrobieni. Intervenţia chirurgi-
cală contribuie prin excizarea materialului infectat şi 
drenarea abceselor. Sistemul imunitar al gazei joacă 
de asemenea un rol important. Se explică astfel de ce 
tratamentul bactericid este mai efi cient decât cel bac-
teriostatic, atât în cazul experimentelor efectuate pe 
animale cât şi pe oameni126,127. Amionoglicozidele au o 
acţiune sinergică cu inhibitorii sintezei peretelui celu-
lar microbian (de ex. betalactaminele şi glicopeptidele), 
asocierea lor fi ind utilă pentru reducerea duratei tra-
tamentului (streptococi orali) sau pentru eradicarea 
infecţiei (Enterococcus spp.).

Toleranţa bacteriilor la antibiotice reprezintă princi-
pala problemă întâlnită în practica medicală. Microor-
ganismele tolerante nu sunt rezistente (sunt suscepti-
bile la antibiotice care le inhibă creşterea) dar după în-
treruperea administrării medicamentului, profi lerarea 
bacteriană va fi  reluată. Microorganismele cu creştere 
lentă şi cele latente (dormante) dezvoltă o toleran-

ratorie. Şocul septic, semnele persistente de infecţie şi 
insufi cienţa renală reprezintă factori predictivi pentru 
mortalitate în cazul pacienţilor care necesită interven-
ţie chirurgicală în urgenţă. În mod predictibil, pacienţii 
cu indicaţie chirurgicală care nu pot fi  operaţi datorită 
unor riscuri prohibitive au prognosticul cel mai sum-
bru.

Tabelul 15. Factori predictivi negativi la pacienţii cu endocardită infecţioasă
Caracteristicile pacientului
 Vârstă înaintată
 EI pe proteză valvulară
 Diabet zaharat
 Comorbidităţi (ex. Fragilitate, imunosupresie, boală renală sau pulmonară)
Complicaţii clinice ale EI
 Insufi cienţă cardiacă
 Insufi cienţă renală
 Zonă de AVC ischemic cel puţin moderată
 Hemoragie cerebrală
 Şoc septic
Microorganism
 Stafi lococ auriu
 Fungi
 Bacili Gram-negativi non-HACEK
Aspecte ecocardiografi ce
 Complicaţii perianulare
 Regurgitare severă a valvelor cordului stâng
 Fracţie de ejecţie scăzută a ventriculului stâng
 Hipertensiune pulmonară
 Vegetaţii de dimensiuni mari
 Disfuncţie severă de proteză valvulară
 Închidere prematură a valvei mitrale şi alte semne de presiuni diastolice crescute

Figura 3. Algoritmul Societăţii Europene de Cardiologie 2015 de diagnos-
tic al endocarditei infecţioase.
CT = tomografi e computerizată; FDG = fl uorodeoxiglucoză; EI = endo-
cardită infecţioasă; PET = tomografi e cu emisie de pozitron; SPECT = to-
mo grafi e computerizată cu emisie de fotoni; ETE = ecocardiografi e trans-
esofagiană; ETT = ecocardiografi e transtoracică.
a Poate include RM cerebral, CT complet, şi/sau PET/CT
b Vezi tabelul 14



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 3, 2016

361

Ghid de management
al endocarditei infecţioase 2015

ţă fenotipică împotriva majorităţii antimicrobienelor 
(ex cep ţie face rifampicina în unele cazuri). Ele sunt 
pre zente în vegetaţii şi biofi lme (proteze valvulare) 
ceea ce justifi că necesitatea prelungirii tratamentului 
(6 săp tămâni), pentru obţinerea sterilizarii complete a 
val velor infectate. Anumite bacterii determină apariţia 
diverselor mutaţii care le facilitează toleranţa atât în 
faza de creştere activă cât şi în cea latentă. Asocierile 
medicamentoase sunt preferabile monoterapiei pentru 
tratamentul împotriva microorganismelor tolerante.

Tramentul EI pe proteze valvulare trebuie să dureze 
mai mult (cel puţin 6 săptămâni) decât cel pe valve 
native (2-6 săptămâni), în rest tratamentul este simi-
lar; excepţie face EI cu stafi lococ pe proteze valvulare, 
unde regimul terapeutic trebuie să includă rifampicina 
(dacă tulpina este susceptibilă).

În cazul pacienţilor cu EI pe valve native care vor 
necesita tratament chirurgical de protezare valvulară, 
regimul antibiotic recomandat postoperator este cel 
pentru EI pe valve native şi nu pentru EI pe proteze. 
Durata tratamentului este determinată de prima zi de 
terapie efi cientă (negativarea hemoculturilor în cazul 
în care culturile iniţiale au fost pozitive) şi nu de ziua în 
care s-a efectuat intervenţia chirurgicală. Un nou regim 
complet de antibioterapie va fi  iniţiat numai dacă cul-
turile din valve vor fi  pozitive, în funcţie de rezultatul 
antibiogramei.

Recomandările curente se bazează pe şase aspecte 
importante:

1. Indicaţiile şi pattern-ul utilizării aminoglicozidelor 
s-a schimbat. Nu mai sunt recomandate pentru 
tratamentul EI cu stafi lococ pe valve native, întru-
cât benefi ciile lor clinice nu au fost demonstrate, 
în plus au efect nefrotoxic128; în cazul în care sunt 
indicate pentru alte condiţii clinice, amionoglico-
zidele vor fi  administrate într-o singură doză pe zi 
pentru a reduce toxicitatea renală129.

2. Rifampicina ar trebui utilizată numai pentru anu-
mite tipuri de infecţii- de exemplu EI pe proteze 
valvulare- se va adăuga după 3-5 zile de tratament 
antibiotic efi cient în care bacteriemia a dispărut. 
Recomandarea se bazează pe efectul antagonist al 
asocierilor medicamentoase cu rifampicina asu-
pra bacteriilor plantonice/ în curs de replicare, 
130 pe sinergismul observat împotriva bacteriilor 
dormante din biofi lme şi în plus se previne apari-
ţia rezistenţei la rifampicină.

3. Daptomicina şi Fosfomicina au fost recomandate 
pentru tratamentul EI cu stafi lococ iar Netilmi-
cina pentru EI cu streptococi orali susceptibili la 
penicilină şi streptococi digestivi. Ghidul actual le 

recomandă ca tratament alternativ, întrucât nu 
sunt disponibile în toate ţările europene. În cazul 
daptomicinei sunt recomandate doze mari (>10 
mg/kg o dată/zi132) şi asocierea cu un alt antibiotic 
pentru a-i creşte efi cacitatea şi a împiedica apari-
ţia rezistenţei133,134.

4. Acest ghid ia în considerare numai regimurile an-
tibiotice cu efi cacitate demonstrată în trialuri cli-
nice şi studii cohortă cu pacienţi cu EI (sau bacte-
riemie în care nu au existat date sufi ciente pentru 
EI). Nu au fost luate în calcul datele din modelele 
experimentale de EI.

5. Încă utilizăm cuttoff-urile concentraţiei minime 
inhibitorii (CMI) ale Institutului de Standarde 
Clinice şi de Laborator (Clinical and Laboratory 
Standards Institute) şi nu ale Comitelului Euro-
pean de Testare a Susceptibilităţii Antimicrobiene 
(European Committee on Antimicrobial Susceptibility 
Testing) pentru că cele mai multe date despre EI 
provin din studiilor care au folosit aceste cuttoff-
uri.

6. Deşi s-a ajuns la un consens pentru majoritatea 
regimurilor antibiotice, tratamentul EI cu stafi lo-
coc şi tratamentul empiric al EI este încă dezbă-
tut.

7.2 Grupul Steptococci orali şi Steptococcus 
bovis susceptibili la penicilină
Regimurile terapeutice recomandate împotriva strep-
tococilor susceptibili (CMI<= 0,125 mg/L) sunt suma-
rizate în Tabelul 166,8,135,136. Se preconizează o rată de 
vindecare >95%. Pentru cazurile necomplicate se poa-
te opta pentru o terapie de scurtă durată de două săp-
tămâni cu asocierea dintre penicilină sau ceftriaxonă 
cu gentamicină sau netilmicină.137,138 Gentamicina şi ne-
tilmicina pot fi  administrate o dată/zi la pacienţii cu EI 
cu streptococci susceptibili şi funcţie renală normală. 
Tratamentul cu ceftriaxonă în monoterapie sau combi-
nată cu gentamicina şi netilmicina administrate o dată/
zi, este convenabil pentru pacienţii ambulatori137-139. 
Pacienţii alergici la betalactamine şi cei la care desen-
sibilizarea nu poate fi  efectuată, vor primi vancomicină. 
Teicoplanina a fost propusă ca o alternativă8, dar ne-
cesită o doză de încărcare (6 mg/kg/12 ore pentru 3 
zile), urmată de o doză de 6-10 mg/kg/zi. Încărcarea 
cu teicoplanină este esenţială deoarece medicamentul 
circulă legat într-o proporţie foarte mare (>=98%) de 
proteinele plasmatice şi de aceea penetrează lent în 
vegetaţii140. Oricum există doar studii retrospective li-
mitate care i-au demonstrat efi cienţa în EI cu strepto-
coc141 şi enterococ142.
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7.3 Grupul Steptococci orali şi Steptococcus 
bovis rezistenţi la penicilină
Streptococii orali rezistenţi la penicilină se clasifi că în 
streptococi cu rezistenţă intermediară (CMI 0,25- 2 
mg/L) şi streptococi cu rezistenţă totală (CMI >=4 
mg/L). Există însă şi anumite ghiduri care consideră o 
rezistenţă totală când CMI >= 0,5mg/L6,8,135. Numărul 
streptococilor rezistenţi la penicilină este în creştere. 
Mai mult de 30% din streptococii orali şi streptococii 
de tip mitis au rezistenţă intermediară sau totală142,143. 
În schimb, >99% din streptococii digestivi rămân sen-
sibili la penicilină.

Recomandările de tratament pentru EI cu strepto-
coci rezistenţi la penicilină se bazează pe seriile re-
trospective. În rezultatele a patru dintre aceste serii, 
47 din 60 pacienţi (78%) au fost trataţi cu penicilină 
sau ceftriaxonă, de cele mai multe ori în asociere cu 
aminoglicozide, şi doar uneori cu clindamicina sau s-a 
utilizat monoterapia cu aminoglicozide144-147. La cei mai 
mulţi pacienţi CMI pentru penicilină a fost >= 1 mg/L. 
50 de pacienţi (83%) s-au vindecat şi 10 pacienţi (17%) 
au decedat. Decesul nu a fost cauzat de rezistenţa la 
penicilină ci de comorbidităţile asociate146. Prognosti-
cul asociat tratamentului a fost similar pentru EI pe 
valve native sau pe proteze valvulare. Prin urmare, re-
gimul de tratament pentru EI cu streptococci orali sus-
ceptibili sau rezistenţi la penicilină este calitativ similar 
(Tabelul 16). Totuşi, în cazurile rezistente la penicilină, 
tratamentul cu aminoglicozide trebuie administrat 
minim 2 săptămâni, terapia de scurtă durată nu este 
recomandată. Există o experienţă limitată cu culturi-
le foarte rezistente (CMI >= 4 mg/L), în aceste cazuri 
preferându-se vancomicina (asociată cu aminoglicozi-
dele). Experienţa cu daptomicina este foarte limitată.

7.4 Streptococcus pneumoniae, streptococci 
beta-hemolitici (grup A, B, C şi G)
EI cauzată de S. pneumoniae a devenit foarte rară în 
era antibioticelor. Se asociază cu meningită în 30% din 
cazuri, ceea ce impune o atenţie deosebită în cazurile 
rezistente la penicilină. Tratamentul tulpinilor sensibile 
la penicilină (CMI <=0,06 mg/L) este similar cu cel pen-
tru streptococii orali (Tabelul 16), cu excepţia utilizării 
terapiei de scurtă durată de 2 săptămâni care nu a fost 
testată. Similar este şi tratamentul pentru streptococii 
cu rezistenţă intermediară (CMI 0,125-2 mg/L) şi to-
tală (CMI >=4 mg/L), dar fără meningită asociată, deşi 
unii autori recomandă pentru tulpinile rezistente doze 
mari de cefalosporine (cefotaxim sau ceftriaxon) sau 
vancomicină. La cazurile cu meningită va fi  evitată pe-
nicilina din cauza penetrabilităţii reduse în lichidul ce-
falorahidian; penicilina va fi  înlocuită cu ceftriaxonă sau 

cefotaxim în monoterapie sau în asociere cu vancomi-
cina,150 în funcţie de susceptibilitatea la antibiotice.

EI determinată de streptococii de grup A, B, C sau G- 
incluzând grupul Streptococcus anginosus (S.contellatus, 
S. anginosus, S. intermedius), este relativ rar întâlnită. Cei 
din grupul A sunt uniform susceptibili la betalactamine 
(CMI <=0,12 mg/L), în timp ce alte serogrupuri pot 
manifesta anumite grade de rezistenţă. EI determinată 
de streptococii din grupul B, asociată în trecut cu pe-
rioada peripartum, în prezent apare şi la alte categorii 
de adulţi şi în special la vârstnici. Grupul de streptococi 
B, C şi G şi S. anginosus, produc abcese fi ind necesară 
intervenţia chirurgicală151. Mortalitatea pacienţilor cu 
EI pe proteze valvulare determinată de streptococi de 
tip B este foarte mare, de aceea se recomandă inter-
venţia chirurgicală152. Regimul antibiotic este similar cu 
cel pentru streptococii orali (Tabelul 16), cu menţiunea 
că regimul de scurtă durată nu este recomandat. Gen-
tamicina ar trebui administrată timp de 2 săptămâni.

7.5 Granulicatella şi Abiotrophia (variante 
nutriţionale de streptococi)
Granulicatella şi Abiotrophia produc EI cu evoluţie tre-
nantă, asociată cu vegetaţii de mari dimensiuni (>10 
mm), cu o rată mai mare de complicaţii şi protezări 
valvulare (50%),153,154 posibil din cauza întârzierii dia-
gnosticului şi a iniţierii tratamentului. Regimul terape-
utic recomandat include Penicilina G, ceftriaxona sau 
vancomicina pentru 6 săptămâni, în combinaţie cu un 
aminoglicozid administrat cel puţin 2 săptămâni153,154.

7.6 Staphylococcus aureus şi stafi lococii 
coagulazo-negativi
Staphylococcus aureus este în general responsabil de 
EI acute şi distructive, în timp ce stafi lococii coagu-
lazo-negativi produc infecţii valvulare trenante (cu 
excep ţia S. lugdunensis155 şi anumite specii de S. capi-
tis)156,157. Tabelul 17 sumarizează recomandările pentru 
tr a ta mentul EI cu stafi lococ aureu meticilino-sensibil 
(MSSA) şi meticilino-rezistent (MRSA) şi cu stafi lococi 
coa gulazo-negativi atât pe valve native cât şi proteze 
valvulare. Asocierea unui aminoglicozid pentru trata-
mentul EI pe valve native nu mai este recomandată din 
cauza faptului că este crescută toxicitatea renală128,158. 
Terapia de scurtă durată (2 săptămâni) şi tratamentul 
oral au fost propuse pentru tratamentul EI cu MSSA 
pe valve native ale cordului drept, necomplicată (vezi 
de asemenea secţiunea 14.4.2), dar aceste recoman-
dări nu pot fi  aplicate în cazul EI pe cord stâng. Pentru 
pacienţii cu EI cu MSSA alergici la penicilină, desensi-
bilizarea poate fi  încercată la pacienţii stabili, întrucât 
vancomicina este inferioară betalactaminelor159 şi de 
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Tabel 16 Tratamentul antibiotic al EI produse de grupul Streptococci orali şi Streptococcus bovisa

Antibiotic Doza şi calea de administrare Durata
(săptămâni) Clasab Nivel de 

evidenţăc Refd Comentarii 

Tulpini penicilin-susceptibile (CMI<=0,125 mg/L) orale şi steptococi digestivi
Tratament standard: durată 4 săptamâni
Penicilină G
sau 
Amoxicilinăe

sau
Ceftriaxonăf

12-18 milioane U/zi i.v. fi e în 4-6 doze fi e continuu

100-200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

2 g/zi i.v. sau i.m. doza unică

Doze pediatriceg:
Penicilină G 200.000 U/kg/zi i.v. în 4-6 doze 
Amoxicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze egal 
divizate
Ceftriaxonă 100 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doză unică

4 I B

6, 8, 135-
139

De preferat la paci-
enţii >65 ani sau cu 
disfuncţie renală sau 
cu afectarea nervului 
cranian VIII (vestibulo-
cohlear).
Terapie de 6 săptă-
mâni pentru pacienţii 
cu PVE.

4 I B

4 I B

Tratament standard: durată 2 săptamâni
Penicilină G
sau
Amoxicilinăe

sau
Ceftriaxonăf

în combinaţie cu
Gentamicinăh

sau
Netilmicină

12-18 milioane U/zi i.v. fi e în 4-6 doze fi e continuu

100-200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

2 g/zi i.v. sau i.m. doza unică

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doză unică

4-5 mg/kg/zi i.v. doză unică

Doze pediatriceg:
Penicilină G, Amoxicilină, Ceftriaxon -ca mai sus
Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doza unică sau 
în 3 doze egal divizate

2 I
B

6,8,
127,
135-
138

Recomandat numai 
la pacienţii cu EI pe 
valva nativă, necompli-
cată, cu funcţie renală 
normală.

Netilmicina nu este 
disponibilă în toate 
ţările europene

2 I B

2
I

B

2 I B

2 I B

Pacienţi alergici la betalactaminei

Vancomicinăj 30 mg/kg/zi i.v. în două doze

Doze pediatriceg:
Vacomicina 40 mg/kg/zi i.v. în 2 sau 3 doze egal 
divizate

4 I C
Terapie de 6 săptămâni 
pentru pacienţii cu EI 
pe proteze valvulare

Tulpini relativ rezistente la penicilină (CMI=0,25-2 mg/L)
Tratament standard
Penicilină G
sau 
Amoxicilinăe

sau
Ceftriaxonăf

în combinaţie cu
Gentamicinăh

24 milioane U/zi i.v. fi e în 4-6 doze fi e continuu

100-200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

2 g/zi i.v. sau i.m. doza unică

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doză unică

4 I B

6, 8,
135,
 136

Terapie de 6 săptă-
mâni pentru pacienţii 
cu EI pe proteze 
valvulare.

4 I B

4 I B

2 I B

Pacienţi alergici la betalactaminei

Vancomicinăj

plus
Gentamicinăk 

30 mg/kg/zi i.v. în două doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. doză unică

Doze pediatriceg: ca mai sus

4 I C Terapie de 6 săptămâni 
pentru pacienţii cu EI 
pe proteze valvulare

2 I C

EI = endocardită infecţioasă; i.m = intramuscular; i.v = intravenos; CMI = concentraţia minimă inhibitorie; PVE = endocardită pe proteze valvulare; U = unităţi; 
a Referinţă la text pentru alte specii streptococice; 
b Clasă de recomandare;
c Nivel de evidenţă;
d Referinţele care susţin recomandările; 
e Sau ampicilina, aceeaşi doză ca amoxicilina; 
f De preferat la pacienţii ambulatori; 
g Dozele pediatrice nu trebuie să depăşească dozele adulţilor; 
h Funcţia renală şi concentraţia serică a gentamicinei trebuie monitorizată o dată pe săptămână. Când este administrată într-o singură doză pe zi, concentraţia serică a pre-dozei trebuie să fi e mai mică de 
1 mg/L iar cea a post-dozei (peak, la o oră după administrare) trebuie să fi e între 10-12 mg/L148;
I Desensibilizarea la penicilină poate fi  încercată la pacienţii stabili;
j Concentraţia serică a vancomicinei trebuie să fi e între 10-15 mg/L la pre-doză, deşi unii experţi recomandă creşterea dozei de vancomicină la 45-60 mg /kg/zi i.v. divizată în 2 sau 3 doze pentru a atinge 
un nivel seric de 15-20 mg/L ca în endocarditele cu stafi lococ. Doza de vancomicină nu trebuie însă să depăşească 2 g/zi numai dacă nivelul seric este monitorizat şi poate fi  ajustat astfel încât să se obţină 
un peak plasmatic de 30-45 mcg/mL la o oră după administrarea medicamentului i.v.;
k Pacienţii cu tulpini rezistente la penicilină (CMI >2 mg/L) trebuie trataţi similar cu cei cu endocardită cu enterococ (vezi Tabelul 18).
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aceea nu ar trebui administrată. Dacă betalactaminele 
nu pot fi  administrate, daptomicina (dacă este dispo-
nibilă) va fi  antibioticul de preferat şi va fi  asociată cu 
un alt agent antistafi lococic efi cient, pentru a-i potenţa 
activitatea şi a evita apariţia rezistenţei. Unii experţi au 
recomandat asocierea unor doze mari de cotrimoxa-
zol cu clindamicina ca o alternativă pentru pacienţii cu 
EI cu S. aureus160. S. lugdunensis este întotdeauna sensibil 
la meticilină şi poate fi  tratat cu cloxacilină155.

EI cu Stafi lococ aureu pe proteze valvulare se asocia-
ză cu un risc mare de mortalitate (> 45%)161 şi de cele 
mai multe ori necesită intervenţie chirurgicală precoce. 
Alte diferenţe comparativ cu EI pe valve native includ 
durata totală de tratament, utilizarea aminoglicozide-

lor şi adăugarea rifampicinei după 3-5 zile de tratament 
efi cient în care bacteriemia a fost eliminată. Suportul 
raţional al acestei recomandări este bazat pe efectul 
antagonist al asocierilor medicamentoase cu rifampi-
cina asupra bacteriilor plantonice/ în curs de replicare 
şi sinergismul observat împotriva bacteriilor dormante 
din biofi lme; aceste observaţii au fost demonstrate pe 
modele cu infecţii necunoscute dar şi clinic în infecţiile 
protezelor ortopedice şi vasculare. Deşi recomandă-
rile nu sunt foarte puternice, adaugarea rifampicinei la 
tratamentul EI pe proteze valvulare reprezintă practica 
standard, dar tratamentul poate fi  asociat cu rezisten-
ţă microbiană, hepatotoxicitate şi interacţiuni medica-
mentoase164.

Table 17. Tratamentul antibiotic al EI produse de Staphylococcus spp.

Antibiotic Doza şi calea de administrare Durata
(săptămâni) Clasai Nivel de 

evidenţăj Refk Comentarii 

Valve native
Stafi lococi meticilino-sensibili
(Flu)cloxacilin
sau
Oxacilină

12 g/zi i.v. în 4-6 doze

Doze pediatriceg:
200-300 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze egal 
divizate

4-6 I B

6,8,
128,
135,
136,
158

Asocierea gentamicinei nu este 
recomandată întrucât benefi ciile 
clinice nu au fost demonstrate 
şi creşte nefrotoxicitatea.

Terapie alternativă*
Cotrimoxazola

plus
Clindamicină

Sulfametozaxol 4800 mg/zi şi Trimeto-
prim 960 mg/zi 
(i.v. în 4-6 doze)

1800 mg/zi i.v. în 3 doze

Doze pediatrice:
Sulfametozaxol 60 mg/kg/zi şi 
Trimetoprim 12mg/kg/zi (i.v. în 2 doze)
Clindamicină 40 mg/kg/zi (i.v în 3 doze)

I i.v + 5 oral IIb C

*Pentru S. aureus

I IIb C

Pacienţi alergici la penicilină h sau stafi lococi meticilino-rezistenţi
Vancomicinăb** 30-60 mg/kg/zi i.v în 2-3 doze

Doze pediatriceg:
40 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze egal divizate

4-6 I B
6,8,
135,
136

Cefalosporinele (cefazolin 6g/
zi sau cefotaxim 6g/zi i.v în 
3 doze) sunt recomandate 
pentru pacienţii cu EI metici-
lino-sensibili care sunt alergici 
la penicilină dar cu reacţii non-
anafi lactice.

Terapie alternati-
vă**
Daptomicinăc,d 10 mg/kg/zi i.v. doză unică

Doze pediatriceg:
10 mg/kg/zi i.v. doză unică

4-6 IIa C

Daptomicina este superioară 
vacomicinei pentru bacteriemia 
cu MSSA şi MRSA cu CMI pen-
tru vancomicină >1mg /L

Terapie alternativă*
Cotrimoxazola

plus
Clindamicină

Sulfametozaxol 4800 mg/zi şi Trimeto-
prim 960 mg/zi 
(i.v. în 4-6 doze)

###1800 mg/zi i.v. în 3 doze

I i.v + 5 oral IIb C *Pentru S. aureus

I IIb C

Valve protetice
Stafi lococi meticilino-sensibili



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 3, 2016

365

Ghid de management
al endocarditei infecţioase 2015

(CMI <= 2 mg/L)167, a demonstrat că şi o CMI pentru 
vancomicină >=1,5 mg/L se asociază cu o mortalita-
te crescută. Daptomicina este un lipopeptid antibiotic 
aprobat pentru bacteriemia şi EI pe cord drept cu S. 
aureu168. Studiile cohortă care au inclus pacienţi cu EI 
cu S. aureu şi stafi lococi coagulazo-negativi132,168-170 au 
demonstrat că daptomicina este cel puţin la fel de efi -
cientă ca şi vancomicina, iar în două studii cohortă cu 
bacteriemie cu MRSA şi cu CMI pentru vancomicină 
>=1 mg/L171,172, daptomicina a fost asociată cu rezultate 
mai bune comparativ cu vancomicina, inclusiv în ceea 
ce priveşte supravieţuirea. Daptomicina trebuie să fi e 
administrată în doze apropiate şi asociată cu alte an-
tibiotice pentru a evita apariţia rezistenţei168,173. Astfel, 
daptomicina se administrează în doze mari (>=10 mg/
kg) iar cei mai multi experţi recomandă să fi e asociată 
cu betalactamine133 sau cu fosfomicina134 (betalactami-
nele şi probabil fosfomicina cresc legarea membranară 

7.7 Stafi lococii meticilino-rezistenţi şi 
vancomicino-rezistenţi
Stafi lococul aureu meticilino-rezistent (MRSA) pro-
duce o proteină de legare a penicilinei- proteina 2a 
(PBP 2a) cu afi nitate slabă pentru betalactamine, ceea 
ce îi conferă rezistenţă la majoritatea betalactaminelor. 
MRSA sunt de obicei rezistenţi la multiple antibioti-
ce, doar vancomicina şi daptomicina putând fi  utilizate 
pentru tratarea infecţiilor severe. Cu toate acestea, S. 
aureu cu rezistenţă intermediară la vancomicină (CMI 
4-8 mg/L) şi dar şi cei cu CMI <= 2 mg/L care se dez-
voltă la concentraţii crescute, sunt responsabili de 
eşecul tratamentului165,166. În ultimii ani au fost izolate 
anumite tulpini de S. aureu cu rezistenţă foarte înaltă la 
vancomicină ceea ce impune implementarea unor noi 
regimuri de tratament. O metanaliză a unor studii pu-
blicate între 1996 şi 2011, despre pacienţii cu bacterie-
mie cu MRSA dar cu tulpini susceptibile la vancomicină 

(Flu)cloxacilin
sau
Oxacilină
plus
Rifampicinăe
şi

Gentamicinăf

12g/zi i.v. în 4-6 doze

900-1200 mg/zi i.v. sau oral, în 2 sau 3 
doz

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m în 1 sau 2 doze

Doze pediatriceg:
Oxacilină şi (Flu)cloxacilin ca mai sus
Rifampicina 20 mg/kg/zi i.v. sau oral în 3 
doze egal divizate

>=6 I B

 6,8,
135,
136

Rifampicina se va administra 
la 3-5 zile după vancomicină; 
gentamicina a fost sugerată de 
anumiţi experţi.

Gentamicina poate fi  adminis-
trată într-o singură doză pe zi 
pentru a reduce nefrotoxici-
tatea.

>=6 I B

2 I B

Pacienţi alergici la penicilină h sau stafi lococi meticilino-rezistenţi
Vancomicinăb

plus
Rifampicinăe

şi
Gentamicinăf

30-60 mg/kg/zi i.v în 2-3 doze

900-1200 mg/zi i.v. sau oral, în 2-3 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m în 1-2 doze

Doze pediatriceg: ca mai sus

>=6 I B

 6,8,
135,
136

Cefalosporinele (cefazolin 6g/
zi sau cefotaxim 6g/zi i.v în 
3 doze) sunt recomandate 
pentru pacienţii cu EI metici-
lino-sensibili care sunt alergici 
la penicilină dar cu reacţii non-
anafi lactice.
Rifampicina se va administra 
la 3-5 zile după vancomicină; 
gentamicina a fost sugerată de 
anumiţi experţi.
Gentamicina poate fi  adminis-
trată într-o singură doză pe zi 
pentru a reduce nefrotoxici-
tatea.

>=6 I B

2 I B

Cmin = concentraţia minimă; CMI = concentraţia minimă inhibitorie; MRSA = stafi lococ meticilino-rezistent; MSSA= stafi lococ meticilino-sensibil;
a Funcţia renală şi concentraţia serică de contrimoxazol trebuie monitorizată o dată pe săptămână (de două ori/ pe săptămână la pacienţii cu disfuncţie renală); 
b Nivelul seric de vancomicină (Cmin) trebuie să fi e >= 20 mg/L. În cazul infecţiilor cu MRSA raportul AUC/MIC pentru vancomicină trebuie să fi e >400. (AUC: area under the curve).
c Monitorizarea nivelul plasmatic al CPK cel puţin o dată pe săptămână. Anumiţi experţi recomandă adăugarea de cloxacilină (2 g/4h i.v) sau fosfomicină (2 g /6h i.v.) la daptomicină cu scopul de a-i creşte 
activitatea şi a evita apariţia rezistenţei.
d Daptomicina şi fosfomicina nu sunt disponibile în anumite ţări europene.
e Se presupune că Rifampicina joacă un rol special în infecţiile protezelor întrucât determină eradicarea bacteriilor ataşate materialului străin.157 Nu se recomandă utilizarea de rutină a rifampicinei 
pentru a evita dezvoltarea rezistenţei. Rifampicina creşte metabolismul hepatic al warfarinei şi a altor medicamente.
f Funcţia renală şi nivelul seric al gentamicinei trebuie monitorizate o dată/săpămână (de două ori/săptămână dacă există disfuncţie renală). 
g Dozele pediatrice nu trebuie să depăşească dozele adulţilor.
h Desensibilizarea la penicilină poate fi  încercată la pacienţii stabili.
I Clasă de recomandare.
j Nivel de evidenţă.
k Referinţele care susţin recomandările.
** Niciun benefi ciu clinic dacă se adaugă rifampicină sau gentamicină.
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a daptomicinei prin scăderea suprafeţei încărcate pozi-
tiv) pentru EI pe valve native şi cu gentamicina şi rifam-
picina pentru EI pe valve prostetice168,173,174.

Alte alternative terapeutice includ fosfomicina plus 
imipenem175, betalactamine de generaţie nouă cu afi ni-
tate bună a PBP2a cum ar fi  ceftarolina176, quinupristin-
dalfopristin cu sau fără betalactamine177,178, betalactami-
ne plus oxazolidinone (linozolid)179, betalactamine plus 
vancomicină180 şi doze mari de trimetoprim/sulfameto-
xazol şi clindamicina160. Aceste cazuri necesită colabo-
rare cu medicul specialist de Boli Infecţioase.

7.8 Enterococcus spp.
EI enterococică este cauzată în principal de Entero-
coccus faecalis (90% din cazuri) şi, mai rar, de Entero-
coccus faecium (5% din cazuri) sau alte specii. Există 
două probleme majore. În primul rând, enterococii 
sunt foarte rezistenţi la antibioticele bactericide şi 
eradicarea infecţiei presupune administrarea prelun-
gită (până la 6 săptămâni) de combinaţii care includ 
fi e două antibiotice care inhibă sinteza peretele celular 
bacterian (ampicilină plus ceftriaxonă care acţionează 
sinergic prin inhibarea complementară a PBP) fi e un 
inhibitor al sintezei peretelui celular plus un aminogli-
cozid (Tabel 18). În al doilea rând, pot fi  rezistenţi la 
droguri multiple, incluzând aminoglicozidele (rezisten-
ţa la doze mari de aminoglicozide- HLAR), betalacta-
minele (via modifi cări PBP5 sau uneori betalactamaze) 
şi vancomicina182.

Tulpinile susceptibile complet la penicilină (CMI <= 
8 mg/L) sunt tratate cu penicilină G sau ampicilină (sau 
amoxacilină) în combinaţie cu gentamicină. Este de pre-
ferat ampicilina (sau amoxacilina) deoarece concentra-
ţiile minim inhibitorii (CMI) sunt de 2-4 ori mai mici. 
La tulpinile Enterococcus faecalis şi Enterococcus faecium 
se întâlneşte frecvent rezistenţa la gentamicina182. O 
CMI la aminoglicozide >500 mg/L (HLAR) se asocia-
ză cu pierderea sinergismului bactericid cu inhibitorii 
sintezei peretelui celular şi de aceea aminoglicozidul 
nu trebuie utilizat. Pentru aceste cazuri streptomicina 
rămâne o alternativă.

În ultimii ani s-au înregistrat două progrese impor-
tante. În primul rând, prin mai multe studii tip cohortă 
s-a demonstrat că în EI cu E. Faecalis non-HLAR asoci-
erea ampicilină plus ceftriaxonă este la fel de efi cientă 
ca şi ampicilină plus gentamicină, cu un nivel de sigu-
ranţă mai bun şi fără a determina nefrotoxicitate183-185. 
De asemenea, această combinaţie e de elecţie pentru 
tratamentul EI cu HLAR E. Faecalis. În al doilea rând, 
gentamicina poate fi  administrată într-o singură doză 
pe zi şi durata tratamentului EI cu non-HLAR E. Faeca-

lis poate fi  redusă de la 4-6 săptămâni la 2 săptămâni, 
reducându-se riscul de nefrotoxicitate129,186,187.

Rezistenţa la betalactamine şi vancomicină este ob-
servată în special la E. Faecium. Dubla rezistenţa este 
rară, de aceea betalactaminele pot fi  utilizate în ca-
zul tulpinilor rezistente la vancomicină şi vice versa. 
Au fost publicate rezultate cu privire la tratamentul 
cu quinupristin- dalfopristin (nu sunt active pe E. fae-
calis), linezolid, daptomicină (combinată cu ampicilina, 
ertapenem sau ceftarolină) şi tigeciclină. Pentru aceste 
cazuri este necesară colaborarea cu medicul specialist 
de Boli Infecţioase.

7.9 Bacteriile Gram negative

7.9.1 Speciile HACEK
Bacilii Gram negativi din grupul HACEK sunt orga-

nisme pretenţioase, de aceea în laborator pot fi  ne-
cesari investigatori speciali (vezi şi secţiunea 5). Din 
cauza faptului că au o creştere lentă, CMI standard 
pot fi  greu de interpretat. Anumiţi bacili produc beta-
lactamaze; altfel, ampicilina nu mai este prima linie de 
tratament. Sunt susceptibili la ceftriaxonă sau alte cefa-
losporine de generaţia a treia şi chinolone. Tratamentul 
standard este reprezentat de ceftriaxonă 2 g/zi timp de 
4 săptămâni în EI pe valve native şi 6 săptămâni în EI 
pe proteze valvulare. În cazul în care bacilii nu produc 
betalactamaze,se poate administra ampicilină (12 g/zi 
i.v. în 4-6 doze) plus gentamicină (3 mg /kg/zi în 2-3 
doze) timp de 4-6 săptămâni. Ciprofl oxacina (400 mg/ 
8-12 h i.v. sau 750 mg/12 h oral) este o alternativă mai 
puţin validată188,189.

7.9.2 Speciile non-HACEK
Colaborarea Internaţională de Endocardită (ICE) a 

raportat 49 de cazuri din 2761 (1,8%) cu EI determi-
nată de bacili Gram-negativi non-HACEK190. Se reco-
mandă intervenţie chirurgicală precoce şi terapie de 
termen lung (cel puţin 6 săptămâni) cu asocieri de an-
tibiotice bactericide- betalactamine şi aminoglicozide, 
uneori în combinaţie cu chinolone sau cotrimoxazol. 
Poate fi  necesară monitorizarea concentraţiei serice 
a antibioticelor. Aceste cazuri de EI sunt rare şi este 
necesară colaborarea cu medicul specialist de Boli In-
fecţioase din cadrul „Endocarditis team”.

7.10 Endocardita infecţioasă cu hemoculturi 
negative

Principalele cauze ale EI cu hemoculturi negative 
sunt sumatizate în secţiunea 5.4.2191,192. Optiunile de 
tra tament sunt redate în Tabelul 19192,193. Se recomandă 
colaborarea cu medicul specialist de Boli Infecţioase 
din cadrul „Endocarditis team”.
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7.11 Fungi
Fungii sunt frecvent implicaţi în EI pe proteze valvulare 
şi în EI la consumatorii de droguri i.v. şi la pacienţii 
imunodeprimaţi198. Predomină Candida şi Aspergillus 
spp., cel din urmă fung determinând EI cu hemoculturi 
negative199,200. Mortalitatea este foarte mare (>50%) iar 
tratamentul constă în administrarea de antifungice şi 
intervenţie chirurgicală135,198-200. Terapia antifungică pen-
tru EI cu Candida include amfotericina B lipozomală 
(sau alte formule lipidice) cu sau fără fl ucitozină sau 
o echinocandină în doze mari. Pentru EI cu Aspergillus, 
voriconazolul este medicamentul de elecţie iar anumiţi 
experţi recomandă asocierea de amfotericina B sau o 
echinocandină135,198,200,201. Se recomandă tratament su-
presiv pe termen lung cu azoli orali (fl uconazol pentru 
Candida şi voriconazol pentru Aspergillus), uneori pen-
tru toată viaţa135,198,201. Se recomandă colaborarea cu 

medicul specialist de Boli Infecţioase din cadrul „En-
docarditis team”.

7.12 Tratamentul empiric
Tratamentul pentru EI trebuie iniţiat promp. Trebuie 
recoltate trei seturi de hemoculturi la un interval de 
30 minute înainte de începerea tratamentului.202 Ale-
gerea tratamentului empiric iniţial depinde de urmă-
toarele lucruri:

1. Dacă pacientul a mai primit tratament antibiotic 
anterior.

2. Dacă infecţia afectează valve native sau proteze 
valvulare (şi dacă da, când a fost efectuată prote-
zarea valvulară- EI precoce vs tardivă).

3. Locul infectării (EI comunitare, nozocomiale, 
non-nozocomiale) şi cunoaşterea epidemiologiei 
locale în special pentru rezistenţa la antibiotice şi 

Tabelul 18. Tratamentul antibiotic al EI produse de Enterococcus spp.

Antibiotic Doza şi calea de administrare Durata
(săptămâni) Clasa Nivel de 

evidenţă Ref Comentarii 

Tulpini cu sensibilitate la beta-lactamine şi gentamicină (pentru tulpinile rezistente vezi a,b,c)
Amoxicilină *
plus
Gentamicinăd

200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doză unică

Doze pediatricee:
Amoxicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze 
egal divizate
Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m în 3 doze 
egal divizate

4-6 I B 6,8,
129,
135,
136,
186

Terapia de 6 săptămâni este 
recomandată pacienţilor simp-
tomatici de mai mult de 3 luni 
sau cu PVE.

2-6** I B

Ampicilină
plus
Ceftriaxonă

200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

4 g/zi i.v. sau i.m. în două doze

Doze pediatricee:
Ampicilină- ca mai sus
Ceftiaxona 100 mg/kg/12 h i.v. sau i.m.

6 I B

183,
185

Această combinaţie este efi ci-
entă împotriva tulpinilor de E. 
faecalis cu sau fără HLAR; este 
tratamentul de elecţie pentru 
pacienţii cu EI cu E. faecalis 
HLAR. 
Asocierea nu este activă asupra 
E. faecium

6 I B

Vancomicinăf

plus
Gentamicinăd

30 mg/kg/zi i.v în 2 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doză unică

Doze pediatricee:
Vancomicina 40 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze egal 
divizate
Gentamicina- ca mai sus

6 I C

6 I C

HLAR: rezistenţă foarte înaltă la aminoglicozide; EI: endocardită infecţioasă; CIM: concentraţia minimă inhibitorie; PBP: proteina de legate a penicilinei; PVE: endocardită pe proteze valvulare.
a Rezistenţă foarte înaltă la gentamicină (CMI >500 mg/L): dacă tulpina este sensibilă la streptomicină, înlocuieşte gentamicina cu streptomicină 15 mg/kg/zi în două doze egal divizate.
b Rezistenţă la betalactamine: (i) dacă este cauzată de producerea de penicililază, înlocuieşte ampiclina cu ampicilină-sulbactam sau amoxicilina cu amoxicilină-clavulanat; (ii) dacă este cauzată de alterarea 
PBP5, utilizează regimurile bazate pe vancomicină.
c Multirezistenţa la aminoglicozide, betalactamine şi vancomicină: alternativele sugerate sunt (i) daptomicina 10 mg/kg/zi plus ampicilină 200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze; (ii) linozolid 2 X 600 mg/zi i.v. sau oral 
pentru mai mult de 8 săptămâni (IIaC) (monitorizează toxicitatea hematologică); (iii) quinupristin-dalfopristin 3 X 7,5 mg/kg/zi pentru mai mult de 8 săptămâni. Quinupristin-dalfopristin nu este activă pe 
E. Faecalis; (IV) pentru alte combinaţii (daptomicina plus ertapenem sau ceftarolină) consultă medicul specialist de boli infecţioase.
d Monitorizează concentraţia serică a aminoglicozidelor aşa cum s-a menţionat în Tabelul 16
e Dozele pediatrice nu trebuie să depăşească dozele adulţilor
f Monitorizează concentraţia serică a vancomicinei aşa cum s-a menţionat în Tabelul 16
g Clasa de recomandare
h Nivelul de evidenţă
i Referinţele care susţin recomandările
* Sau ampicilină, aceeaşi doză ca amoxicilină
** Anumiţi experţi recomandă utilizarea gentamicinei doar 2 săptămâni (IIa B)
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pentru existenţa unor patogeni specifi ci cu cul-
turi negative.

4. În tratamentul empiric al bacteriemiei/endocar-
ditei cu MSSA, administrarea de cloxacilină/ce-
fazolină se asociază cu o mortalitate mai mică 
comparativ cu cea a altor betalactamine inclusiv 
amoxacilină/acid clavulanic sau ampicilină/sulbac-
tam203 şi vancomicină159.

Regimurile de tratament sugerate pentru tratamen-
tul empiric al EI sunt sumarizate în Tabelul 20. În cazul 
unei EI pe valve native sau EI tardivă pe proteze val-
vulare, antibioticele trebuie sa fi e efi ciente împotriva 
stafi lococului, streptococului şi enterococului iar pen-
tru EI precoce pe proteze valvulare- MRSA, enterococi 
şi bacili Gram-negativi non-HACEK. După ce agentul 
patogen va fi  identifi cat (de obicei în primele 48 ore), 
tratamentul va fi  ajustat în funcţie de antibiogramă.

7.13 Terapia antibiotică parenterală 
ambulatorie pentru endocardita infecţioasă
Terapia antibiotică parenterală ambulatorie (TAPA) 
este utilizată pentru consolidarea tratamentului anti-
microbian după stabilizarea complicaţiilor infecţioase 
(abcese perivalvulare, insufi cienţă cardiacă acută, em-
bolii septice, accidente vasculare)204-207. Cuprinde două 
faze: (i) o primă fază critică (primele 2 săptămâni de 
tratament) în care TAPA are o indicaţie restricţionată; 
şi (ii) faza de continuare (după primele 2 săptămâni 

de tratament) în care TAPA este fezabilă. Tabelul 21 
sumarizează principalele elemente ce trebuie luate în 
calcul când se ia în considerare utilizarea TAPA pentru 
tratamentul EI.

8. COMPLICAŢIILE PRINCIPALE 
ALE ENDOCARDITEI INFECŞIOASE 
VALVULARE A CORDULUI STÂNG ŞI 
MANAGEMENTUL ACESTUIA
Tratamentul chirurgical este necesar in aproximativ 
jumătate dintre pacienţii cu EI din cauza complicaţi-
ilor severe54. Motivele de considerare a intervenţiei 
chirurgicale timpurii in faza activa (ex. in timp ce pa-
cientul mai primeşte terapie antibiotică) sunt pentru a 
evita HF progresivă şi daunele structurale ireversibile 
cauzate de infecţia severă şi de a preveni embolia sis-
temică6,54,115,208-210. Pe de altă parte, terapia chirurgicală 
in timpul fazei active al bolii este asociată cu risc sem-
nifi cativ. Chirurgia este justifi cată pacientilor cu carac-
teristici de risc înalt care sunt puţin probabil a se trata 
doar prin tratament antibiotic şi care nu au comor-
biditaţi sau complicaţii care nu necesită o recuperare 
îndelungataă. Vârsta per se nu este o contraindicaţie 
de chirurgie211.

Consultaţia cu chirurgul cardiovascular este reco-
mandată pentru a stabili cea mai bună abordare te-
rapeutică. Identifi carea pacienţilor care necesită in-

Tabelul 19. Tratamentul antibiotic al EI cu hemoculturi negative (adaptat după Brouqui şi col.193)
Agent patogen Terapia propusăa Rezultatul tratamentului

Brucella spp. Doxiciclină (200 mg/24 h)
plus cotrimoxazol (960 mg/12 h)
plus rifampină (300-600/24 h)
pentru ≥3-6 luni, oral

Succesul tratamentului se defi neşte ca un titru de anticorpi 
<1:60. Unii autori recomandă adăugarea gentamicinei în 
primele 3 săptămâni.

C. burnetii (agentul 
febrei Q)

Doxiciclină (200 mg/24 h)
plus hidroxichloroquină (200-600 mg/24 h)c, oral (>18 săptămâni 
de tratament)

Succesul tratamentului se defi neşte ca un titru de anticorpi 
IgG anti faza 1<1:200 şi titrul IgA şi IgM <1:50 

Bartonella spp.d Doxiciclină 100 mg/12 h oral pentru 4 săptămâni
plus gentamicină (3 mg/24 h) i.v. pentru 2 săptămâni.

Succesul tratamentului este aşteptat la ≥90% din cazuri.

Legionella spp. Levofl oxacin (500 mg/12 h) i.v. or oral pentru ≥6 săptămâni
sau claritromicină (500 mg/12 h) i.v. pentru 2 săptămâni, apoi oral 
pentru 4 săptămâni
plus rifampină (300-1200 mg/24 h)

Tratamentul optim nu este cunoscut.

Mycoplasma spp. Levofl oxacin (500 mg/12 h) i.v. or oral pentru ≥6 lunie Tratamentul optim nu este cunoscut
T. whipplei (agentul bolii 
Whipple)f

Doxiciclină (200 mg/24 h)
plus hidroxichloroquină (200–600 mg/24 h)c oral pentru ≥18 
luni

Tratamentul pe termen lung, durata optimă nu sunt cunos-
cute.

ID: Boli infecţioase; EI: endocardită infecţioasă; Ig: imunoglobuline; i.v.: intravenos; U: unităţi
a Nu există multe serii de pacienţi, de aceea durata optimă a tratamentului nu este cunoscută. Durata prezentată este bazată de informaţiile obţinute din publicarea unor cazuri clinice. Se recomandă 
colaborarea cu un medic specialist de Boli Infecţioase.
b Adăugarea streptomicinei (15 mg/kg/zi în două doze) în prima săptămână de tratament este opţională.
c Asocierea doxiciclină plus hidroxicloroquină (cu monitorizarea nivelului seric de hidroxicloroquină) este superioară monoterapiei cu doxiciclină194

d Au fost raportate mai multe regimuri terapeutice ce au inclus aminopenicilinele (ampicilina sau amoxicilina, 12 g/zi i.v.) sau cefalosporine (ceftriaxonă 2 g/zi i.v.) combinate cu aminoglicozide (gentamicina 
sau netilmicina)195. Dozele sunt similare celor din tratamentul EI cu streptococ şi enterococ (tabele 16 şi 18)196,197.
e Florochinolonele de generaţie nouă (levofl oxacin, moxifl oxacin) sunt mai potente ca ciprofl oxacina împotriva agenţilor patogeni intracelulari (Mycoplasma spp., Legionella spp., Clamydia spp.).
f Tratamentul EI cu T.  Whipplei rămâne în mare parte empiric. În cazul în care este afectat sistemul nervos, se va adauga la doxiciclină - sulfadiazina 1,5g/ 6h oral. Un tratament alternativ este reprezentat 
de ceftriaxon (2 g/zi i.v.) pentru 2-4 săptămâni sau penicilina G (2 MIL U/ 4 ore) şi streptomicina (1g/zi i.v.) pentru 2-4 săptămâni, urmate de cotrimoxazol (800 mg/12 ore) oral. Trimetoprim nu este activ 
împotriva T. Whipplei. Succese terapeutice au fost raportate cu tratament de lungă durată (mai mult de 1 an).
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tervenţie chirurgicală timpurie este în mod frecvent 
difi cilă şi este un obiectiv principal al ‘echipei cardiace’.
Fiecare caz trebuie individualizat şi toţi factorii aso-
ciati cu un risc înalt trebuie identifi caţi la momentul 
diagnosticului. Frecvent necesitatea intervenţiei chiru-
gicale este indicate de o combinaţie de caracteristici 
cu risc înalt211.

În unele cazuri, intervenţia chirurgicală necesită a fi  
efectuată in caz de extremă urgenţă (în 24h) sau în caz 
de urgenţă (în câteva zile, <7 zile), indiferent de durata 
terapiei antibiotice. În alte cazuri intervenţia chirurgi-
cală poate fi  amânată pentru a putea permite adminis-

trarea tratamentului antibiotic şi o urmărire clinică şi 
ecocardiografi că inainte de a fi  efectuată o intervenţie 
chirurgicală elective63,115. Cele trei indicaţii principale 
ale EI sunt HF, infecţia necontrolată şi prevenirea eve-
nimentelor embolice212-216 (Tabelul 22).

8.1 Insufi cienţa cardiacă

8.1.1 Insufi cienţa cardiacă în endocardita 
infecţioasă
HF este cea mai frecventă complicaţie infecţioasă a 

EI şi reprezintă cea mai comuna indicaţie de chirurgie 
în EI54. HF este prezentă în 42-60% din cazurile de NVE 

Tabelul 20. Regimuri antibiotice propuse pentru tratamentul iniţial empiric al EI la pacienţii sever afectaţi (înaintea 
identifi cării agentului patogen)a

Antibiotic Doza şi calea de administrare Clasab Nivel de
evidenţăc Comentarii 

EI comunitare pe valve native sau EI tardive pe valve protetice (>=12 luni postoperator)
Ampicilină
plus
(Flu)cloxacilin sau Oxacilină
plus
Gentamicinăd

12 g/zi i.v. în 4-6 doze

12 g/zi i.v. în 4-6 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doză unică

IIa C

Pacienţii cu EI cu hemoculturi negative trebuie 
trataţi în colaborare de medicul specialist de Boli 
Infecţioase.

Vancomicinăd

plus
Gentamicinăd

30-60 mg/kg/zi i.v în 2-3 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doză unică
IIb C

Pentru pacienţii alergici la penicilină.

EI nosocomiale sau non-nosocomiale sau EI precoce pe valve protetice (<12 luni postoperator)
Vancomicinăd

plus
Gentamicinăd

plus
Rifampicină

30 mg/kg/zi i.v în 2 doze

3 mg/kg/zi i.v. sau i.m doză unică

900-1200 mg/zi i.v. sau oral, în 2-3 doze IIb C

Rifampicina este recomandată doar pentru 
tratamentul EI pe proteze valvulare şi ar trebui 
administrată la 3-5 zile după începerea vancomici-
nei; gentamicina a fost sugerată de anumiţi experţi.
Pentru EI pe valve native asociată organizaţiilor 
de sănătate, dacă există o prevalenţă >5% a in-
fecţiei cu MRSA, unii autori recomandă asocierea 
cloxaciclină cu vancomicină până la identifi carea 
S. aureu.

i.m: intramuscular; i.v: intravenous
a Dacă hemoculturile iniţiale sunt negative şi nu se înregistrează un răspuns clinic favorabil sub tratament, atunci se vor aplica recomandările pentru tratamentul EI cu hemoculturi negative (secţiunea 
7.10); poate fi  necesară intervenţia chirurgicală pentru diagnosticul molecular şi tratament; trebuie luat în considerare tratamentul antibiotic cu spectru larg împotriva patogenilor cu culturi negative 
(doxiciclină, chinolone).
b Clasă de recomandare
c Nivel de evidenţă
d Monitorizarea administrării gentamicinei şi vancomicinei aşa cum este descries în Tabelul 16 şi 17.

Tabelul 21. Criteriile care stabilesc fezabilitatea terapiei antibiotice parenterale ambulatorie pentru EI
Faza tratamentului Recomandări

Faza critică (săptămâna 0-2)  În această fază apar complicaţiile
 De preferat administrarea terapiei în spital
 Consideră TAPA dacă EI este cauzată de streptococi orali sau Streptococcus bovisa, sunt afectate valve 

nativeb, pacientul este stabil, nu există complicaţii
Faza de continuare (după săptămâna 2)  Consideră TAPA dacă pacientul este stabil

 Nu se va efectua TAPA în caz de insufi cienţă cardiacă, elemente ecocardiografi ce suspecte, semne neurolo-
gice, disfuncţie renală

Esenţial pentru TAPA  Educarea pacientului şi personalului medical
 Evaluarea regulată a pacientului după externare: asistenta medicală o dată/zi, medicul curantc o dată sau de 

două ori/săptămânăd

 Se preferă stabilirea programului de administrare a tratamentului ambulator de către medic.
EI: endocardită infecţioasă; TAPA: terapie antibiotică parenterală ambulatorie.
a Când sunt implicaţi alţi agenţi patogeni, se va consulta medicul specialist de Boli Infecţioase
b Pentru pacienţii cu EI tardivă pe proteze valvulare se va consulta medicul specialist de Boli Infecţioase
c Preferabil din Endocarditis Team
d Dacă este necesar, medicul generalist poate consulta pacientul o dată/săptămână.
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măsurării presiunii arteriale pulmonare, detecţiei efu-
ziei pericardice şi detreminării şi monitorizării funcţiei 
sistolice ventriculare stângi şi a presiunilor de umple-
re cardiace stângi şi drepte64. Peptidul natriuretic tip-B 
are un potenţial de uz in diagnosticul şi monitorizarea 
HF în EI217. Atât nivelele ridicate ale tropininei cardiace 
cat şi ale petidului natrirretic tip-B sunt asociate cu un 
prognostic sever218,219. HF severă sau moderată este cel 
mai important predictor de mortalitate intra-spitali-
cească la 6-luni şi la 1-an52,109,111,117,208.

8.1.2 Indicaţiile şi momentul optim de 
intervenţie chirurgicală a insufi cienţei cardiace 
in endocardita infecţioasă (Tabel 22)
Identifi carea candidaţilor de intervenţie chirurgica-

lă şi momentul optim al acesteia, ar trebui efectuată 
în cadrul ‘ echipei endocarditei’118. Prezenţa HF indică 
intervenţia chirurgicală la majoritatea pacienţilor cu EI 
şi este principala indicaţie de intervenţie chirurgicală 
de urgenţă115,124. Intervenţia chirurgicală este recoman-
dată pacienţilor cu HF cauzată de regurgitarea aortică 
severă sau regurgitarea mitrală, fi stulele intracardiace 
sau obstrucţiile valvulare cauzate de vegetaţii. Inter-
venţia chirurgicală este de asemenea recomandată pa-
cienţilor cu regurgitare aortică severă sau regurgitare 
mitrală fară HF clinică dar cu semne ecocardiografi ce 

şi este mai des prezentă atunci când EI afectează valva 
aortică faţă de cea mitrală111,208,212. HF este în principal 
cauzată de insufi enţa aortică nouă sau de înrăutăţirea 
acesteia sau de regurgitare mitrală, deşi fi stulele intra-
cardiace213 şi, mai rar, obstrucţiile valvulare pot să con-
ducă la HF.

Regurgitările valvulare native in EI pot să apară in 
urma rupturii de cordaje mitrale, rupturii de foiţe val-
vulare, perforarea foiţelor sau interferenţa masei ve-
gataţiei cu închiderea foiţelor. O situaţie particulară 
este infecţia foiţei mitrale anterioare secundară unui 
jet infectant regurgitant de la o EI primară aortică214. 
Anevrismul rezultat de pe partea atrială a foiţei mitrale 
poate să conducă mai târziu la perforarea mitrală215.

 Prezentarea clinică a HF poate sa includă dispneea, 
edemul pulmonar sau şocul cardiogen111,120. Printre pa-
cienţii din ICE Prospective Cohort Study cu HF şi EI 
66% au fost în clasa New York Heart Association III sau 
IV216. În plus faţa de constatările clince, ecografi a tran-
storacica este de o importanţa crucială pentru evalu-
area iniţială şi pentru urmărire64. Perforaţia valvulară, 
secundară leziunilor mitrale şi anevrismele sunt cel 
mai bine evaluate prin ecografi a transesofagiană64,65,214. 
Ecocardiografi a este folositoare şi pentru evaluarea 
consecinţelor hemodinamice ale disfunctiei valvulare, 

Indicaţiile şi momentul operator optim în endocardita infecţioasă pe valvele cordului stâng (endocardita pe valve 
native/proteze)
Tabel 22 Indicaţiile şi momentul operator optim în endocardita infecţioasă pe valvele cordului stâng (endocardita pe 
valve native/proteze)

Indicaţiile de intervenţie chirurgicală Momentul inter-
venţieia

Clasa de 
indicaţie

Nivel de 
evidenţă

I. Insufi cienţa cardiacă
EI aortică/mitrală cu regurgitare acută severă, obstrucţie sau fi stulă ce determină edem pulmonar 
cardiogen refractar sau şoc cardiogen

Urgent I B

EI aortică/mitrală cu regurgitare severă sau obstrucţie ce determină IC persistentă/semne eco-
grafi ce de alterare a toleranţei hemodinamice

Prioritară I B

II. Infecţia necontrolată
Infecţie locală necontrolată (abcese, pseudoanevrisme, fi stule, vegetaţii în creştere) Prioritară I B
Infecţie cu fungi/organisme multirezistente Prioritară /Electiv I C
Hemoculturi pozitive persistente în ciuda tratamentului antibiotic optim şi a controlului adecvat 
al metastazelor septice

Prioritară IIa B

EI pe proteză determinată de stafi lococi sau bacterii gram negative non-HACEK Prioritară /Electiv IIa C
III. Prevenirea emboliei
EI aortică/mitrală cu vegetaţii persistente >10 mm după unul sau mai multe evenimente embolice 
în pofi da tratamentului antibiotic adecvat

Prioritară I B

EI aortică/mitrală pe valve native cu vegetaţii >10 mm, asociate cu stenoză valvulară severă sau 
regurgitare şi risc operator redus

Prioritară IIa B

EI aortică/mitrală cu vegetaţii izolate foarte mari (>30 mm) Prioritară IIa B
EI aortică/mitrală cu vegetaţii izolate mari (>15 mm), fără alte indicaţii de chirurgie cardiacăb Prioritară IIb C
HACEK = Haemophilus parainfl uenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. infl uenza, Actionabacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, and K. denitrifi cans; IC = 
insufi cienţă cardiacă, EI = endocardită infecţioasă,
a Chirurgie în urgenţă = efectuată în primele 24 de ore; Chirurgie prioritară = efectuată în câteva zile; Chirurgie electivă = efectuată după cel puţin una sau două săptămâni de tratament antibiotic.
b Clasă de recomandare
c Nivel de evidenţă
d Referinţe care suportă recomandare
e Chirurgia este recomandată dacă plastia valvulară este fezabilă
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niilor venoase, repetarea măsurătorilor de laborator, 
culturiile sangvine, ecocardiografi a, şi căutarea unei in-
fecţii focale cardiace sau extracardiace.

8.2.2 Extensia perivalvulară în endocardita 
infecţioasă
Extensia perivalvulară a EI este cea mai frecventă 

cauză de infecţie necontrolată şi este asociată cu un 
prognostic nefavorabil şi cu o probabilitate crescută de 
intervenţie chirurgicală. Complicaţiile perivalvulare in-
clud formarea abcesului, pseudoanevrismele şi fi stulele 
(defi nite în Tabelul 11)223,224.

Abcesul perivalvular este mai des întalnit în EI aorti-
că (10-40% în NVE)3,225-227 şi este frecvent în PVE (56-
100%)3,6. În EI mitrală, abcesul valvular este localizat in 
mod obişnuit posterior şi lateral228. În EI aortică, exten-
sia perivalvulară apare cel mai frecvent in ţesutul fi bros 
intervalvular mitro-aortic229. Studii ecocardiografi ce 
seriate au arătat că formarea abceselor este un proces 
dinamic, care începe cu rădăcina aortică, îngroşarea pe-
reţilor şi extensia spre dezvoltarea fi stulelor229. Într-un 
studiu, cel mai important factor de risc al complicaţii-
lor valvulare era proteza valvulară, localizarea aortică 
şi infecţiile cu CoNS230.

Pseudoanevrismele şi fi stulele sunt complicaţii se-
vere ale EI şi sunt frecvent asociate cu lezări severe 
valvulare şi perivalvulare213,231-233. Frecvenţa formării fi s-
tulelor în EI a fost raportată la 1,6% cu S. aureus cel mai 
frecvent asociat organism (46%)233.

În ciuda ratelor crescute de intervenţie chirurgicală 
(87%) în această popluaţie, mortalitatea intraspitali-
cească rămâne crescută (41%)213,233,234. Alte complica-
ţii datorită extensiei majore a infecţiei sunt mai putin 
frecvente şi pot include defecte septale venticulare, 
bloc atrioventricular de grad trei şi sindroame coro-
nariene acute223,224,234.

Extensia perivalvulară ar trebui suspectată în cazul 
persitenţei febrei neexplicate sau al blocurilor atrio-
ventriculare noi. Aşadar o electrocardiogramă ar tre-
bui efectuată frecvent în timpul tratamentului, în par-
ticular în EI aortică, ecografi a transesofagiană şi PET/
CT103 sunt în mod particular folositoare pentru dia-
gnosticul complicaţiilor perivalvulare, în timp ce sen-
sibilitatea ecografi ei transtoracice este de <50%225-228. 
Într-adevăr, extensia perivalvulară este frecvent desco-
perită la evaluari sistematice prin ecografi e transesofa-
giană. Oricum, abecesele mici pot fi  ratate, chiar dacă 
se efectuează ecografi e transesofagiană, în particular 
cele cu locaţie mitrală când co-există calcifi cări anu-
lare101.

de presiuni tele-diastolice crescute (ex. închidere pre-
maturaavalvei mitrale), presiuni atriale crescute sau hi-
pertensiune pulmonară moderată până la severă. Aces-
te reguli se aplica atăt in NVE cat şi PVE37,220,211.

Intervenţia chirurgicală trebuie efectuata într-un te-
mei de extremă urgentă, indiferent de statusul infecţiei, 
când pacienţii sunt in edem pulmonar sau şoc cardio-
gen persistent în ciuda terapiei medicale63. Intervenţia 
chirurgicală trebuie efectuată într-un temei de urgen-
tă atunci când HF este mai puţin severă. Intervenţia 
chirurgicală de urgenţă trebuie de asemenea efectuată 
pacienţilor cu regurgitare mitrală şi aortica severă cu 
vegetaţii mari, chiar şi fără HF9.

Pacienţilor cu regurgitări severe valvulare tolerate 
(clasa NYHA I sau II) şi fără alte motive de interven-
ţie chirurgicală, managementul medical cu antibiotic 
sub observaţie strictă clinică şi ecocardiografi că este 
o opţiune bună, deşi intervenţia chirurgicală timpurie 
este o opţiune la pacienţii selectionaţi cu risc scăzut de 
intervenţie chirurgicală. Intervenţia chirurgicală electi-
vă trebuie considerată în funcţie de toleranţa leziunii 
valvulare şi conform cu recomandările ghidurilor ESC 
de management al bolii cardiace valvulare55.

Sumarizând HF este cea mai frecventă şi printe cele 
mai severe complicaţii ale EI. Doar dacănu exista co-
morbidităţi severe, prezenţa HF este o indicaţie de in-
tervenţie chirurgicală timpurie în NVE şi PVE, chiar şi 
pacienţilor cu şoc cardiogen.

8.2 Infecţia necontrolată
Infecţia necontrolată este una din cele mai de temut 
complicaţii ale EI şi a doua cea mai frecventă indicaţie 
de intervenţie chirurgicală54. Infecţia necontrolată este 
considerată a fi  prezentă atunci când este infecţie per-
sitentă şicând sunt semne de infecţie locală necontro-
lată. Infecţia datorată unor organisme foarte virulente 
sau rezistente conduce foarte des la infecţie necon-
trolată.

8.2.1 Infecţia persitentă
Defi niţia infecţiei persistente este arbitrară şi constă 
din febră şi culturi persitente pozitive la 7-10 zile de 
tratament antibiotic. Febra persistentă este o pro-
blemă frecventă observată în timpul tratamentului EI. 
Uzual, temperatura se normalizează în 7-10 zile sub 
terapie antibiotică. Febra persistentă poate fi  relatio-
nată cu numeroşi factori, care includ terapia antibioti-
că inadecvată, organismele rezistente, liniile infectate, 
infecţia locală necontrolată, complicaţii embolice sau 
infecţii extracardiace şi reacţii adverse la antibiotice3. 
Managementul febrei persistente include inlocuirea li-
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8.2.3 Indicaţiile şi momentul oportun de 
intervenţie chirurgicală în prezenţa infecţiei 
necontrolate în endocardita infecţioasă 
(Tabelul 22)
Rezultatele intervenţiei chirurgicale când motivul 

pro cedurii este infecţia necontrolată sunt mai nefavo-
rabile faţa de intervenţia chirurgicală efectuată din alte 
motive124,235.

8.2.3.1 Infecţia persistentă
În unele cazuri de EI, doar antibioticele sunt insufi ci-

ente pentru a eradica infecţia. Intervenţia chirurgicală 
este indicată când febra şi culturile sangvine pozi tive 
persistă pentru câteva zile (7-10 zile) în ciuda unui re-
gim antibiotic adecvat şi când au fost excluse abcesele 
extracardiace (splenice, vertebrale, cerebrale sau rena-
le) sau alte cauze de febră. Oricum, momentul oportun 
al intervenţiei chirurgicale în această situaţie difi cilă 
este neclar. Recent a fost demonstrat că persistenţa 
timp de 48-72 de ore a culturilor sangvine pozitive 
dupa iniţierea antibioterapiei sunt un factor indepen-
dent de risc de mortalitate intraspitalicească123. Aceste 
rezultate sugerează că intervenţia chirurgicală ar tre-
bui considerată atunci când culturile sangvine sunt po-
zitive sau rămân pozitive după 3 zile de terapie antibi-
otică, după excluderea altor cauze de culturi sangvine 
pozitive (regim antibiotic adaptat).

8.2.3.2 Semne locale ale infecţiei necontrolate
Semnele locale ale infecţiei necontrolate includ ve-

getaţii in creştere, formarea abceselor, anevrisme false, 
şi crearea fi stulelor213,236,237. Febra persistentă este de 
asemenea în mod obişnuit prezentă şi intervenţia chi-
rurgicală este recomandată cât mai repede cu putinţă. 
Rar, când nu sunt alte motive de intervenţie chirurgi-
cală şi febra este controlată cu usurinţa cu antibiotice, 
abcesele mici sau anevrismele false pot fi  tratate con-
servator sub urmărire clinică şi ecocardiografi că.

8.2.3.3 Infecţia datorată unor microorganisme cu pro-
babilitate mică de a fi  controlate de terapia antibiotică

Intervenţia chirurgicală este indicată in EI fungi-
că238,239, în cazurile de organisme multirezistente (ex. 
MRSA sau enterococci rezistenţi la vancomicină) sau în 
rarele infecţii cauzate de bacterii Gram-negative. Inter-
venţia chirurgicală trebuie considerată în PVE cauzate 
de stafi lococi sau bacterii non-HACEK Gram-negative. 
În NVE cauzate de S. Aureus, intervenţia chirurgicală 
este indicată dacă răspunsul timpuriu la antibiotice 
este nefavorabil161,240,241. (Tabelul 22) In fi nal interven-

ţia chirurgicală trebuie efectuată la pacienţii cu PVE şi 
infecţie cu S. aureus.

Sumarizând, infecţia necontrolată este cel mai frec-
vent asociată cu extensia perivalvulară şi cu organis-
mele ’difi cil de tratat’. Doar dacă există comorbiditaţi 
severe, prezenţa infecţiei locale necontrolate este o 
indicaţie de intervenţie chirurgicală timpurie la paci-
enţii cu EI.

8.3 Prevenirea embolismului sistemic

8.3.1 Evenimentele embolice în endocardita 
infecţioasă
Evenimentele embolice sunt frecvente şi asociate cu 

complicaţii ale EI relaţionate cu migrarea vegetaţiilor 
cardiace ce pun in pericol viaţa. Creierul şi splina sunt 
cele mai frecvente locuri ale embolismului în EI stân-
gă, in timp ce embolismul pulmonar este frecvent în 
EI dreaptă nativă şi de sonda de pacemaker. Acciden-
tul vascular cerebral este o complicaţie severă şi este 
asociat cu o morbiditate şi mortalitate crescută105. În 
schimb evenimentele embolice pot fi  silenţioase la 20-
50% dintre pacienţii cu EI, în special cei cu afectare 
splenica şi cerebrala, şi pot fi  diagnosticaţi prin imagis-
tică non-invazivă83,85,242. Astfel evalurarea CT sistemati-
că abdominală şi cerebrală poate fi  de ajutor. Oricum, 
administrarea de contrast trebuie folosită cu precautie 
la pacienţii cu afectare renală sau instabilitate hemodi-
namică din cauza riscului de inrautăţire a afectarii rena-
le in combinaţie cu nefrotoxicitatea antibiotică.

În ansamblu, riscul embolic este foarte ridicat în EI, 
cu evenimente embolice ce apar la 20-50% dintre paci-
enţi72,242-249. Oricum, riscul de evenimente noi (ce apar 
după iniţierea terapiei antibiotice) sunt de 6-21%72,115,243. 
Un studiu al grupului ICE230 a demonstrat că incidenţa 
accidentului vascular cerebral la pacienţii care primesc 
terapie antibiotică adecvată a fost de 4,8/1000 de pa-
cienţi-zile in prima săptămână de terapie, scăzând la 
1,7/1000 de pacienţi-zile în a doua săptămână, şi mai 
mult după aceea.

8.3.2 Estimarea riscului de embolism
Ecocardiografi a joacă un rol cheie în estimarea eve-

nimentelor embolice72,115,246-252, deşi estimerea rămâne 
difi cilă in individualitatea fi ecărui pacient. Câţiva factori 
sunt asociaţi cu risc crescut de embolism, incluzând 
mărimea şi mobilitatea vegetaţiilor72,242,246-253, localiza-
rea vegetaţiei pe valva mitrală72,246-249, creşterea sau 
descreşterea mărimii vegetaţiei sub tratament antibi-
otic72,253, microorganisme particulare (S. aureus72, S. bo-
vis254, candida spp.), istoric de embolism72, EI polivalvu-
lară246 şi markeri biologici255. Printre acestea, mărimea 
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şi mobilitatea vegetaţiilor sunt cei mai potenţi şi inde-
pendenţi factori de predictie a unui eveniment embolic 
nou253. Pacienţii cu vegetaţii >10 mm în lungime sunt la 
risc crescut de embolism58,253, şi acest risc este chiar 
mai mare la pacienţii cu vegetaţii mai mari (>15 mm) 
şi mai mobile, în special EI stafi lococică ce afectează 
valva mitrală219. Un studiu recent113 a găsit că riscul de 
complicaţii neurologice a fost în particular crescut la 
pacienţii cu vegetaţii mari (>30 mm în lungime).

De câţiva factori ar trebui să se ţină cont când se 
stabileşte riscul de embolism. Un studiu recent pe 847 
de pacienţi cu EI, incidenţa la 6-luni a embolismului nou 
a fost de 8,5%222. Şase factori ( vârsta, diabetul, fi brilaţia 
atrială, istoricul de embolism, lungimea vegetaţiei şi in-
fecţia cu S. aureus) au fost asociate cu un risc embolic 
crescut şi au fost folosiţi pentru a crea un calculator 
de risc embolic’222.

Orice factor de risc observat la un pacient indivi-
dual, trebuie să fi e re-subliniat că riscul de eveniment 
embolic nou este crescut in timpul primelor zile de 
la iniţierea terapiei antibiotice şi scade rapid după, în 
particular pe parcursul a 2 săptămâni58,72,243,250, deşi 
per sista un anumit risc dacă vegetaţiile rămân indefi nit, 
în particular pentru vegetaţii mari113. Din acest motiv, 
be nefi ciul intervenţiei chirurgicale pentru prevenirea 
embolismului este mare în primele 2 saptamani ale te-
rapiei antibiotice, când riscul embolic îşi atinge vârful.

8.3.3 Indicaţiile şi momentul optim al 
intervenţiei chirurgicale pentru prevenirea 
endocarditei infecţioase (Tabel 22)
Evitarea evenimentelor embolice este difi cilă 

deoare ce majoritatea lor se întâmplă înainte de in-
ternare222. Cele mai bune mijloace de a reduce riscul 
evenimentelor embolice este instituirea prompta a te-
rapiei antibiotice38. În timp ce promiţător256,257, adău-
garea de antiagregante plachetare nu a redus riscul de 
embolism în singurul studiu randomizat258.

Rolul exact al intervenţiei chirurgicale timpurii în 
pre venirea evenimentelor embolice este controversat. 
În European Heart Survey, mărimea vegetaţiilor a fost 
unul din motivele de intervenţie chirurgicală în 54% 
dintre pacienţi cu NVE şi în 25% din cei cu PVE54, dar 
a fost foarte rar doar un motiv. Valoarea intervenţi-
ei chirurgicale timpurii la vegetaţiile mari izolate este 
controversat. Un trial randomizat recent a demonstrat 
că chirurgia timpurie la pacienţii cu vegetaţii mari a 
redus semnifi cativ riscul de deces şi evenimente em-
bolice comparative cu terapia conventională9. Oricum, 
pacienţii studiaţi au fost la risc scăzut şi prin urmare 
nu a fost o diferenţa semnifi cativă între mortalitatea 

de orice cauză la 6 luni între grupurile de intervenţie 
chirurgicală timpurie şi tratament-convenţional.

 În fi nal decizia de a opera timpuriu pentru preve-
nirea embolismului trebuie să ţină cont de prezenţa 
istoricului de evenimente embolice, alte complicaţii 
ale EI, de mărimea şi mobilitatea vegetaţiilor, de proba-
bilitatea intervenţiei chirurgicale conservatoare şi de 
durata terapiei antibiotice115. Benefi ciul de ansamblu 
al intervenţiei chirurgicalear trebui cântărit cu cel al 
ricului operator şi trebuie considerat statusul clinic şi 
comorbidităţile pacientilui.

 Indicaţiile principale şi momentul oportun al inter-
ventiei chirurgicale pentru prevenirea embolismului 
sunt redate în Tabelul 22. Intervenţia chirurgicală este 
indicată la pacienţii cu vegetaţii persistente >10 mm 
după unul sau mai multe evenimente embolice clinice 
sau silenţioase în ciuda unui tratament antbiotic adec-
vat58. Intervenţia chirurgicală poate fi  considerată la 
pacienţii cu vegetaţii izolate mari (>15 mm) pe valva 
aortică sau mitrală, deşi decizia este mai difi cilă şi tre-
buie individualizată cu grijă conform cu probabilitatea 
de intervenţie chirurgicală conservatoare58.

 Intervenţia chirurgicală efectuată pentru prevenirea 
embolismului trebuie efectuată devreme, în primele 
zile dupa iniţierea terapiei antibiotice (intervenţie chi-
rurgicală de urgenţa), deorece riscul de embolism este 
ridicat în această perioadă58,72.

Sumarizând, embolismul este frecvent în EI, compli-
când 20-50% dintre cazurile de EI, dar scăzând dupa 
iniţierea terapiei antibiotice la 6-21%. Riscul de em-
bolie este crescut în primele 2 săptămâni ale terapiei 
antibiotice şi este clar relaţionat cu mărimea şi mobili-
tatea vegetaţiei, deşi există şi alţi factori de risc. Decizia 
de a opera timpuriu pentru prevenirea embolismului 
este întotdeauna difi cilă şi specifi căpentru fi ecare pa-
cient. Factorii care guvernează aceasta includ, mărimea 
şi mobiltatea vegetaţiei,istoricul de embolism, tipul mi-
crooorganismului, şi durata terapiei antibiotice.

9. ALTE COMPLICAŢII ALE 
ENDOCARDITEI INFECŢIOASE

9.1 Complicaţii neurologice
Complicaţiile neurologice simptomatice apar la 15-
30% din pacienţii cu EI şi sunt, în principal, consecinţa 
eboliilor din vegetaţii110,113,259. În majoritatea cazurilor, 
manifestările neurologice apar după sau la momentul 
diagnosticului EI, dar evenimente noi sau recurente pot 
apărea tardiv în evoluţia EI. Prezentarea clinică este va-
riabilă şi poate include multiple semne şi simptome 
la acelaşi pacient, însă semnele de focar predomină şi 
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recomandările privind managementul complicaţiilor 
neurologice în EI.

Imagistica cerebrală este obligatorie în cazul orică-
rei suspiciuni de complicaţii neurologice în cadrul EI. 
Tomografi a computerizată, cu sau fără substanţă de 
contrast, este de obicei utilizată. Sensibitatea mai mare 
a RM, cu sau fară injectarea de gadoliniu, permite o 
detectare şi analizare mai bună a leziunilor cerebrale la 
pacienţii cu simptome neurologice, putând avea efect 
asupra timpului de intervenţie chirurgicală89 (vezi sec-
ţiunea 5). La pacienţii fără simptome neurologice, RM 
cerebral detectează leziuni ce pot schimba strategia 
terapeutică, în special indicaţia şi momentul chirurgi-
ei85,90. RM cerebral evidenţiază microsângerări (în faza 
T2 – hipodensităţi cu diametrul ≤10 mm). În absenţa 
asocierii cu hemoragia parenchimatoasă şi a complica-
ţiilor neurologice postoperatorii, la pacienţii cu micro-
sângerări, acestea nu trebuie interpretate ca sângerare 
activă şi nu trebuie să ducă la amânarea interveţiei chi-
rurgicale atunci când aceasta este indicată89,90.

Sumarizând, evenimentele neurologice simptomati-
ce apar la 15-30% din pacienţii cu EI şi există frecvent 
evenimente silenţioase. AVC-ul (ischemic şi hemora-
gic) se asociază cu mortalitate crescută. Diagnosticul 
rapid şi iniţierea tratamentului antibiotic corespunză-
tor sunt de o importanţă majoră pentru prevenţia 
complicaţii lor neurologice. După un prim eveniment 
neurologic, chi rurgia cardiacă, în general nu este con-
traindicată, exceptând leziunile cerebrale extensive sau 
hemoragia intracraniană.

9.2 Anevrismele micotice
Anevrismele micotice rezultă din embolizarea septică 
arterială în spaţiul intraluminal sau vasa vasorum, fi e 
prin răspândirea infecţie prin intima vasului. Tipic, ane-
vrismele micotice sunt cu perete subţire, friabile, deci 
cu tendinţă la ruptură şi hemoragie. Nu există pre-
dictor pentru ruptură şi, în contrast cu anevrismele 
non-infectioase, dimensiunea nu pare sa fi e predictor 
important al unei potenţiale rupturi268,269.

Localizarea intracraniană este cea mai comună şi s-a 
raportat o frecvenţă de 2-4%, probabil subestimată din 
cauza anevrismelor micotice silenţioase din punct de 
vedere clinic267,270. Diagnosticarea rapidă şi tratamentul 
anevrismelor micotice sunt esenţiale ca urmare a ratei 
crescute mortalitate şi morbiditate secundare rupturii. 
Prezentarea clinică este foarte variabilă (defi cit neuro-
logic de focar, cefalee, confuzie, consulvii), astfel că 
teh nici imagistice trebuie efectuate sistematic pentru 
de pistarea anevrismelor micotice în caz de EI şi simp-
tome neurologice268.

AVC-ul ischemic este frecvent diagnosticat. Accidentul 
ischemic tranzitor, hemoragia intracerebrală şi suba-
rahnoidiană, abcesul cerebral, meningita şi encefalopa-
tia toxică sunt de asemenea întâlnite şi există dovezi 
care arată că embolia cerebrală fără impact clinic apare 
la 35-60% din pacienţii cu EI83,85,90. EI cu S. Aureus se 
asociază mai frecvent cu complicaţii neurologice com-
parativ cu EI cauzată de alte bacterii. Dimensiunile şi 
mobilitatea vegetaţiei se corelează cu evenimentele 
embolice88,242. Complicaţiile neurologice se asociază cu 
creşterea mortalităţii, precum şi cu apariţia sechele-
lor, în special în caz de AVC113,259. Diagnosticul rapid 
şi iniţierea tratamentului antibiotic corespunzător au 
o importanţă majoră pentru prevenirea complicaţiilor 
neurologice250. Intervenţia chirurgicală precoce la paci-
enţii cu risc înalt este al doilea pilon pentru prevenţia 
evenimentelor embolice, în timp ce terapia antitrom-
botică nu are niciun efect.

Managementul de succes al EI necesită o aborda-
re mixtă, medicală şi chirurgicală. După un eveniment 
neurologic, indicaţia de chirurgie cardiacă rămâne pre-
zentă, dar trebuie pus în balanţă riscul perioperator 
şi prognosticul postoperator. Studii randomizate nu 
sunt posibile, iar analizele de cohortă suferă de pre-
judecăţi care pot fi  parţial compensate prin metode 
statistice115,260-262. Oricum, riscul de deteriorare neuro-
logică postoperatorie este mic după embolii cerebrale 
silenţioase sau AIT şi intervenţia chirurgicală, dacă este 
recomandată, trebuie efectuată fără întârziere105. După 
un AVC ischemic, chirurgia cardiacă nu este contra-
indicată cu excepţia cazului în care prognosticul neu-
rologic este foarte nefavorabil263. Timpul optim pentru 
operaţie de la momentul AVC este controversat, însă 
date recente pledează în favoarea chirurgiei preco-
ce9,115. Dacă hemoragia intracerebrală a fost exclusă 
prin CT de craniu şi sechelele neurologice nu sunt 
foarte severe (ex: coma) chirurgia este indicată pentru 
IC, infecţie necontrolată, abces sau risc înalt de embo-
lie. Intervenţia nu trebuie amânată şi poate fi  efectuată 
cu un risc neurologic mic (3-6%) şi cu probabilitate 
mare de recuperare neurologică completă105,263. În caz 
de hemoragie intracraniană, prognostic neurologic 
nefavorabil, intervenţia chirurgicală trebuie în general 
amânată pentru cel puţin o lună264,265, deşi un studiu 
recent a arătat un risc relativ mic de deterioare neu-
rologică pacienţii cu EI supuşi chirurgiei la două săp-
tămâni după hemoragia intracerebrală266. Astfel, grupul 
de lucru a decis includerea la nivel de evidenţă clasa 
IIa. Dacă intervenţia chirurgicală de urgenţă este ne-
cesară, cooperarea strânsă cu echipa neurochirurgica-
lă este obligatorie. Tabelul 23 şi Figura 4 sumarizează 
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tenă sau recurentă şi bacteriemia sugerează diagnos-
ticul. Aceşti pacienţi trebuie evaluaţi prin CT,RM sau 
ecografi e abdominală. Recent, PET CT-ul s-a dovedit 
util pentru diagnosticarea metastazelor infecţioase de 
la nivel splenic la pacienţii cu EI273. Tratamentul constă 
antibioterapie corespunzătoare. Splenectomia poate fi  
luată în considerare în caz de ruptură sau abcese masi-
ve cu răspuns slab la tratamentul antibiotic. Procedura 
trebuie efectuată înainte de intervenţia de înlocuire 
valvulară, dacă aceasta din urmă este urgentă. Foarte 
rar, splenectomia şi înlocuirea valvulară sunt efectuate 
în acelaşi timp operator. Drenajul percutan este o al-
ternativă la pacienţii cu risc chirurgical înalt274,275.

9.4 Miocardita şi pericardita
Insufi cienţa cardiacă poate fi  datorată miocarditei, care 
este frecvent asociată cu reacţii imunologice sau cu 
formarea de abces. Aritmiile ventriculare pot indica 
afectarea miocardului şi se asociază cu prognostic ne-
favorabil. Afectarea miocardului este cel mai bine eva-
luată prin TEE şi RM cardiac.

Răspunsul infl amator, insufi cienţa cardiacă, compli-
caţii perianulare ori infecţia însăşi pot cauză efuziune 
pericardică, care poate fi  un semn de EI mai severă. Mai 
rar, un pseudoanevrism rupt sau o fi stulă pot comunica 
cu pericardul, cu consecinţe dramatice, deseori fatale. 
Pericardita purulentă este rară şi necesită drenaj chi-
rurgical276,277.

9.5 Tulburări de ritm şi de conducere
Tulburările de conducere sunt complicaţii rare ale EI. 
Conform datelor din registrele pacientilor cu EI, frec-
venţa lor este cuprinsă între 1-15% şi prezenţa acesto-
ra se asociază un prognostic nefavorabil şi mortalitate 
crescută278.

Tulburările de conducere (BAV de gradul I, II şi III, 
rar bloc de ramură) sunt consecinţa extinderii infecţiei 
dincolo de endocard, de la valve la ţesutul de condu-
cere şi în general se asociază cu complicaţii perivalvu-
lare. Blocul atrio-ventricular complet este mai adesea 

Tehnicile CT şi RM cerebral sunt fi dele în diagnos-
ticarea anevrismelor micotice, având o bună sensibili-
tate şi specifi citate271. Totuşi, angiografi a convenţională 
rămâne standardul de aur şi trebuie efectuată atunci 
când tehnicile non-invazive sunt negative şi suspiciunea 
rămâne267.

Ca urmare a lipsei de studii randomizate, nu există 
un management standard larg acceptat al anevrisme-
lor micotice. Din acest motiv, managementul trebuie 
stabilit de către Echipa de Endocardită şi individuali-
zat pentru fi ecare pacient. Unele anevrisme micotice, 
pot fi  rezolvate prin tratament antibiotic, în timp ce 
altele necesită tratament chirurgical sau endovascular, 
în funcţie de apariţia rupturii, de localizarea în patul 
arterial, precum şi de statusul clinic al pacientului268,269.

În ceea ce priveste anevrismele micotice intracra-
niene, tramentul chirurgical sau endovascular trebuie 
aplicat imediat în cazul anevrismelor rupte. Anevris-
mele micotice nerupte, trebuie urmărite prin efectu-
area seriată de CT cerebral în cursul antibioterapiei. 
Dacă dimensiunea anverismului scade sau se resoarbe 
complet, tratamentul chirurgical sau endovascular, de 
obicei, nu este necesar. Totuşi, dacă dimensiunea ane-
vrismului scade sau rămâne neschimabată, există po-
sibilitatea ca pacientul să necesite intervenţia. Pe de 
altă parte, dacă anevrismul este voluminos şi simpto-
matic, se recomandă tratament neurochirurgical sau 
endovascular272. În cele din urmă, dacă este necesară 
chirurgia cardiacă precoce, intervenţia endovasculară 
preoperatorie poate fi  luată în considerare, în funcţie 
de leziunile cerebrale asociate, statusul hemodinamic 
şi riscul pacientului pentru această procedură.

9.3 Complicaţii splenice
Infarctul splenic este des întâlnit şi cel mai adesea este 
asimptomatic. Febra persistenă sau recurentă, durerea 
abdominală şi bacteriemia sugerează prezenţa compli-
caţiei (abces spelic sau ruptură). Deşi embolia splenică 
este frecventă, abcesul splenic este rar. Febra persis-

Recomandări Clasă Nivel evidenţă Ref
După embolie silenţioasă sau AIT, chirurgia cardiacă, dacă este indicată, se recomandă fără întârziere I B 105, 263
Neurochirurgia sau terapia endovasculară se recomandă pentru anevrismele micotice de dimensiuni 
mari sau complicate cu ruptură intracraniană

I C

După hemoragie intracraniană, chirurgia ar trebui în general amânată pentru ≥1 lună IIa B 264-266
După AVC, chirurgia indicată pentru IC, infecţie necontrolată, abces sau persistenţa riscului embolic 
înalt, ar trebui luată în considerare fără nicio întârziere atâta timp cât coma este absentă şi s-a 
exclus hemoragia intracraniană prin CT sau RM cerebral

IIa B 9, 263

Anevrismele micotice intracraniene trebuie căutate la pacienţii cu EI şi simptome neurologice. Angi-
ografi a CT sau RM poate fi  luată în considerare pentru diagnostic. Dacă tehnicile non-invazive sunt 
negative şi suspiciunea de anevrism micotic intracranian rămâne, angiografi a conventională poate 
luată în considerare.

IIa B 267, 268

CT = tomografi e computerizată; IC = insufi cienţă cardiacă; EI = endocardită infecţioasă; RM = rezonanţă magnetică
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asociat cu afectarea valvelor cordului stâng (aortică 
36%, mitrală 33%). Acest lucru se explică prin relaţia 
anatomică dintre nodul atrioventricular afl at în apro-
pierea cuspei aortice non-coronare şi a valvei mitrale 
anterioare. Într-un studiu ce a înrolat pacienţi cu EI şi 
BAV complet, s-a observat prezenţa infectiei, frecvent 
însoţită de abcese şi fi stule ce afectează căile de con-
ducere. În cazul BAV paroxistic, s-a observat infl ama-
ţie la acest nivel, ceea ce poate explica reversibilitatea 
evenimentului279.

Apariţia tulburărilor de conducere în timpul moni-
torizării electrocardiografi ce la pacienţii cu EI, trebuie 
să alerteze medicul cu privire la apariţia complicaţiilor 
perivalvulare.

În caz de embolizare a fragmentelor din vegetaţii la 
nivelul arterelor coronare, se produce astfel ischemi-
ce miocardică, ce poate reprezenta substratul pentru 
tahiaritmii280.

Fibrilaţia atrială poate fi  observată la pacienţii cu 
EI şi poate fi  prezentă înainte de diagnostic sau poa-
te apărea ca o complicaţie a EI. Fibrilaţia atrială a fost 
raportată într-un procent mai mare la persoanele 
vârstnice şi se asociază cu un prognostic mai nefavo-
rabil281. Recent, un studiu prospectiv mare, a evidenţiat 
că prezenţa fi brilaţiei la pacienţii cu EI se asociază cu 
risc embolic crescut, ca şi alţi factori (vârsta, diabet za-
harat, embolie în antecedente,dimensiunea vegetaţiilor 

şi infecţia cu S. Aureus)222. În concluzie, fi brilaţia atrială 
are potenţialul de a creşte atât riscul de IC congestivă, 
precum şi de embolie. Nu există studiu specifi c pentru 
această situaţie sau un consens internaţional pentru 
tratarea acestor pacienţi. Managementul terapiei an-
ticoagulante la această categorie de pacienţi trebuie 
individualizat de către Echipa de Endocardită.

9.6 Manifestări musculo-scheletale
Simptomele musculoscheletale (artralgii, mialgii, dureri 
de spate) sunt frecvente la pacienţii cu EI282,283. Manifes-
tările reumatologice pot fi  primele semne ale EI şi pot 
întârzia diagnosticul, în special când manifestările clasi-
ce sunt mai puţin evidente şi o varietate de anticorpi 
induşi de infecţie sunt prezenţi284,285. Artralgia apare la 
aproximativ 10% din pacienţi, în timp ce mialgia e pre-
zentă la 12-15% din cazurile de EI. Durerea de spate 
s-a observat la aproximativ 13% din pacienţi, iar dure-
rea lombară este cel mai frecvent simptom la pacienţii 
cu EI şi osteomielită vertebrală282,283,287,288. Artrita peri-
ferică apare în aproximativ 14% din cazuri282. Prevalen-
ţa spondilodiscitei la pacienţii cu EI este de 1,8-15%282. 
Osteomielita vertebrală piogenă apare la 4,6-19% din 
pacienţii cu EI şi are o incidenţă mai crescută în caz de 
bacteriemie streptococică sau stafi lococică283,287. Pre-
valenţa EI în osteomielita vertebrală este mai mare în 
caz de infecţie cu Streptococcus viridans. Tomografi a 
computerizată, dar de preferinţă RMI medular sau sau 
scanare F-FGD PET/CT generală, trebuie efectuate la 
pacienţii cu EI şi durere de spate sau osoasă. De ase-
menea, trebuie efectuată ecocardiografi e pacienţilor 
cu diagnostic defi nit de spondilodiscită piogenă/osteo-
mielită cu urmărirea condiţiilor cardice predispozante 
la EI.

În spondilodiscită sau osteomielită, este necesar tra-
tament antibiotic îndelungat până la remiterea semne-
lor infl amatorii evaluate prin FDG PET/CT sau RMI. 
Alte manifestări musculoscheletale sunt mai puţin frec-
vente şi includ sacroileita în aproximativ 1% din cazuri, 
situaţie ce mimează polimialgia reumatică cu durere şi 
redoare matinală a umerilor şi a şoldurilor, slăbiciunea 
musculaturii proximale în 0,9% din cazuri şi vasculite 
cutanate (leziuni purpurice la nivelul pielii) în 3,6% din 
cazuri282,289.

9.7 Insufi cienţă renală acută
Insufi cienţa renală acută este o complicaţie frecventă 
a EI şi poate înrăutăţi prognosticul pacienţilor cu EI. 
Instalarea disfuncţiei renale este asociată cu risc cres-
cut de mortalitate intraspitalicească291,292 şi complicaţii 
postoperatorii293.

Figura 4. Strategii terapeutice pentru pacienţii cu EI şi complicaţii neuro-
logice.
CT = tomografi e computerizată; RM = rezonanţă magnetică; ETT = eco-
grafi e transtoracică; ETE = ecografi e transesofagiană.
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Insufi cienţa renală acută apare la aproximativ 6-30% 
din pacienţi291,292,294,295. Cauza este de obicei multifacto-
rială: (I) glomerulonefrită dată complexele imune şi 
vasculită; (II) infarct renal, dat de embolia septică, pu-
tând să apară în orice moment al bolii; (III) deterioare 
hemodinamică în caz de IC, sepsis sever sau după chi-
rurgia cardiacă; (IV) toxicitatea antibioticelor (nefrită 
interstiţială acută) în special legată de administrarea 
de aminoglicozide, vancomicină sau chiar doze mari de 
penicilină; (V) nefrotoxicitatea substanţei de contrast 
folosită pentru explorările imagistice.

Hemodializa poate fi  necesară la unii pacienţi cu 
boală renală avansată şi se asociază cu o mortalitate 
crescută295. Insufi cienţa renală acută moderată este de 
obicei reversibilă.295 Pentru atenuarea acestei compli-
caţii, dozele de antibiotic trebuie adaptate în funcţie 
de clearance-ul la creatinină cu monitorizarea atentă 
a acestui parametru. Imagistica pe baza de substanţa 
de contrast trebuie evitată pe cât posibil la pacienţii 
cu deteriorare hemodinamică sau insufi cienţă renală 
în antecedente.

10. TRATAMENT CHIRURGICAL: 
PRINCIPII ŞI METODE

10.1 Evaluarea riscului operator
Câteva studii au evaluat utilitatea scorurilor de risc 
operator în cadrul endocarditei infecţioase. Deşi EU-
ROSCORE II este frecvent utilizat298, el a fost dezvoltat 
şi validat în special pentru intervenţia de bypass aor-
to-coronarian şi pentru chirurgia vavelor. Au fost dez-
voltate scoruri de risc specifi ce pentru EI: (I) din baza 
de date a Societăţii de Chirurgie Toracică ce a utilizat 
13617 pacienţi şi (II) un scor de risc adiţional cu date 
dîntr-un singur centru ce a utilizat 440 pacienţi, efectu-
at de De Feo şi colaboratorii300. Un studiu ce a cuprins 
146 pacienţi a comparat utilitatea acestor scoruri de 
risc moderne pentru prognosticul de mortalitate şi 
morbiditate după operaţia pentru EI301. Deşi EUROS-
CORE II evaluează riscul de mortalitate şi morbiditate 
postoperatorie (în special AVC), scorul Societăţii de 
Chirurgie toracică pentru EI şi scorul De Feo şi co-
laboratorii sunt superioare în aprecierea riscului de 
mortalitate perioperatorie după chirurgia pentru EI 
activă. Oricum, importanţa acestor studii este limitată 
de numărul mic de pacienţi înrolaţi. Similar cu studiile 
anterioare, folosirea de tratament inotrop pozitiv sau 
balon de contrapulsaţie intraaortică, antecedentele de 
BPAC şi boala renală cu necesar de dializă reprezintă 
factori independeţi de mortalitate perioperatorie şi pe 
termen lung.

În cele din urmă, deşi niciun scor de risc operator 
nu este perfect, aprecierea preoperatorie a riscului in-
tervenţiei chirurgicale are cea mai mare importanţă. 
Deşi, teoretic, indicaţiile pentru chirurgie în EI sunt cla-
re (Tabelul 22) punerea lor în practică se bazează pe 
statusul clinic al pacientului, comorbidităţile asociate şi 
pe riscul operator.

10.2 Managementul pre şi perioperator

10.2.1 Coronarografi a
Conform ghidurilor ESC pentru managementul val-

vulopatiilor55, coronarografi a se recomandă bărbaţilor 
cu vârsta >40 ani, femeilor după menopauză şi atunci 
când există cel puţin un factor de risc cardiovascular 
sau istoric de boală coronariană. Excepţiile apar atunci 
când există vegetaţii aortice ce pot fi  mobilizate sau 
atunci când intervenţia chirurgicală este necesară ur-
gent. În aceste situaţii, dacă pacienţii sunt stabili hemo-
dinamici, se poate efectua tomografi e computerizată 
de înaltă rezoluţie pentru excluderea bolii coronari-
ene55.

10.2.2 Infecţia extracardiacă
Dacă se identifi că un punct de plecare infecţios res-

ponsabil de apariţia EI, acesta trebuie eradicat înainte 
de intervenţia chirurgicală, dacă aceasta nu este urgen-
tă. În orice caz, trebuie eradicat înainte de terminarea 
antibioterapiei.

10.2.3 Ecocardiografi a intraoperatorie
Ecocardiografi a transesofagiană este deseori utilă 

pentru localizarea exactă a infecţiei, precum şi a ex-
tensiei acesteia, ghidând astfel intervenţia chirurgicală, 
fi ind de asemenea utilă în evaluarea rezultatului şi în 
urmărirea postoperatorie72.

10.3 Tratamentul chirurgical
Intevenţia chirurgicală are două obiective primare re-
prezentate de excizia completă a ţesutului infectat şi 
reconstrucţia morfologiei cardiace, incluzând plastia/
protezarea valvei afectate.

Atunci când infecţia este limitată la cuspe sau valve, 
orice metodă de plastie sau protezare poate fi  folosită. 
Plastia este preferată atunci când este posibilă, în spe-
cial când EI afectează valva mitrală sau tricuspidă, iar 
distrucţia valvulară nu este semnifi cativă302. Perforaţia 
unei singure cuspe poate fi  reparată cu petec pericar-
dic autolog sau bovin, tratat sau nu cu glutaraldehidă. 
Ruptura de cordaj izolată sau multiplă poate fi  reparată 
cu neocordaj de politetrafl ouroetilen.

Distrucţia valvulară extensivă a unei singure cuspe 
sau prezenţa abcesului nu reprezintă contraindicaţie 
pentru plastia valvulară302. Evaluarea intraoperatorie a 
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valvei după debridare are o importanţă capitală în a 
aprecia dacă ţesutul rămas este optim pentru a obţine 
o reparare durabilă. Necesitatea utilizării unui petec 
pentru obţinerea unei valve competente, fi e de peri-
card, fi e autograft de valvă tricuspidă nu s-a asociat cu 
rezultate nefavorabile în ceea ce priveşte recurenţa EI 
sau prezenţa regurgitării mitrale, atunci când operaţia 
a fost efectuată de un chirurg cu experienţă303.

În cazurile complexe, cu infecţie locală necontrola-
tă, pentru a evita leak-ul paravalvular, excizia ţesutului 
infectat şi devitalizat trebuie urmată de înlocuire val-
vulară şi repararea defectelor asociate pentru a asigura 
fi xarea protezei304.

Protezele mecanice şi biologice au mortalitate ope-
ratorie similară305. Astfel, grupul de lucrunu pledează 
pentru folosirea vreunui tip de valvă, dar recomandă 
ca alegerea să fi e facută în funcţie de contextul clinic. 
Utilizarea de material străin trebuie limitată la maxim. 
Abcesele mici pot fi  inchise direct, iar cavităţile mai 
mari trebuie drenate în pericard sau în circulaţie.

În endocardita pe valvă mitrală, repararea completă 
a valvei poate fi  obţinută de către o echipă experimen-
tată la aproximativ 80% din pacienţi, ce nu se păstrează 
în centrele non-specializate.306 În plus, deşi intervenţia 
chirurgicală poate fi  amânată dacă infecţia este contro-
lată prin antibioterapie şi insufi cienţa cardiacă este ab-
sentă, chirurgia efectuată precoce s-a asociat cu o rată 
de reparare valvulară cuprinsă între 61-80% şi cu îm-
bunătăţirea supravieţuirii intraspitaliceşti şi pe termen 
lung209,210,302,303,307. Prezenţa regurgitării mitrale rezidu-
ale trebuie evaluată prin ecografi e transesofagiană in-
traoperatorie. Defectele tisulare sub,supra sau anulare 
necesită reparare cu pericard bovin sau autolog, ulte-
rior proteza valvulară fi ind fi xată de inelul reconstruit. 
Alegerea tehnicii depinde de extensia verticală a lezi-
unii/defectului tisular308-310. S-a sugerat folosirea valvei 
mitrale homograft şi pulmonare autograft (procedura 
Ross II), însă aplicabilitatea tehnicii este limitată din ca-
uza difi cultăţii procedurii, datele nefi ind concludente.

În endocardita infecţiosă pe valva aortică, în majori-
tatea cazurilor, intervenţia chirurgicală constă în înlo-
cuire valvulară. Cu toate acestea,în centrele cu experi-
enţă ridicată, repararea valvei aortice poate fi  obţinută 
la 33% din pacienţi. Totuşi, experienţa reparării valvei 
aortice este încă limitată şi nu există dovezi că aces-
tă tehnică s-a asociat cu benefi cii comparativ cu pro-
tezarea valvulară. Ca urmare a biocompatibilităţii lor, 
folosirea de homografuri sterlizate sau crioprezervate 
a fost sugerată pentru scăderea riscului de persistenţă 
sau recurenţă a infecţiei, în special în cazul prezenţei 
de abces la nivelul inelului315,316. Folosirea de homograf 

în detrimentul protezei valvulare reprezintă strategia 
standard în multe centre, mai ales în prezenţa abcesu-
lui la nivelul rădăcinii316,317. Totuşi,utilizarea de protezele 
mecanice şi xenografturi u condus la rezultate similare 
în ceea ce priveşte supravieţuirea şi presistenţa sau re-
curenţa infecţiei, dacă s-a efectuat debridarea comple-
tă a abcesului de la nivelul inelului313,318. Homografturile 
şi xenografturile stentless pot fi  preferate în endocar-
dita pe proteză, în caz de distrucţie extensivă la nivelul 
rădăcinii aortice sau discontinuitate atrio-ventricula-
ră315,319. Valva mitrală anterioară a homograftului aor-
tic poate fi  folosită pentru reconstrucţia tractului de 
ejecţie. Folosirea unui homograft mitro-aortic a fost 
sugerată ca opţiune chirurgicală în EI bivalvulară ex-
tensivă320. În centrele experimentate, procedura Ross 
poate fi  folosită atât la copii şi adolescenţi pemiţând 
astfel creşterea, cât şi la adulţii tineri pentru o durabi-
litate extinsă321,322.

Transplantul cardiac poate fi  luat în considerare în 
cazurile extreme, când prin intervenţii chirurgicale re-
petate nu se reuşeşte eradicarea EI persistente sau re-
curente323.

10.4 Complicaţii postoperatorii
Managementul postoperator al pacienţilor trebuie să 
urmeze recomandările chirugiei valvulare324, dar trebu-
ie să ţină cont de specifi cul EI. Urmărirea postoperato-
rie trebuie să fi e precaută având în vedere că pacienţii 
operaţi pentru EI acută au risc crescut de complicaţii 
postoperatorii, având o mortalitate intraspitalicească 
ce variază între 10-20%.

Cele mai frecvente complicaţii sunt coagulopatii 
se vere ce necesită tratament cu factori de coagula-
re, reintervenţie pentru sângerare sau tamponadă, 
in su  fi cienţă renală acută cu necesar de hemodializă, 
AVC, sindrom de debit cardiac scăzut, pneumonia şi 
blo cul atrioventricular ca urmare a rezecţiei abcesu-
lui de rădăcină aortică, cu necesitatea implantării de 
pace maker325. Prezenţa blocului de ramură stângă pe 
electro cardiograma preoperatorie prezice necesitatea 
im plan tării de cardiostimulator permanent postopera-
tor23. Când un pacient nu supravieţuieşte chirurgiei, de 
obicei, cauza este multifactorială325.

11. PROGNOSTICUL DUPĂ 
EXTERNARE: FOLLOW-UP ŞI 
PROGNOSTIC PE TERMEN LUNG
După tratamentul intraspitalicesc, principalele compli-
caţii includ recurenţa infecţiei, insufi cienţa cardiacă, ne-
cesitatea de protezare valvulară şi decesul57,326,327.
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11.1 Recurenţa: recidiva şi reinfectarea
Riscul de recurenţă la pacienţii ce supravieţuiesc unui 
episod de EI variază între 2-6%. Se disting două tipuri 
de recurenţă: recidiva şi reinfectarea. Deşi nu sunt clar 
diferenţiate în literatură, termenul de recidivă se referă 
la repetarea episodului de EI cauzat de acelaşi micro-
organism, în timp ce reinfectarea se referă la EI cauza-
tă de un microorganism diferit38. Când aceleaşi specii 
sunt izolate în timpul unui episod de EI, de obicei este 
neclar dacă repetarea infecţiei este recidivă a infecţiei 
iniţiale sau este vorba de o infecţie nouă (reinfectare). 
În aceste cazuri, trebuie efectuate diverse tehnici mo-
leculare. Când aceste nu sunt disponibile, momentul 
apariţiei celui de-al doilea episod de EI poate fi  util în 
a distinge recidiva de reinfectare. Astfel, perioada între 
cele doua episoade este în general mai scurtă pentru 
recidivă decât pentru reinfectare. În general, recurenţa 
cauzată de acelaşi germen în primele 6 luni de la episo-
dul iniţial reprezintă recidiva, iar după această perioadă 
este vorba de reinfectare38. În acest scop, la pacienţii 
cu EI, se recomandă păstrarea timp de cel puţin un an 
a culturilor izolate.

Factorii asociaţi cu o rată mare de recidivă sunt 
enumeraţi în Tabelul 24. Recidivele sunt cel mai adesea 
consecinţa unei durate insufi ciente de tratament, doze 
suboptimale sau persistenţa focarului iniţial de infecţie. 
Atunci când durata terapiei a fost insufi cientă sau an-
tibioticul a fost ales incorect, recivida trebuie tratată 
pentru încă 4-6 săptămâni în funcţie de agentul pato-
gen şi răspunsul la antibiotic (trebuie avut în vedere că 
germenul poate dezvolta rezistenţă în acest timp).

Pacienţii cu EI în antecedente au risc de reinfec-
tare332, astfel că măsurile de profi laxie trebuie să fi e 
foarte stricte. Reinfectarea este mai frecventă la con-
sumatorii de droguri cu administrarea intravenoasă (în 
special în primul an după episodul iniţial)332,333, la pa-
cienţii cu EI pe proteză valvulară, la pacienţii dializaţi 
cronic326,332 şi la cei cu factori de risc multipli pentru 
EI8. Pacienţii reinfectaţi au risc crescut de deces şi ne-
cesită înlocuire valvulară325,332. Leziunile paravalvulare 
se asociază cu o rată mai mare de recurenţă şi au mor-
talitate operatorie crescută331. Dintr-un grup de 358 de 
pacienţi cu EI pe valvă nativă trataţi chirugical, 21% au 
avut leziuni paravalvulare şi pe o perioadă de urmărire 
de 15 ani, absenţa recurenţei EI s-a înregistrat la 78,9% 
din cazuri331.

Tipul de proteză implantată nu are efect asupra ris-
cului de recurentă a EI. Înlocuirea valvei şi a rădăcinii 
aortice cu conduct are rezultate similare cu înlocuirea 
rădăcinii cu homograft335,336.

Tabelul 24. Factori asociaţi cu risc crescut de recidivă
Tratament antibiotic inadecvat (agent, doză, durată)
Microorganisme rezistente (ex: Brucella spp, Legionella spp, Chlamydia spp, 
Mycoplasma spp, Bartonella spp, Coxiella Burnetii, fungi)
Infecţie polimicrobiană la pacienţii cu utilizatori de droguri iv
Antibioterapie empirică pentru hemoculturi negative
Extensie perianulară
EI pe proteză valvulară
Persistenţa de focare infecţioase (abcesele)
Rezistenţa la regimul de tratamentul antibiotic convenţional
Culturi pozitive pe valvă
Persistenţa febrei a 7-a zi postoperator
Dializa cronică

11.2 Urmărirea pe termen scurt
Un prim episod de EI nu trebuie privit ca încheiat oda-
tă cu externarea pacientului. Regurgitarea valvulară se-
veră reziduală poate decompensa funcţia ventriculului 
stâng, în timp ce deteriorarea valvei poate progresa în 
ciuda curei antibiotice. După terminarea tratamentu-
lui, recomandarea de intervenţie chirurgicală urmează 
ghidurile convenţionale55. Creşterea ratei de chirurgie 
în timpul fazei acute, face ca procentul de intervenţii 
chirurgicale tardive să fi e mic, variind între 3-8%326-328.

La externare, pacienţii trebuie educaţi cu privire la 
semnele şi simptomele EI. Ei trebuie să fi e conştienţi 
de posibilitatea recurenţei EI în caz de apariţie a febrei 
sau frisonului sau a altor semne de infecţiei şi că în 
această situaţie necesită evaluare imediată, incluzând 
re coltarea de hemoculturi înainte de administrarea 
empirică de antibiotic.

Urmărirea clinică trebuie efectuată de către Echipa 
de Endocardită11,337. Evaluarea clinică şi ecocardiografi -
că trebuie efectuată în primul an după terminarea tra-
tamentului8,12. Grupul de lucrurecomandă recoltarea 
sistematică de probe de sânge (nr. de leucocite, CRP) 
şi hemoculturi la vizita iniţială, iar ulterior dacă există 
suspiciune clinică.

Se recomandă menţinerea unei bune sănătăţi denta-
re, precum şi a igienei pielii, incluzând aici atenţionarea 
cu privire la tatuaje şi piercing. Defi cienţele în îngrijirea 
dentară contribuie la creşterea riscului de EI, astfel că 
este necesară repetarea principiilor de prevenţie a EI 
la fi ecare vizită de urmărire30,337.

11.3 Urmărirea pe termen lung
În studii recente, rata de supravieţuire după termina-
rea tratamentului a fost estimată la 80-90% la 1 an, 
70-80% la 2 ani şi 60-70% la 5 ani57,326-332. Principalii pre-
dictori de mortalitate sunt vârsta înaintată, prezenţa 
comorbidităţilor, recurenţa EI şi insufi cienţa cardiacă, 
în special când intervenţia chirurgicală nu poate fi  efe-
cutată57,327,330.
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EPV ce afectează bioprotezele implantate endovascu-
lar trebuie tratată într-o manieră similară cu celelalte 
forme de EI pe proteze. Riscul de EI este mai mare la 
pacienţii la care este necesară intubarea orotraheală şi 
la cei la care se folosesc valve autoexpandabile.

Cea mai frecventă consecinţă e EPV o reprezintă 
re gurgitarea valvulară nou-apărută. Mai rar, în cazul ve-
getaţiilor de dimensiuni mari pot apărea obstrucţii val-
vulare, ce pot fi  diagnosticate prin TEE sau TTE/fl uoro-
scopie.

12.1.2 Diagnostic
Diagnosticul este mai difi cil în EPV faţă de EI pe val-
ve native. Frecvent prezentarea clinică este atipică, în 
special în perioada imediat postoperatorie, când febra 
şi sindromul infl amator sunt des întâlnite şi în absen-
ţa infecţiei. Totuşi, febra persistentă ar trebui să ridice 
suspiciunea de EPV. Ca şi în cazul EI pe valve native, 
diagnosticul pozitiv se bazează pe rezultatul hemocul-
turilor şi a examinării ecografi ce. Din păcate, în cazul 
EPV frecvenţa rezultatelor fals negative este mai mare. 
Deşi TEE este obligatorie în caz de suspiciune de EPV, 
valoarea sa diagnostică este inferioară faţă de EI pe 
valve native. Un rezultat negativ ecografi c nu exclude 
EI, dar identifi carea unei noi regurgitări reprezintă un 
criteriu major, în acest caz se pot lua în considerare 
metode imagistice complementare (precum tomogra-
fi a computerizată sau imagistica nucleară).

În cazul EPV, infecţiile cu stafi lococ sau fungi se în-
tâlnesc mai frecvent – astfel, aceştia înpreună cu bacilii 
Gram-negativi reprezintă principalele cauze de EPV 
precoce, în timp ce microbiologia EPV tardivă este si-
milară EI pe valve native, stafi lococii, streptococii orali, 
S. bovis şi enterococii fi ind cele mai des întâlnite bac-
terii, cel mai probabil datorită etiologiei comunitare a 
infecţiei. Stafi lococii şi enterococii sunt, de asemenea, 
principalele microorganisme cauzatoare ale EI pe pro-
teze implantate endovascular.

Criteriile Duke şi-au dovedit utilitatea în diagnosti-
cul EI pe valve native, cu o sensibilitate de 70-80%, dar 
utilitatea lor în EPV este mai redusă, cu o sensibilita-
te inferioară. Recent, imagistica nucleară – în special 
F-FDG PET/CT a îmbunătăţit diagnosticul EPV. Astfel, 
captarea anormală a FDG este considerată un criteriu 
major de diagnostic în EPV. Ghidul de faţă sugerează un 
nou algoritm diagnostic, ce ţine cont şi de imagistica 
nucleară, la pacienţii cu suspiciune de EPV (vezi Figura 
3).

12.1.3 Prognostic şi tratament
Mortalitatea intraspitalicească în EPV este foarte 

mare, până la 20-40%. Ca şi în EI pe valve native, eva-

Comparativ cu populaţia generală, pacienţii ce au 
supravieţuit unui prim episod de EI au prognostic mai 
nefavorabil în ceea ce priveşte supravieţuirea. Acest 
exces de mortalitate este mai mare în primii ani şi poa-
te fi  explicat de complicaţiile tardive precum insufi ci-
enţa cardiacă, risc mai mare de recurenţă şi vulnerabi-
litate superioară57,329. De fapt, majoritatea recurenţelor 
şi a intervenţiilor chirurgicale tardive au loc în această 
perioadă57,328,329.

12. STRATEGIA DIAGNOSTICĂ 
ŞI TERAPEUTICĂ ÎN SITUAŢII 
PARTICULARE

12.1 Endocardita infecţioasă a protezelor 
valvulare (EPV)
EPV este forma cea mai severă a EI, întâlnindu-se la 
1-6% dinte pacienţii cu proteze valvulare, cu o inciden-
ţă de 0,3-1,2% pe pacient-an. Până la 10-30% dintre 
toate cazurile de EI sunt reprezentate de EPV, fără dife-
renţe semnifi cative între bioproteze şi valve mecanice. 
Astfel, într-un studiu francez EPV a totalizat până la 
16% dintre cazurile de EI, în Euro Heart Survey până la 
26%, iar în studiul prospectiv ICE din 2670 de pacienţi 
cu diagnostic cert de EI 20% aveau EPV. În continuare 
există difi cultăţi în diagnosticul şi stabilirea tratamen-
tului optimal la aceşti pacienţi, împreună cu un pro-
gnostic nefavorabil.

12.1.1 Defi niţie şi fi ziopatologie
EPV precoce este defi nită ca EI diagnosticată în pri-

mul an postcorecţie, iar EPV tardive ca EI diagnosticată 
la mai mult de un an, această împărţire fi ind importantă 
deoarece există diferenţe între microorganismele im-
plicate. Totuşi, distincţa este una artifi cială. Mai impor-
tant decât timpul de la intervenţia chirurgicală până 
la apariţia EI este determinarea microorganismelor 
implicate şi dacă EI a fost dobândită perioperator. Un 
registru recent, multicentric, prospectiv, international a 
raportat că până la 37% dintre cazurile de EPV au fost 
asociate cu infecţii nosocomiale sau non-nosocomiale 
dar legate de îngrijirea medicală la pacienţii din ambu-
lator cu necesar crescut de asistenţă medicală.

Patogeneza EPV variază atât în funcţie de tipul con-
taminării, cât şi de tipul de valvă. În cazurile de con-
taminare perioperatorie, infecţia cuprinde de obicei 
joncţiunea între inel şi sutură, ce determină abcese 
perivalvulare, dehiscenţă, pseudoanevrisme şi fi stule. 
În EPV tardivă pot fi  implicate şi mecanisme adiţiona-
le. Spre exemplu, în EPV tardivă pe bioproteze infecţia 
este frecvent localizată pe foiţele valvulare, cu apari-
ţia vegetaţiilor şi a perforaţiilor şi rupturilor de cuspe. 
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febră persistentă – Tabelul 22). Chirurgia de urgentă 
este indicată doar în cazurile cu insufi cienţă cardiacă 
refractară, cu edem pulmonar acut sau şoc cardiogen. 
Totodată, pacienţii cu EPV tardivă nonstafi lococică/
nonfungică pot fi  trataţi conservator. Totuşi, aceşti pa-
cienţi necesită urmărire atentă din cauza riscului de 
complicaţii tardive.

În concluzie, EPV reprezintă 20% dintre cazurile de 
IE, cu o incidenţă în creştere. Diagnosticul EPV este 
mai difi cil faţă de diagnosticul EI pe valve native. Prog-
nosticul EPV complicate sau cu stafi lococ este nefavo-
rabil în absenţa tratamentului chirurgical. Aceste forme 
de EPV trebuie tratate agresiv. Pacienţii cu EPV tardivă, 
necomplicată, non-stafi lococică pot fi  trataţi conserva-
tor, sub rezerva monitorizării atente.

12.2 Endocardita infecţioasă ce afectează 
dispozitivele intracardiace

12.2.1 Introducere
Infecţia dispozitivelor electronice implantabile intra-

cardiace (DEII) reprezintă o patologie severă, asociată 
cu mortalitate crescută. Creşterea numărului de paci-
enţi ce necesită DEII precum şi vârsta din ce în ce mai 
înaintată a acestora şi implicit numărul mai mare de 
comorbidităţi a determinat creşterea ratelor de infec-
ţie a DEII. Incidenţa infecţiei DEII variază semnifi cativ 
între studii. Astfel, un studiu populaţional a arătat o in-
cidenţă de 1,9/1000 dizpozitive-ani cu o probabilitate 
mai mare de infecţie după implantul de defi brilatoa-
re interne comparativ cu stimulatoarele permanente. 
Aceşti pacienţi reprezintă un impas diagnostic şi tera-
peutic.

12.2.2 Defi niţia infecţiei dispozitivelor 
intracardiace
Trebuie făcută o distincţie între infecţia locală a dis-

po zitivului şi EI legată de dispozitivele intracardiace 
(EIDI). Infecţia locală este defi nită prin limitarea la ni-
velul locului de implant şi poate fi  suspicionată clinic 
prin prezenţa locală a semnelor de infl amaţie (eritem, 
fl uctuenţă, căldură local, dehiscenţă, eroziune, sensi-
bilitate crescută sau supuraţie). EIDI este defi nită ca 
infecţia ce se extinde la nivelul sondelor de stimulare, 
foiţelor valvulare sau suprafeţei endocardului. Totuşi, 
diferenţierea între infecţie locală şi EIDI este frecvent 
difi cilă. Un studiu efectuat pe 50 de pacienţi cu infecţie 
locală a arătat prezenţa de culturi pozitive de la nivelul 
sondelor de stimulare în segmentele intracardiace la 
72% dintre aceştia. Totuşi, trebuie să ţinem cont de po-
sibila contaminare intraoperatorie a sondelor la aceşti 
pacienţi.

luarea prognostică este foarte importantă, deoarece 
permite identifi carea subgrupurilor de pacienţi cu risc 
înalt, în care este necesară o strategie de tratament 
agresivă. Există o serie de factori de risc precum di-
abetul zaharat, vârsta avansată, etiologia nosocomială, 
infecţiile cu stafi lococ şi fungi, insufi cienţa cardiacă, ac-
cidental vascular cerebral, EPV precoce, prezenţa ab-
ceselor, ce sunt asociaţi unui prognostic negativ. Dintre 
aceştia, cei mai importanţi sunt apariţia complicaţiilor 
EI şi infecţia cu stafi lococ. Aceşti pacienţi necesită tera-
pie agresivă - tratament antibiotic adecvat şi chirurgie 
radicală precoce.

Tratamentul antibiotic este similar celui utilizat în EI 
pe valve native. O excepţie o reprezintă infecţiile cu S. 
Aureus, care necesită prelungirea regimului antibiotic 
(>6 săptămâni, cu asocierea uzuală a aminoglicozide-
lor) şi utilizarea frecventă a rifampinului.

Tratamentul chirurgical în EPV este similar celui 
recomandat în EI pe valve native. Debridarea radicală 
în această situaţie se traduce prin îndepărtarea între-
gului material infectat, ce include atât proteza cât şi 
depozitele de calciu restante. În cazul EPV pe proteză 
valvulară aortică, pot fi  considerate ca şi înlocuitoare 
autogrefe, homogrefe sau xenogrefe fără stent. Pentru 
anomaliile rădăcinii aortice ce deformează sinusurile 
valsalva sunt indicate fi e homogrefele/xenogrefele, fi e 
un conduct de Dacron cu valvă.

Tratamentul optimal în EPV este încă disputat. Deşi 
tratamentul chirurgical este considerat de elecţie 
atunci când EPV determină disfuncţie valvulară severă 
sau fenomene de insufi cienţă cardiacă, doar 50% dintre 
pacienţii din Euro Heart Survey au fost supuşi chirur-
giei – procent similar pacienţilor cu EI pe valvă nativă. 
Aceste date sunt asemănătoare celor raprotate de alte 
grupuri. Chirurgia precoce s-a asociat cu o mortalitate 
redusă intraspitalicească şi la 1 an într-o cohortă de 
4166 de pacienţi, ce a inclus atât pacienţi cu EPV cât şi 
pacienţi cu EI pe valve native, complicată cu insufi cien-
ţă cardiacă.

Totuşi, după ajustarea în funcţie de variabilele clini-
ce şi supravieţuire, înlocuirea precoce valvulară nu s-a 
asociat cu reducerea mortalităţii faţă de tratamentul 
medicamentos într-o cohortă mare internaţională. În 
ciuda acestor rezultate, chirurgia a avut un benefi ciu în 
cazul unui subgrup de pacienţi cu regurgitare valvulară 
importantă, vegetaţii, dehiscenţă de proteză sau abce-
se/fi stule paravalvulare.

Astfel, tratamentul chirurgical este recomandat în 
EPV subgrupului cu risc înalt (EI complicată cu insufi ci-
enţă cardiacă, disfuncţie severă de proteză, abcese sau 
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12.2.3 Fiziopatologie
Locul implantului se poate infecta fi e intraopera-

tor, fi e în cazul reintervenţiei sau a eroziunii cutanate 
determinate de generator sau sondele de stimulare.
Aceasta se poate propaga la nivelul segmentelor intra-
cardiace ale sondelor de stimulare. În alte cazuri, atât 
dispozitivul cât şi sondele se pot infecta ca şi consecin-
ţă a unei inoculări în cazul bacteriemiei secundare unei 
infecţii la distanţă. Astfel, se pot forma vegetaţii, care se 
pot întâlni oriunde – de la vena de acces şi până la vena 
cavă superioară, sonda de stimulare, valva tricuspidă 
sau endocardul atrial sau ventricular al cordului drept. 
Embolia septică pulmonară reprezintă o complicaţie 
frecventă a EIDI.

12.2.4 Factori de risc
O serie de factori se asociază cu infecţia DEII.Facto-

rii ce ţin de pacient includ insufi cienţa renală, utilizarea 
de corticosteroizi, insufi cienţa cardiacă, formarea de 
hematoame, diabetul zaharat şi utilizarea de anticoa-
gulante. În plus, caracteristicile intraprocedurale pot 
juca un rol important în infecţia DEII, precum tipul şi 
locul intervenţiei, reintervenţia, numărul de sonde/di-
mensiunea dispozitivului, utilizarea stimulării tempora-
re perioprocedurale, experienţa operatorului, absenţa 
profi laxiei antimicrobiene, febră în primele 24 de ore 
preimplant.

12.2.5 Microbiologie
Până la 60-80% dintre cazuri sunt determinate de 

stafi lococi, în special cei coagulazo-negativi în majo-
ritatea studiilor. Au fost descrise mai multe specii de 
stafi lococi coagulazo-negativi, cu rezistenţă variabilă la 
meticilină, în funcţie de studii, dar în general rezistenţa 
sporită la meticilină se asociază cu infecţiile intraspi-
taliceşti, în timp ce tulpinile sensibile sau cu rezistenţă 
redusă se întâlnesc în infecţiile comunitare. Există şi in-
fecţii polimicrobiene, cu mai multe specii de stafi lococ. 
Alte specii rar întâlnite de bacterii sunt cele din genul 
Corynebacterium, Propionibacterium acnes, bacili gram 
negativi şi candida.

12.2.6 Diagnostic
Clinica este frecvent nespecifi că, cu simptome pre-

dominant respiratorii şi reumatologice, ce însoţesc 
semnele locale de infecţie. EIDI trebuie suspicionată 
în cazurile cu febră neexplicată la un pacient cu DEII. 
Frecvent creşterea de temperatură se poate manifesta 
ca subfebră, în special la vârstnici. La fel ca şi în alte for-
me de EI, ecocardiografi a şi hemoculturile reprezintă 
principalele instrumente diagnostice. Uneori bacterie-
mia cu S. Aureus poate fi  singura manifestare a infecţiei 
dispozitivelor.

Ecocardiografi a joacă un rol cheie în EIDI, şi este uti-
lă atât în detectarea vegetaţiilor de la nivelul sondelor 
cât şi a celor ce afectează cordul drept, a regurgitării 
tricuspidiene şi a urmăririi postextracţie. O serie de 
elemente cu valoare prognostică pot fi  determinate 
mai uşor în cazul ecografi ei transtoracice faţă de cea 
transesofagiană, precum prezenţa lichidului pericardic, 
disfuncţia ventriculară şi presiunea crescută pulmona-
ră. Totuşi, ecografi a transesofagiană are sensibilitate şi 
specifi citate superioară în diagnosticul EIDI. Aceasta 
permite vizualizarea sondelor în locuri atipice, precum 
vena cavă superioară proximal, sau în zone greu ac-
cesibile examenului transtoracic. În plus, sensibilitatea 
ecografi ei transesofagiene în afectarea concomitentă 
a cordului stâng sau în cazul extensiei perivalvulare a 
infecţiei este superioară celei transtoracice. Având în 
vedere rolurile complementare, se recomandă utiliza-
rea ambelor metode în cazul suspiciunii de EIDI.

În cazul în care infecţia sondelor de stimulare nu 
determină vegetaţii tipice, atât ecografi a transtoracică 
cât şi cea transesofagiană pot fi  fals negative în EIDI. 
Ecografi a intracardiacă şi-a arătat recent fezabilitatea şi 
efi cienţa la pacienţii cu dispozitive implantabile, având 
o sensibilitate superioară în detecţia vegetaţiilor faţă 
de celelalte două metode.

Un examen normal ecografi c nu exclude EIDI. În 
cazurile difi cile, alte metode imagistice, precum scin-
tigrafi a cu leucocite marcate şi scanarea cu F-FDG 
PET/CT, şi-au dovedit utilitatea în diagnosticul EIDI şi 
a complicaţiilor asociate, inclusiv a emboliilor septice 
pul monare.

Criteriile Duke sunt difi cil de utilizat la aceşti paci-
enţi datorită sensibilităţii mai reduse în cazul EIDI. A 
fost propusă modifi carea acestora, cu includerea ca şi 
criterii majore a semnelor locale de infecţie şi a embo-
liei pulmonare.

12.2.7 Tratament
EIDI trebuie tratată prin regim antibiotic prelungit 

împreună cu extragerea completă a dispozitivului im-
plantat.

12.2.8 Tratamentul antimicrobian
Se recomandă individualizarea tratamentului antibi-

otic la pacienţii cu EIDI, bazată ori de câte ori este 
posibil pe rezultatul culturilor şi a susceptibilităţii la 
diverse medicamente (vezi secţiunea 7). Deoarece în 
majoritatea infecţiilor din EIDI sunt implicaţi stafi lo-
cocii, dintre care până la 50% sunt meticilin-rezistenţi, 
se recomandă administrarea iniţială a vancomicinei ca 
şi terapie empirică, până la rezultatul antibiogramei. 
Un nou medicament, Daptomycina, recent aprobată 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 3, 2016

383

Ghid de management
al endocarditei infecţioase 2015

pentru EI pe cord drept şi bacteriemia secundare S. 
Aureus, are rezultate promiţătoare în tratamentul EIDI. 
Tra tamentul antibiotic intravenos trebuie iniţiat imedi-
at după recoltarea hemoculturilor, înainte de extrage-
rea dispozitivului. Nu există deocamdată trialuri clinice 
care să ofere o durată optimă a tratamentului antimi-
crobian. Totuşi, în majoritatea cazurilor, se recomandă 
minim 4-6 săptămâni de tratament. După extragerea 
dispozitivului, sunt necesare cel puţin două săptămâni 
de administrare intravenoasă aantibioticelor la pacien-
ţii cu hemoculturi pozitive. Pacienţii cu hemoculturi 
persistent pozitive (>24 h) în ciuda extragerii DEII şi 
a tratamentului antibiotic necesită minim patru săptă-
mâni de administrare intravenoasă.

12.2.9 Extragerea completă a dispozitivului 
(inclusiv sonda)
În cazurile cu EIDI cert diagnosticată, tratamentul 

medicamentos izolat se asociază cu mortalitate cres-
cută şi risc semnifi cativ de recurenţă. De aceea, ex-
tragerea completă a dispozitivului se recomandă la 
pacienţii cu EIDI certă şi poate fi  luată în considerare 
la cei cu suspiciune de EIDI, atunci când nu se poate 
determina altă sursă la cei cu infecţie ocultă.

Având în vedere riscul inerent al unei intervenţii 
deschise pentru extragerea dispozitivuli, se recomandă 
ori de câte ori este posibil extragerea transvenoasă 
a sondelor. Pentru a preveni recurenţa infecţiei, este 
esenţială îndepărtarea completă a tuturor elementelor 
dispozitivului. În centrele cu experienţă, mortalitatea 
periprocedurală este situată între 0,1% şi 0,6%. Mor-
talitatea pe termen lung variază între subgrupuri, dar 
este în general mai mare la cei cu infecţie sistemică. 
Extragerea transvenoasă nu este lipsită de riscuri, iar 
complexitatea procedurii poate varia semnifi cativ în 
funcţie de tipul sondei. De obicei, sondele de defi bri-
lare sunt mai difi cil de eliminat faţă de cele de sinus 
coronar, care sunt uzual extrase prin simplă tracţiu-
ne manuală. Aceste proceduri trebuie efectuate doar 
în centrele care au un volum procedural ce permite 
menţinerea unor deprinderi adecvate şi care dispun de 
chirurgie cardiacă în cazul în care este necesară tora-
cotomia sau sternotomia de urgenţă.

Frecvent poate apărea embolia pulmonară secunda-
ră vegetaţiilor desprinse de pe sondă în timpul extrac-
ţiei, în special în cazul în care acestea au dimensiuni 
mari. Totuşi, majoritatea acestora sunt asimptomatice 
şi de aceea extragerea percutană rămâne metoda de 
elecţie, chiar şi în cazul vegetaţiilor mari, deoarece ris-
cul chirurgiei deschise este mai mare.

Unii autori recomandă abordul chirurgical în cazul 
vegetaţiilor foarte mari. Până când vom dispune de mai 

multe informaţii, decizia între chirurgie şi abordul per-
cutan în extragerea sondelor la pacienţii cu vegetaţii 
mai mari de 2 cm trebuie individualizată de la caz la 
caz.

Alte indicaţii ale abordului chirurgical includ paci-
enţii care necesită concomitent înlocuire sau reparare 
valvulară pentru EI, sau cei cu elemente restante după 
tentative repetate de extracţie percutană. Totuşi, mor-
talitatea la aceşti pacienţi rămâne în continuare mare, 
mai ales deoarece asociază frecvent comorbidităţi sau 
au o vârstă avansată.

12.2.10 Reimplantarea
Primul pas înainte de reimplant îl reprezintă reevalu-

area indicaţiei pentru implant. În multe cazuri, aceasta 
nu este necesară. Se recomandă reimplantul pe partea 
contralaterală. Nu există o recomandare clară privind 
momentul reimplantului. Factori precum bacteriemia 
şi vegetaţiile persistente, dependenţa de stimulator/
defi brilator implantabil trebuie luaţi în considerare şi 
decizia trebuie adaptată fi ecărui pacient în parte. Re-
implantarea imediată trebuie evitată din cauza riscului 
mare de reinfecţie. Hemoculturile ar trebui să fi e ne-
gative minim 72 de ore anterior implantului unui nou 
dispozitiv. În cazul în care există infecţie valvulară re-
stantă, implantul trebuie amânat pentru minim 14 zile.

Stimularea temporară reprezintă un factor de risc 
pentru infecţia ulterioară a dispozitivelor cardiace şi 
trebuie evitată atunci când este posibil. La pacienţii de-
pendenţi de stimulare, folosirea temporară a sondelor 
cu fi xare activă conectate la dispozitive externe este 
descrisă ca „punte”, permiţând mobilizarea precoce cu 
un risc mai redus de efecte adverse ale cardiostimulării.

12.2.11 Profi laxie
Deşi nu există studii mari controlate legate de 

această temă, profi laxia antibiotică este recomandată 
înainte de implant. De obicei se folosesc ca şi profi la-
xie cefalosporine de generaţia I, precum cefazolin (6 
g/zi pentru 24-36h după intervenţie), cu prima doză 
administrată parenteral cu 1 oră înainte de procedură.

Vancomicina, teicolanina şi daptomicina pot fi  lua-
te în considerare în locul cefazolinei în centrele une 
rezistenţa la oxaciclină a stafi lococilor este ridicată, la 
pacienţii cu risc înalt sau la pacienţii cu contraindicaţie 
la cefalosporine, cu administrarea primei doze înainte 
de procedură, în funcţie de farmacocinetică.

În concluzie, EIDI reprezintă una dintre cele mai di-
fi cil de diagnosicat dintre formele de EI şi trebuie sus-
picionată frecvent în contextul unor simptome înşelă-
toare, în special la pacienţii vârstnici. Prognosticul este 
de obicei negativ, cel mai probabil din cauza subgrupu-
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enţi acesta fi ind pus postmortem. În ciuda avansurilor 
în diagnostic şi tratament mortalitatea se menţine ri-
dicată la pacienţii critici, fi ind situată între 29% şi 84%.

Estimarea numărului de pacienţi cu EI ce necesită 
admisia în STI este difi cilă. Într-un studiu retrospectiv, 
multicentric, observaţional ce a inclus 4106 pacienţi 
admişi în patru secţii de STI, EI a fost diagnosticată la 
0,8% dintre ei. Motivele transferului în STI au fost in-
sufi cienţa cardiacă (64%), şocul septic (21%), disfunc-
ţia neurologică (15%) şi statusul postresuscitare (9%). 
Morbiditatea acestor pacienţi este ridicată - până la 
79% dintre aceştia au necesitat ventilaţie mecanică, 
73% suport inotrop şi 39% au dezvoltat insufi cienţă 
re nală acută.

12.3.1 Microorganisme implicate
Există date limitate cu privire la microorganismele 

cauzatoare de EI în secţiile de terapie intensivă. Serii 

lui de pacienţi afectat – vârstnici şi cei cu comorbidi-
tăţi. La majoritatea pacienţilor, EIDI trebuie tratată cu 
antibioterapie pe termen lung şi extrageerea dispoziti-
vului. Tabelul 25 sumarizează principalele recomandări 
cu privire la diagnostic, tratament şi prevenţie în EIDI.

12.3 Endocardita infecţioasă în unitatea de 
terapie intensivă
Admisia într-o secţie de terapie intensivă (STI) repre-
zintă o parte normală a circuitului pacientului după tra-
tamentul chirurgical al EI. În plus, pacienţii cu EI pot fi  
admişi in STI din cauza instabilităţii hemodinamice din 
cardul manifestărilor sepsisului, insufi cienţei cardiace 
manifeste sau/şi disfuncţiei valvulare severe sau insufi -
cienţei de organ secundare complicaţiilor EI. Incidenţa 
infecţiilor nosocomialeeste în creştere, şi pacienţii pot 
dezvolta EI secundar infecţiilor intraspitaliceşti. Nu în 
ultimul rând, diagnosticul EI poate fi  difi cil, la unii paci-

Endocardita infecţioasă pe dispozitive implantabile: diagnostic, tratament şi prevenţie

Recomandări Clasa de 
indicaţie

Nivel de 
evidenţă

A. Diagnostic
Se recomandă recoltarea a cel puţin trei seturi de hemoculturi înainte de iniţierea promptă a terapiei antimicrobiene în 
infecţia DECI I B
Se recomandă culturi de la vârful sondei de stimulare atunci când DECI este explantat I B
Se recomandă ETE la pacienţii cu suspiciune de EI pe dizpozitive implantabile, indiferent de rezultatul hemoculturilor sau ETT, 
pentru a evalua prezenţa endocarditei pe sonda de stimulare/valve

I C

Ecografi a intracardiacă poate fi  luată în considerare la pacienţii cu suspiciune de EI pe dispozitive implantabile, culturi pozitive 
şi rezultat negativ la ETE/ETT

IIb C

Scintigrafi a cu leucocite radiomarcate şi scanarea PET/CT cu 18F-FDG pot fi  luate în considerare ca investigaţii complementa-
re la pacienţii cu suspiciune de EI pe dispozitive implantabile, hemoculturi pozitive şi rezultat ecografi c negativ

IIb C

B. Principii de tratament
Atât la pacienţii cu EI pe dispozitive implantabile cât şi la cei cu infecţie izolată la locul implantului se recomandă antibiotera-
pie prelungită (înainte şi după explant) şi extragerea completă a dispozitivului şi a sondelor de stimulare

I C

La pacienţii cu infecţie ocultă (fără o sursă evidentă de infecţie) se recomandă extragerea completă a dispozitivului şi a sonde-
lor de stimulare

IIa C

Pacienţii cu EI pe valve native/prostetice şi dispozitive implantabile intracardiace fără semne de infecţie , poate fi  luată în consi-
derare extragerea completă a dispozitivului şi a sondelor de stimulare

IIb C

C. Modul de extragere a dispozitivului
Se recomandă extragerea percutană a dispozitivului, dacă este fezabilă, la majoritatea pacienţilor, chiar şi la cei cu vegetaţii de 
peste 10 mm

I B

Extragerea chirurgicală este indicată dacă extragerea percutană este imposibilă/incomplete sau dacă se asociază regurgitare 
tricuspidiană severă prin distrugerea valvei

IIa C

Extragerea chirurgicală poate fi  luată în considerare la pacienţii cu vegetaţii mari (>20 mm) IIb C
D. Reimplantarea dizpozitivului
După extragerea dispozitivului se recomandă reevaluarea neccesităţii de reimplant I C
În cazul în care reimplantul este necesar, acesta trebuie întârziat pe cât posibil pentru a permite câteva zile/săptămâni de 
antibioterapie

IIa C

La pacienţii dependenţi de stimulator cardiac ce necesită tratament antibiotic înainte de reimplant se poate utiliza temporar o 
sondă cu fi xare activă ipsilateral

IIb C

Stimularea temporară nu este recomandată de rutină III C
E. Profi laxie
Preimplant se recomandă profi laxia antibiotică de rutină I B
Cu excepţia urgenţelor, se recomandă eliminarea cu cel puţin două săptămâni înainte de implantul unor dispozitive intracardi-
ace a potenţialelor surse de sepsis 

IIa C

DECI = dispozitive electronice cardiace implantabile; FDG = fl uorodeoxyglucoză; EI = endocardită infecţioasă; PET = tomografi e cu emisie de pozitroni; 
ETT = ecocardiografi e transtoracică; ETE = ecocardiografi e transesofagiană.
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te şi alte valve, inclusiv cele ale cordului stâng. Mortali-
tatea intraspitalicească este de aproximativ 7%.

12.4.1 Diagnostic şi complicaţii
Manifestările uzuale în EI pe cord drept sunt febra 

persistentă, bacteriemia şi embolia septică pulmonară 
recurentă, clinic sugerată de durere toracică, tuse sau 
hemoptizie. Atunci când coexistă embolia sistemică, 
trebuie suspicionată embolia paradoxală sau afectarea 
concomitentă a cordului stâng. Insufi cienţa cardiacă 
dreaptă izolată este rară, dar poate fi  cauzată de hiper-
tensiunea pulmonară sau regurgitări/obstrucţii valvu-
lare severe. De asemenea, hipertensiunea pulmonară 
poate fi  secundară EI pe cord stâng.

Ecoografi a transtoracică permite de obicei diagnos-
ticul EI pe valvă tricuspidă, datorită localizării anteri-
oare a acestei valve şi vegetaţiilor de dimensiuni mari. 
Este obligatoriu ca examenul să evalueze şi valvele 
pulmonare şi valva Eustachio. Ecografi a transesofagiană 
este mai sensibilă în diagnosticul EI pe valva pulmona-
ră/cord stâng.

12.4.2 Prognostic şi tratament
Vegetaţiile mai mari de 20 mm şi etiologia fungicâ 

au fost principalii predictori negativi într-o cohortă 
retrospectivă de pacienţi dependenţi de droguri intra-
venoase cu EI pe cord drept. La pacienţii cu coinfecţie 
HIV, o valoare a LT CD4 <200 celule/mmc are o valoa-
re prognostică ridicată.

12.4.2.1 Tratamentul antibiotic
Alegerea tratamentului antibiotic empiric depinde 

de microorganismul suspectat, tipul de drog/solvent 
utilizat (pentru dependenţii de substanţe psihoactive) 
şi localizarea infecţiei. În orice caz, acesta trebuie să 
cuprindă şi antibiotice la care S. Aureus este suscepti-
bil. Tratamentul iniţial cuprinde peniciline penicilinaz-
rezistente, vancomicina sau daptomicina, în funcţie de 
prevalenţa locală a MRSA, în combinaţie cu gentamici-
na. Dacă pacientul este dependent de pentazocină, se 
recomandă adăugarea unui agent antipseudomonas. În 
cazul în care acesta utilizează heroină brună dizolvată 
în suc de lămâie, se recomandă adăugarea antimicoti-
celor (suspiciune infecţie cu Candida spp.). Odată ce 
microorganismul a fost identifi cat, tratamentul antibio-
tic trebuie ajustat.

Date sufi ciente arată că o durată de 2 săptămâni a 
tratamentului poate fi  sufi cientă şi că adăugarea unui 
aminoglicozid este uneori excesivă. Pentru pacienţii cu 
EI izolată a valvei tricuspide 2 săptămâni de tratament 
cu oxacilină/cloxacilină fără gentamicină este de obicei 
sufi cient dacă sunt îndeplinite următoarele criterii:

de cazuri au arătat că cel mai frecvent implicat este 
stafi lococul, acesta fi ind responsabil de 74% dintre EI 
nosocomiale. Streptococii reprezintă al doilea cel mai 
frecvent agent cauzator. Infecţiile fungice sunt o pro-
blemă în creştere în STI, EI candidozică fi ind mult mai 
des întâlnită la aceşti pacienţi. În acest context, trebuie 
să existe un grad ridicat de suspiciune pentru EI fungi-
că la pacienţii din STI, în special în absenţa răspunsului 
la terapia antimicrobiană empirică.

12.3.2 Diagnostic
Criteriile de diagnostic pentru EI la pacienţii din STI 

sunt similare cu cele clasice. Totuşi, manifestările clinice 
pot fi  atipice, semnele clasice fi ind mascate de patolo-
gia asociată şi intervenţiile din STI. Astfel, hiperpirexia 
poate fi  atribuită unor infecţii coexistente, manifestă-
rile neurologice sunt mascate de sedare, delirul legat 
de şederea în STI, comorbidităţilor severe, iar insufi -
cienţa renală acută poate fi  determinată de alte pato-
logii. Ecocardiografi a este difi cilă la pacienţii din STI, 
examenul transtoracic având o sensibilitate redusă în 
diagnosticul EI. Ar trebui să existe o aplicabilitate mult 
mai largă a ecografi ei transesofagiene la pacienţii cu 
infecţie sistemică cu Stafi lococ auriu secundară catete-
relor venoase centrale, din cauza probabilităţii mari de 
a cauza EI.

12.3.3 Atitudine terapeutică
Pacienţii cu sepsis sever sau şoc septic ar trebui tra-

taţi conform protocoalelor internaţionale în vigoare. 
Tratamentul antibiotic şi indicaţiile de chirurgie la paci-
enţii cu EI sunt descrise în secţiunile 7 respectiv 10. To-
tuşi, intervenţiile de urgenţă/salvare prezintă cea mai 
mare rată de mortalitate în registrele care au inclus 
pacienţi operaţi pentru EI, iar pacienţii cu scor SOFA 
>15 în ziua intervenţiei au prognostic foarte prost. La 
pacienţii în stare foarte gravă luarea unei decizii atunci 
când indicaţiile şi contraindicaţiile de chirurgice coe-
xistă este foarte difi cilă şi ar trebui luată în cadrul Echi-
pei multiprofesionale şi multidisciplinare. 

12.4 Endocardita infecţioasă pe cord drept
Reprezintă 5-10% din toate cazurile de EI. Deşi se poa-
te întâlni la pacienţi cu stimulator cardiac, defi brilator 
inern, cateter venos central sau hemodializă, cel mai 
frecvent este observată la dependenţii de droguri in-
travenoase, în special la cei seropozitivi pentru HIV sau 
imunodeprimaţi. S. Aureus este cel mai întâlnit micro-
organism (60-90% dintre cazuri), tulpinile meticilin-re-
zistente având o prevalenţă în creştere. De asemenea, 
frecvenţa infecţiilor polimicrobiene este în creştere. 
Valva cea mai afectată este tricuspida, dar pot fi  afecta-
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 Stafi lococ meticilino-sensibil
 Răspuns favorabil la tratament
 Absenţa focarelor metastatice de infecţie/empi-

em
 Absenţa complicaţiilopr extra/intracardiace
 Absenţa EI asociate pe proteză valvulară/cord 

stâng
 Vegetaţii <20 mm
 Absenţa imunosupresiei severe (LT CD4 <200 

cel/mmc) cu sau fără SIDA
Din cauza activităţii bactericide limitate, penetranţei 

reduse în vegetaţii şi clearancelui crescut la dependen-
ţii de droguri intravenoase, glicopeptidele nu se reco-
mandă în tratamentul de scurtă durată (2 săptămâni).

Regimul antibiotic standard de 4-6 săptămâni se re-
comandă în următoarele situaţii:
 Răspuns clinic/microbiologic inadecvat la trata-

men tul antibiotic (>96 h)
 EI pe cord drept complicată cu insufi cienţă cardi-

acă dreaptă, vegetaţii >20 mm, insufi cienţă respi-
ratorie acută, metastaze septice în afara plămâni-
lor (incluzând empiemul) sau complicaţii extra-
car diace (insufi cienţă renală acută)

 Tratament antibiotic cu alte antibiotice în afara 
penicilinelor penicilinaz-rezistente

 Imunosupresie severă (LT CD4 <200/mmc), cu 
sau fără SIDA

 EI concomitentă pe cord stâng
Atunci când terapia convenţională i.v. nu este fezabi-

lă, în cazul EI cu stafi lococ auriu la pacienţii dependenţi 
de droguri intravenoase ciprofl oxacina per os [750 mg 
bis in die (b.i.d.)] cu rifampicina per os (300 mg b.i.d.) 
pot fi  o alternativă, cu condiţia să existe susceptibilita-
te la ambele antibiotice, să nu existe complicaţii legate 
de EI şi monitorizarea pacientului să fi e foarte atentă. 
Un studiu randomizaat controlat a demonstrat non-
inferioritatea daptomycinei versus terapie standard 
in tratamentul infecţiilor cu S. Aureus, incluzând EI pe 
cord drept. În cazul utilizării daptomicinei, majoritatea 
autorilor recomandă utilizarea de doze mari (10 mg/
kg/24 h) şi combinarea ei cu cloxacilina sau fosfomyci-
nei pentru a preveni dezvoltarea rezistenţei bacteri-
ene. Glicopeptidele (vancomicina) sau daptomycina 
reprezintă agenţi de elecţie în infecţiile cu MRSA. Van-
comicina poate fi  mai puţin efi cientă în infecţiile cau-
zate de tulpinile MRSA cu o CMI >1 mcg/ml. În aceste 
cazuri, daptomycina este antibioticul de elecţie. Pentru 
alte microorganisme, tratamentul nu diferă la pacienţii 
dependenţi de droguri intravenoase faţă de populaţia 
generală.

12.4.2.2 Tratamentul chirurgical
Având în vedere recurenţa ridicată a EI din cauza 

continuării abuzului de substanţe, chirurgia trebuie evi-
tată la aceşti pacienţi dacă prezintă EI necomplicată pe 
cord drept, dar trebuie luată în considerare în urmă-
toarele situaţii (Tabelul 26):
 Insufi cienţă cardiacă dreaptă secundară regurgită-

rii tricuspidiene severe refractară la diuretice
 EI cu microorganisme difi cil de eradicat (fungi) 

sau bacteriemie persistentă >7 zile (S. Aureus, Pse-
udomonas aeruginosa), în ciuda tratamentului anti-
biotic adecvat

 Vegetaţii tricuspidiene >20 mm, care persistă în 
contextul emboliei pulmonare recurente cu sau 
fără insufi cienţă cardiacă dreaptă asociată.

Chirurigia cardiacă la pacientii ce asociază infecţie 
HIV nu modifi că prognosticul evoluţiei HIV/EI. Date 
recente naţionale au arătat că cele mai frecvente stra-
tegii chirurgicale pentru EI pe valvă tricuspidă sunt val-
vectomia, repararea valvulară şi înlocuirea valvulară. În-
locuirea valvulară este cea mai răspândită, majoritatea 
pacienţilor primind o bioproteză. Unii autori preferă 
repararea valvulară (ce evită ori de câte ori este posibil 
materialele prostetice) înlocuirii valvulare, dar aceasta 
nu modifi că prognosticul comparativ cu celelalte două 
metode. Valvectomia fără înlocuire valvulară poate fi  
aleasă în cazuri extreme, dar se poate asocia cu insufi -
cienţă cardiacă dreaptă severă postoperator, mai ales la 
pacienţi cu hipertensiune pulmonară. La aceşti pacienţi, 
valva poate fi  înlocuită odată ce infecţia a fost eradicată 
şi nu mai folosesc droguri. Nu se recomandă înlocuirea 
valvulară pulmonară, dar dacă este necesară, se preferă 
homograftul pulmonar (sau xenograft – dacă primul nu 
este disponibil).

În concluzie, EI ppe cord drept este o boală ce afec-
tează preponderent pacienţii dependenţi de droguri 
intravenoase şi cei cu hemodializă. Clinica se bazează 
pe simptome respiratorii şi febră. S. Aureus este res-
ponsabil pentru majoritatea cazurilor. Ecografi a tran-
storacică este foarte importantă în aceste cazuri. Deşi 
mortalitatea intraspitalicească este relativ redusă, EI pe 
cord drept are un risc crescut de recidivă la depen-
denţii de droguri, şi chirurgia este recomandată doar 
pentru pacienţii cu simptomatologie refractară, eşec al 
tratamentului medicamentos, embolie septică recuren-
tă pulmonară sau embolie paradoxală.

12.5 Endocardita infecţioasă la pacienţii cu 
boală cardiacă congenitală
Numărul pacienţilor copii şi adulţi cu boală cardiacă 
congenitală este în continuă expansiune, şi reprezintă 
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un substrat important pentru endocardita infecţioasă 
la pacienţii tineri. Cu toate acestea, datele pe care le 
avem despre endocardita infecţioasă la acest subgrup 
de pacienţi sunt limitate datorită faptului că există, pe 
de-o parte, un număr mic de studii, cele mai multe re-
trospective cu multe erori de selecţie şi, pe de altă 
parte, studii efectuate în centre înalt specializate, ce fac 
difi cilă aplicarea universală a rezultatelor.

Incidenţa raportată a endocarditei infecţioase la pa-
cienţii cu boală cardiacă congenitală este de 15-140 
de ori mai mare decât în populaţia generală (cea mai 
mare incidenţă venind dintr-un studiu efectuat într-o 
unitate înalt specializată)442,443. Incidenţa este mai mică 
la copiii (0,04% pe an) decât la adulţii cu boală cardiacă 
congenitală (0,1% pe an)444,445. Proporţia pacienţilor cu 
endocardită infecţioasă în rândul celor cu boală cardi-
acă congenitală variază (probabil datorită erorilor de 
selecţie) între 2% şi 60%446-450, cu o dominanţă uşoară a 
sexului masculin443,451,452.

Unele leziuni simple, precum defectul septal atrial 
tip ostium secundum şi patologia valvei pulmonare, 
sunt asociate cu un risc de endocardită infecţioasă mai 
mic, pe când, bicuspidia aortică, este asociată cu un risc 
mai mare. Cu toate acestea, pacienţii cu boală cardiacă 
congenitală prezintă defecte cardiace multiple, fi eca-
re contribuind în parte la riscul total de endocardită 
infecţioasă. De exemplu, incidenţa endocarditei infec-
ţioase este considerat mai mare la pacienţii cu defect 
septal ventricular când se asociază cu regurgitare aor-
tică453.

Distribuţia microorganismelor implicate în etiologia 
endocarditei infecţioase nu diferă de cea evidenţiată la 
pacienţii cu boală cardiacă dobândită, cu streptococii şi 
stafi lococii fi ind cele mai comune bacterii443,451,452.

Ca şi în cazul altor grupuri de pacienţi, diagnosticul 
de endocardită infecţioasă este pus prea târziu, ceea ce 
impune luarea în considerare a diagnosticului de endo-
cardită infecţioasă la orice pacient cu boală cardiacă 
congenitală care se prezintă cu febră şi alte semne de 
infecţie în evoluţie. Hemoculturile trebuiesc recoltate 
înainte de începerea tratamentului antibiotic. Princi-
palele simptome, complicaţii şi erori de diagnostic nu 

diferă de cele evidenţiate la pacienţii cu endocardită 
infecţioasă în general. Cu toate acestea, endocardita 
infecţioasă a cordului drept este mai frecventă la pa-
cienţii cu boală cardiacă congenitală decat la pacienţii 
cu boală cardiacă dobândită. Superioritatea ecocardi-
ografi ei transesofagiene asupra ecocardiografi ei tran-
storacice a fost studiată sistematic în acest context. 
Anatomia complexă şi prezenţa materialului artifi cial 
pot reduce rata de detecţie a vegetaţiilor şi a altor 
aspecte ale endocarditei infecţioase, favorizând astfel 
efectuarea ecocardiografi ei transesofagiene, în special 
la pacienţii adulţi443. Cu toate acestea, examenele eco-
cardiografi ce negative nu exclud diagnosticul.

Îngrijirea pacienţilor cu boală cardiacă congenitală şi 
endocardită infecţioasă, de la diagnostic la tratament, 
este cel mai bine asigurată de centrele specializate pe 
boli cardiace congenitale cu expertiză în imagistică, 
chirurgie şi terapie intensivă. Chirurgia cardiacă este 
adecvată atunci când terapia medicală eşuează, când 
apar complicaţii hemodinamice serioase şi când există 
un risc mare de embolism septic devastator.

Endocardita infecţioasă la pacienţii cu boală cardi-
acă congenitală are o mortalitate de 4-10%443,451,452, 454. 
Acest prognostic mai bun decât în cazul pacienţilor cu 
boală cardiacă dobândită poate refl ecta proporţia mai 
mare a pacienţilor cu endocardită infecţioasă a cor-
dului drept sau o îngrijire mai bună în centrele de boli 
cardiace congenitale.

Prevenţia primară este vitală455. Importanţa unei 
bune igiene orale, dentare şi a pielii a fost deja subli-
niată, şi profi laxia antibiotică este indicată la grupurile 
afl ate la risc crescut defi nite în secţiunea 3. Cu toate 
acestea, există o problemă educaţională, în special la 
pacienţii ce nu sunt urmăriţi într-un centru specializat 
pentru bolile cardiace congenitale, şi conştientizarea 
riscului de endocardită infecţioasă şi necesarul pentru 
manevre preventive nu sunt subliniate satisfăcător în 
cazul pacienţilor cu boală cardiacă congenitală456. Tatu-
ajele şi piercingul, mai ales cel ce implică limba şi mu-
coasele, trebuiesc descurajate în acest grup de pacienţi. 

Repararea chirurgicală a defectului congenital redu-
ce riscul de endocardită infecţioasă, în cazul în care 

Indicaţiile de tratament chirurgical în endocardita pe cord drept

Recomandări Clasa de 
indicaţie

Nivel de 
evidenţă

Tratamentul chirurgical se recomandă în următoarele cazuri:
 Microorganisme rezistente (fungi persistenţi) sau bacteriemie pentru mai mult de 7 zile (S. aureus, P. aeruginosa), în 

ciuda tratamentului antimicrobian adecvat
 Vegetaţii tricuspidiene >20 mm persistente, în contextul emboliilor pulmonare recurente
 Insufi cienţă cardiacă dreaptă secundară regurgitării tricuspidiene severe

IIa C
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nu există defect rezidual447,457. Cu toate acestea, în alte 
cazuri în care se implantează valve artifi ciale, procedu-
ra poate creşte riscul global de endocardită infecţioa-
să. Nu există nici o dovadă ştiinţifi că care să justifi ce 
chirurgia cardiacă sau intervenţiile percutane (de ex., 
închiderea canalului arterial persistent) cu scop primar 
de eliminare a riscului de endocardită infecţioasă458. 
Repararea cardiacă ca măsură preventivă secundară 
pentru a reduce riscul de recurenţă a endocarditei in-
fecţioase a fost descris dar nu studiat sistematic. 

Rezumând, endocardita infecţioasă la pacienţii cu 
boală cardiacă congenitală este rară şi mai frecvent 
afectează cordul drept. Îngrijirea pacienţilor cu boală 
cardiacă congenitală şi endocardită infecţioasă, de la 
diagnostic la tratament, este cel mai bine realizată într-
un centru specializat pe boli cardiace congenitale cu 
expertiză în imagistică, chirurgie şi terapie intensivă. 
Acest lucru se aplică la cei mai mulţi pacienţi cu boală 
cardiacă congenitală. Anatomia complexă face difi cilă 
evaluarea ecocardiografi că. Cu toate acestea, diagnos-
ticului trebuie luat în considerare la toţi pacienţii cu 
boală cardiacă congenitală cu infecţie în evoluţie şi 
febră. Prognosticul este mai bun decât în alte forme 
de endocardită infecţioasă, cu o rată a mortalităţii sub 
10%. Măsurile preventive şi educaţia pacientului sunt 
foarte importante în cazul acestei populaţii de pacienţi. 

12.6 Endocardita infecţioasă în timpul sarcinii
O provocare pentru medic în timpul sarcinii la un paci-
ent cu boală cardiacă este reprezentată de modifi carea 
fi ziologiei cardiovasculare, care poate mima boala car-
diacă şi poate crea confuzie459,460. Incidenţa endocardi-
tei infecţioase în timpul sarcinii este raportată ca fi ind 
0,006%196. Incidenţa endocarditei infecţioase la pacien-
ţii cu boală cardiacă este 0-1,2% şi este mai mare la 
femeile cu valvă prostetică mecanică461-464. Astfel, en-
docardita infecţioasă în sarcină este extrem de rară 
şi este fi e o complicaţie a unei leziuni preexistente, 
fi e o complicaţie a abuzului de droguri intravenoase. 
Mortalitatea maternală se apropie de 33%, cu cele mai 
multe decese fi ind datorate insufi cienţei cardiace sau 
evenimentelor embolice, pe când mortalitatea fetală 
este raportată ca fi ind aproximativ 29%196. O atenţie 
sporită trebuie acordată oricarei femei însarcinate cu 
febră inexplicabilă şi sufl u cardiac.

Tabelul 27. Recomandările pentru utilizarea terapiei 
antitrombotice
Recomandarea Clasăa Nivelb Ref.c

Întreruperea terapiei antiplachetare este 
recomandată în prezenţa unei sângerări 
majore

I B 257

În hemoragia intracraniană, întreruperea 
oricărui anticoagulant este recomandată

I C

În accidentul vascular ischemic fără 
hemoragie, înlocuirea anticoagulantu-
lui oral (anti vitamină K) cu heparină 
nefracţionată sau heparină cu greutate 
moleculară mică pentru 1-2 săptămâni 
trebuie luată în consideare sub atenta 
monitorizared

IIa C

La pacienţii cu hemoragie intracraniană 
şi valvă mecanică, heparina nefracţionată 
sau heparina cu greutate moleculară 
mică trebuie reiniţiată cât mai repede 
posibil după o evaluare multidisciplinară

IIa C

În absenţa accidentului vascular cerebral 
ischemic, înlocuirea anticoagulantului 
oral cu heparină nefracţionată cu hepa-
rină cu greutate moleculară mică pentru 
1-2 săptămâni trebuie luată în consi-
deare în cazul endocardiei infecţioase 
cu Staphylococcus aureus sub atentă 
monitorizare

IIa C

Terapia trombolitică nu este recomanda-
tă la pacienţii cu endocardită infecţioasă

III C

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţa ce sprijină recomandările
d Există o experienţă foarte limitată cu noile anticoagulante orale în 
tratamentul endocarditei infecţioase

Detecţia rapidă a endocarditei infecţioase şi trata-
mentul adecvat sunt importante în reducerea riscului 
de deces maternal şi fetal196. În ciuda mortalităţii fetale 
mari, chirurgia de urgenţă trebuie efectuată în timpul 
sarcinii la femeile care se prezintă cu insufi cienţă cardi-
acă datorată unei regurgitari valvulare acute. 

12.7 Tratamentul antitrombotic în endocardita 
infecţioasă
Indicaţiile pentru tratamentul anticoagulant şi antipla-
chetar la pacienţii cu endocardită infecţioasă sunt ace-
leaşi ca şi pentru ceilalţi pacienţi, iar dovezile actuale 
nu susţin iniţierea terapiei ce interferă cu cascada coa-
gulării ca terapie adjuvantă pentru endocardita infecţi-
oasă258. Terapia trombolitică este în general contraindi-
cată şi este asociată uneori cu hemoragie intracraniană 
severă465, dar trombectomia poate fi  o alternativă în 
cazuri selectate de accident vascular cerebral ischemic 
asociat cu endocardiţă infecţioasă (vezi secţiunea 9.1). 

Riscul de hemoragie intracraniană poate fi  crescut 
la pacienţii care sunt deja pe tratament anticoagulant 
când se pune diagnosticul de endocardită infecţioasă, 
în special la pacienţii cu endocardită pe valvă pros-
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tetică cu S. aureus113,466. Pe de altă parte, continuarea 
tratamentului anticoagulant în timpul dezvoltării endo-
carditei infecţioase poate diminua tendinţa embolică467.

Recomandările legate de tratamentul anticoagulant 
la pacienţii cu endocardită infecţioasă se bazează pe 
un număr mic de dovezi, şi deciziile trebuiesc indivi-
dualizate de către Endocarditis Team. Rolul terapiei de 
“bridging” cu heparină nefracţionată sau heparină cu 
greutate moleculară mică nu a fost studiată la pacien-
ţii cu endocardită infecţioasă, dar poate avea avantaje 
rezonabile în situaţii speciale (de ex. pacienţii instabili) 
înainte de luarea deciziilor de chirurgie sau pentru a 
evita interacţiunile medicamentoase.

Dovezile nu susţin iniţierea terapiei antiplachetare 
la pacienţii diagnosticaţi cu endocardită infecţioasă258. 
În ciuda rezultatelor promiţătoare ale studiilor expe-
rimentale468. Unele studii de cohortă indică o reducţie 
posibilă în rata complicaţiilor embolice257 sau dezvolta-
rea endocarditei infecţioase afl aţi sub terapie antipla-
chetară469, dar datele sunt contradictorii470,471.

12.8 Endocardita trombotică non-bacteriană şi 
endocardita asociată cu cancerul

12.8.1 Endocardita trombotică non-bacteriană
Endocardita trombotică non-bacteriană (ETNB) (de 

ex. Endocardita marantică, endocardita Libman-Sacks 
sau endocardita verucoasă) este caracterizată de pre-
zenţa la nivelul valvelor a vegetaţiilor sterile conţinând 
fi brină şi agregate plachetare. Aceste vegetaţii nu sunt 
asociate cu bacteriemie sau modifi cări distructive a 
valvelor472. Este important de diferenţiat ETNB ade-
vărată de pacienţii cu hemoculturi negative datorate 
terapiei antibiotice473.

ETNB este o condiţie asociată cu multiple boli pre-
cum cancerul, bolile de ţesut conjunctiv (de ex. paci-
enţii cu lupus eritematos sistemic ce prezintă anticorpi 
antifosfolipidici, endocardita Libman-Sacks), bolile au-
toimune, statusurile de hipercoagulabilitate, septice-
mia, arsurile severe sau bolile cronice ca tuberculoza, 
uremia sau sindromul de defi cienţă imună dobândit. 
Reprezintă o potenţială sursă de trombembolism ame-
ninţător de viaţă, care este principala manifestare cli-
nică a acesteia.

Este esenţial de diferenţiat ETNB de endocardita 
infecţioasă. Este recomandat acelaşi algoritm diagnos-
tic ca pentru endocardita infecţioasă. Diagnosticul de 
ETNB este difi cil şi se bazează pe suspiciunea clinică 
mare în contextul unei afecţiuni cunoscute ce se aso-
ciază cu ETNB, prezenţa sufl urilor cardiace, prezenţa 
vegetaţiilor ce nu răspund la tratamentul antibiotic şi 
prezenţa de embolii sistemice multiple474.

Apariţia unui sufl u cardiac nou sau modifi carea unui 
sufl u cardiac preexistent, cu toate că nu este frecventă, 
în contextul unei afecţiuni predispozante, trebuie să 
alerteze clinicianul în a considera ETNB.

Vegetaţiile valvulare în RTNB sunt în general mici, 
cu zonă de implantare largă şi cu suprafaţă neregula-
tă. Prezintă o reacţie infl amatorie limitată la locul de 
ataşare, ceea ce le face mai friabile şi detasabile. După 
embolizare, micile resturi de vegetaţie pe valvele afec-
tate (≤3 mm) pot determina rezultate fals negative la 
ecocardiografi e. Ecocardiografi a transesofagiană tre-
buie efectuată când există suspiciune mare de ETNB. 
Afectarea cordului stâng (valva mitrală mai frecvent 
decât valva aortică) şi prezenţa de vegetaţii bilateral 
sunt argumente mai mult pentru ETNB decât pentru 
endocardita infecţioasă475. Când o examinare prin eco-
cardiografi e transesofagiană este efectuată precoce, 
prognosticul ETNB este îmbunătăţit476.

Evaluarea statusului coagulării şi analizele hemato-
logice trebuiesc efectuate pentru a căuta o potenţială 
cauză. Recoltarea de hemoculturi multiple trebuiesc 
efectuate pentru a exclude endocardita infecţioasă, 
cu toate că hemoculturile negative pot fi  găsite în en-
docardita infecţioasă (de ex. terapie antibiotică ante-
rioară, grupul HACEK, ciuperci, etc.). Analize pentru 
sindromul antifosfolipidic (de ex. anticoagulantul lupic, 
anticorpii anticardiolipină, şi anticorpii anti 2 glicopro-
teina 1; cel putin unul trebuie să fi e pozitiv pentru a 
stabili diagnosticul de sindrom antifosfolipidic în două 
ocazii diferite recoltate la cel puţin 12 săptămâni dis-
tanţă) trebuiesc efectuate la pacienţii ce se prezintă 
cu embolii sistemice recurente sau lupus eritematos 
sistemic cunoscut477.

ETNB este abordată iniţial prin tratarea patologi-
ei subiacente. Nu există nici o contraindicaţie, aceşti 
pacienţi trebuiesc anticoagulaţi cu heparină nefracţi-
onată sau heparină cu greutate moleculară mică sau 
warfarină, cu toate că există puţine dovezi care să sus-
ţină această strategie. În ETNB, utilizarea inhibitorilor 
direcţi de trombină sau inhibitorilor de factor Xa nu 
a fost evaluată. În sindromul antifosfolipidic, anticoa-
gularea pe viaţă este indicată. Un trial ce compară ri-
varoxabanul (un inhibitor de factor Xa) cu warfarina 
la pacienţii cu sindrom antifosfolipidic şi complicaţii 
trombotice este în desfăşurare478. Cu toate acestea, 
anticoagularea este asociată cu un risc de transforma-
re hemoragică a unui eveniment embolic. Tomografi a 
computerizată cerebrală trebuie efectuată la pacienţii 
cu ETNB şi accidente vasculare înainte de anticoagula-
re pentru a exclude hemoragia intracraniană.



Ghid de management
al endocarditei infecţioase 2015

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 26, No. 3, 2016

390

Intervenţia chirurgicală, debridarea valvulară şi/sau 
reconstrucţia valvulară sunt frecvent nerecomandate 
exceptând cazurile în care pacientul se prezintă cu 
trombembolism recurent în ciuda terapiei anticoagu-
lante efi ciente. Alte indicaţii pentru chirurgia valvulară 
sunt similare cu cele de la pacienţii cu endocardită in-
fecţioasă. La pacienţii cu cancer este recomandată o 
abordare multidisciplinară (Endocarditis Team).

12.8.2 Endocardita infecţioasă asociată cu 
cancerul
Endocardita infecţioasă poate fi  un marker potenţial 

pentru cancerul ocult. Într-un studiu de cohortă danez, 
997 cazuri de cancer au fost identifi cate printre 8445 
pacienţi cu endocardită infecţioasă după o urmărire 
medie de 3,5 ani. Riscul de cancere abdominale şi he-
matologice a fost mare precoce după diagnosticul de 
endocardită infecţioasă (în primele 3 luni) şi a rămas 
mai mare decât cel aşteptat la urmărirea pe termen 
lung (>12 luni) în ceea ce priveşte cancerul abdomi-
nal479.

Câteva bacterii au fost asociate cu cancerul colonic, 
cea mai puternică asociere fi ind cu S. bovis şi subspe-
ciile de S. gallolyticus; infecţia cu S. bovis a fost asociată 
cu prezenţa neoplaziilor gastrointestinale, care în cele 
mai multe cazuri sunt adenoame sau carcinoame colo-
nice480. Cu toate acestea, există încă o dezbatere dacă 
asocierea dintre endocardita infecţioasă cu S. bovis/ S. 
gallolyticus cu tumorile colorectale este o consecinţă a 
leziunilor gastrointestinale sau pot declansa sau agrava 
cancerul colorectal481.

În cazurile de endocardită infecţioasă cu S. bovis, este 
necesară o clasifi care microbiologică adecvată. În cazu-
rile de endocardită infecţioasă cu S. bovis/S. gallolyticus, 
este recomandat de a exclude un cancer colonic ocult 
în timpul spitalizării. În absenţa unei tumori, este suge-
rată evaluarea anuală prin colonoscopie482.

În ceea ce priveşte alte teste (de ex. testul pentru 
hemoragii oculte), detecţia serologică a cancerului co-
lorectal – concentraţia serică de IgG împotriva antige-
nelor pentru S. bovis – nu este nici sensibilă (nu toate 
tumorile colorectale sunt colonizate de S. bovis) şi nici 
specifi că483.

PET/CT cu FDG este din ce în ce mai mult utilizat 
în diagnosticul endocarditei infecţioase. Poate avea un 
rol important în detecţia activităţii patologice gastroin-
testinale şi poate ghida colonoscopia. Cu toate acestea, 
un PET/CT negativ nu exclude patologia colonică sem-
nifi cativă. Nici un studiu nu a evaluat utilitatea clinică a 
PET/CT pentru detecţia cancerului colorectal ocult la 
pacienţii cu endocardită infecţioasă cu S. bovis/S. galloly-
ticus.

13. MESAJELE “TO DO AND NOT TO 
DO” DIN GHIDURI

Recomandările Clasaa Nivelulb

1. Profi laxie/prevenţie
Profi laxia antibiotică trebuie luată în considerare 
pentru pacienţii la riscul cel mai mare de endocar-
dită infecţioasă:
a. Pacienţii cu valvă prostetică, incluzând valva 

transcateter, sau cei la care s-a folosit pentru 
repararea valvulară de material prostetic

b. Pacienţii cu un istoric de endocardită infecţioa-
să

c. Pacienţii cu boală cardiacă congenitală (de ex. 
orice tip de boală cardiacă congenitală cianoge-
nă sau orice tip de boală cardiacă congenitală 
reparată cu material prostetic)

IIa C

Profi laxia antibiotică nu este recomandată în 
alte forme de boală valvulară sau boală cardiacă 
congenitală

III C

Procedurile stomatologice
Profi laxia antibiotică trebuie luată în considerare 
pentru procedurile stomatologice ce necesită 
manipularea gingiei sau a regiunii periapicale a 
dinţilor sau perforarea mucoasei orale

IIa C

Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru 
injecţiile de anestezie locală în ţesuturi neinfecta-
te, tratamentul cariilor superfi ciale, scoaterea su-
turilor, radiografi e dentară, aplicarea sau scoaterea 
protezelor dentare, sau după traume ale buzelor 
sau mucoasei orale

III C

Alte proceduri
Profi laxia antibiotică nu este recomandată pentru 
procedurile ce implică tractul respirator, incluzând 
bronhoscopie sau laringoscopie, intubarea endo-
traheală sau transnazală, gastrocopia, colonoscopia, 
cistoscopia, naşterea naturală sau prin cezariană, 
ecocardiografi a transesofagiană, procedurile ce 
implică pielea sau ţesuturile moi

III C

2. Recomandările pentru pacienţii referiţi către centrele de 
referinţă
Pacienţii cu endocardită infecţioasă complicată 
trebuiesc evaluaţi şi trataţi din stadiul incipient 
într-un centru de referinţă ce are disponibilă 
chirurgia imediat sau în care există Endocarditis 
Team, ce include infecţionist, microbiolog, cardio-
log, imagist, chirurg cardiovascular şi, la nevoie, un 
specialist în bolile cardiace congenitale

IIa B

Pentru pacienţii cu endocardită infecţioasă ne-
complicată care nu sunt trataţi într-un centru de 
referinţă, trebuie să existe o comunicare precoce 
şi regulată cu un centru de referinţă şi, la nevoie, 
trebuiesc efectuate evaluări în centrul de referinţă

IIa B

3. Diagnosticul
Ecocardiografi a transtoracică este recomandată 
ca metodă imagistică de primă linie la pacienţii cu 
suspiciune de endocardită infecţioasă

I B

Ecocardiografi a transesofagiană este recomandată 
la toţi pacienţii cu suspiciune clinică de endocar-
dită infecţioasă şi care au examen prin ecocardio-
grafi e transtoracică negativ sau nondiagnostic

I B
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Ecocardiografi a transesofagiană este recomandată 
la pacienţii cu suspiciune clinică de endocardită 
infecţioasă când este prezentă o valvă prostetică 
sau un dispozitiv intracardiac

I B

Repetarea ecocardiografi ei transtoracice şi/sau a 
ecocardiografi ei transesofagiene după 5-7 zile este 
recomandată în cazul unui examen iniţial negativ 
când suspiciunea clinică de endocardită infecţioasă 
rămâne crescută

I C

Repetarea ecocardiografi ei transtoracice şi/sau 
a ecocardiografi ei transesofagiene este reco-
mandată cât mai precoce când este suspectată o 
complicaţie nouă a endocarditei infecţioase (sufl u 
cardiac nou, embolie, febră persistentă, insufi cienţă 
cardiacă, abces, bloc atrioventricular)

I B

Ecocardiografi a intraoperatorie este recomandată 
în toate cazurile de endocardită infecţioasă ce 
necesită chirurgie

I B

4. Tratament
Endocardita pe valvă mitrală sau aortică, prosteti-
că sau nativă cu regurgitare severă sau obstrucţie 
ce determină simptome de insufi cienţă cardiacă 
sau semne ecocardiografi ce de toleranţă hemo-
dinamică proastă trebuie tratată prin chirurgie de 
urgenţă

I B

Infecţia locală necontrolată (abces, pseudoa-
nevrism, fi stulă, vegetaţii ce se măresc) trebuie 
tratată prin chirurgie de urgenţă

I B

Infecţia cauzată de ciuperci sau organisme 
microrezistente trebuie tratată prin chirurgie de 
urgenţă

I C

Endocardita pe valvă mitrală sau aortică, pros-
tetică sau nativă cu vegetaţii persistente >10 
mm după ≥1 episod embolic în ciuda terapiei 
antibiotice adecvate trebuie tratată prin chirurgie 
de urgenţă

I B

5. Complicaţiile neurologice
După un embolism silenţios sau accident vascular 
ischemic tranzitor, chirurgia cardiacă, dacă este 
indicată, trebuie efectuată fără întârziere

I B

Intervenţia neurochirurgicală sau terapia endovas-
culară este indicată pentru anevrismele infecţioase 
intracraniene foarte mari, ce se măresc sau care 
sunt rupte

I C

După hemoragia intracraniană, chirurgia trebuie în 
general amânată pentru ≥1 lună

IIa B

6. Endocardita infecţioasă asociată dispozitivelor cardiace
Terapia antibiotică prelungită (înainte şi după 
extracţie) şi extracţia completă (a dispozitivului 
şi a sondelor) este recomandată în endocardita 
infecţioasă asociate dispozitivelor cardiace, ca şi în 
cazul infecţiilor de buzunar izolate

I C

Extracţia percutană este recomandată în endo-
cardita infecţioasă asociată dispozitivelor cardiace, 
chiar şi la cei cu vegetaţii >10 mm

I B

După extracţia dispozitivului, este recomandată 
reevaluarea necesarului pentru reimplantarea 
acestuia

I C

Pacingul temporar nu este recomandat de rutină III C
Profi laxia antibiotică de rutină este recomandată 
înainte de implantarea unui dispozitiv

I B

7. Recomandările pentru utilizarea tratamentului antitrom-
botic

Întreruperea tratamentului antiplachetar este 
recomandat în prezenţa unei sângerări majore

I B

La pacienţii cu hemoragie intracraniană este reco-
mandată întreruperea tratamentului anticoagulant

I C

Terapia trombolitică nu este recomandată la 
pacienţii cu endocardită infecţioasă

III C

14. SUPLIMENT
ESC Committee for Practice Guidelines (CPG): 
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