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Summary
Infective endocarditis in drug users

Infective Endocarditis (IE) is an infection of the endocardial surface of the heart. It
represents a challenging diagnosis having many presentations ranging from an indolent infection
to severe valvular insufficiency, which may lead to intractable congestive heart failure and
myocardial abscesses causing septicemia with life-threatening systemic embolizations. Although
infective endocarditis of tricuspid valve is rarely described, the incidence of this disease
increased during last years with the rise of intravenous drug misuse. Objective: Report about
evolution of a patient with tricuspid endocarditis that reveals the diagnostic and therapeutic
challenges encountered by the authors.

Rezumat

Endocardita infectioasd este definita ca o infectie a suprafetei endocardice. Tabloul ei
clinic variaza in limite largi: de la o infectie indolentd la insuficienta valvulard severa cu
complicatii majore ca insuficienta cardiaca congestiva, abcese miocardice, septicemie, emboluri
sistemice. Desi endocardita infectioasa pe valva tricuspida nativa este rar descrisa, frecventa
acestei afectiuni a crescut in ultimii ani o datd cu majorarea numarului utilizatorilor de droguri
intravenos. Obiective: Prezentarea cazului de endocardita infectioasa tricuspidiana la un pacient
utilizator de droguri intravenos cu reliefarea obtiunilor diagnostice si terapeutice.

Tntroducere

Endocardita infectioasa (EI) este o maladie septica care determina leziuni cardiace sau le
agraveaza pe cele preexistente si in evolutia sa poate afecta alte organe si sisteme. Grefa
microbiana se localizeaza cel mai frecvent pe endocardul valvular si parietal, mai rar pe intima
aortei si arterelor.

Problema endocarditelor infectioase este actuald prin mortalitatea inaltd si morbiditatea
in crestere, relationatd de aparitia unor forme clinice noi, rar intdlnite in trecut: narcomanie,
hemodializa, implantarea peacemaker, interventii pe cord. Tn 85-90% cazuri, El afecteazi cordul
stdng si numai in 5-10% in procesul infectios se include cordul drept. Mai mult de 80 % din
cazuri cu EI a cordului drept se declanseaza la utilizatorii de droguri intravenos (UDIV),
ponderea lor in incidenta generala a Endocarditei Infectioase alcatuind 2-6% . Manifestarile
clinice caracteristice pentru UDIV cu EI sunt sindromul febril, embolismul pulmonar recurent
(pneumonii abcedate destructive, infarct pneumonii, empiem pleural). Dar modificarile
auscultative caracteristice pentru regurgitatia tricuspidianad in majoritatea cazurilor lipsesc, ceea
ce este in defavoarea stabilirii diagnosticului precoce, mai frecvent inducand gandirea clinica
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spre un proces pulmonar inflamator. Tn ultimii ani creste competenta si vigilenta medicilor, fata
de pacientii UDIV. Tot mai frecvent cand acesti bolnavi fac o pneumonie, sunt indreptati la
ecocardiografie si li se recolteaza hemoculturd, ceea ce permite depistarea maladiei in faza
initiald. Dupa datele literaturii pronosticul EI la UDIV este favorabil si rata mortalitatii constituie
5%.

Pacientul Z, 19.06.1984 anul nasterii. Numarul fisei medicale 4816/421.

A fost internat cu asistenta medicald de urgentda (AMU) pe 08.05.2008 in sectia
cardiologie nr.4 a IMSP Institutul de Cardiologie cu diagnosticul “Endocardita infectioasa”.

Acuze la internare: febra 39-40°C, frisoane, transpiratii nocturne, fatigabilitate, scadere
ponderala — 7 kg in ultima luna, dispnee inspiratorie la efort mic, tuse seaca, palpitatii, dureri
violente Tn degetele membrelor inferioare.

Anamneza maladiei: Se considera bolnav din noiembrie 2004, cand pentru prima data a
aparut sindrom febril, semne de insuficientd cardiacd si sindrom articular. A consultat medicul de
familie, care a presupus pneumonie pe dreapta. La examenul radiologic diagnosticul s-a
confirmat. A efectuat antibioticoterapie cu Ampicilina 4 gr/zi in decurs de 7 zile, dar starea
generald nu se ameliora, persista febra, dispnea si palpitatiile. Deoarece pacientul este utilizator
de droguri intravenos (UDIV) s-a suspectat Endocardita Infectioasa si a fost internat in sectia
cardiologie nr.4 pentru confirmarea diagnosticului si alegerea tratamentului adecvat.
Hemocultura recoltata a fost pozitiva, agentul patogen — Stafilococul auriu, la ecocardiografie
(EcoCG) s-au depistat vegetatii pe valva tricuspida, ceea ce a argumentat diagnosticul §i a
facilitat indicarea antibioticoterapiei in dependenta de trigerul patogen. Durata tratamentului — 40
zile cu Medaxon 4gr/zi si Ciprinol 800 mg/zi in perfuzie, cu efect satisfacator. Dar peste 3,6 ani
starea pacientului s-a inrautatit, au reaparut simptomele susnumite. In decursul acestor ani
pacientul a administrat permanent heroind intravenos. Se interneaza in stare extrem de grava in
sectia cardiologie nr.4 a Institutului de Cardiologie pentru diagnostic si tratament.

Anamneza vietii: S-a dezvoltat normal in copilarie. Timp de 6 ani UDIV. In 2004 face
hepatita virala C.

Date obiective: Starea generald extrem de grava. Pozitia in pat fortata, agitat.
Tegumentele palide, uscate, reci, acrocianoza. Turgescenta venelor jugulare. Petesii si elemente
de necroza in regiunea degetelor 1-4 la membrele inferioare.

-
Figura 1. Pacientul Z., 24 ani Elemente vasculare necrotizante

In pulmoni respiratia aspra, diminuati in regiune medie si inferioara pe dreapta, raluri
umede, FR 26 respiratii pe minut. Regiunea precordiala obignuita, zgomotele cardiace, ritmice,
tahicardice, zg.I atenuat in punctul IV de auscultatie, suflu sistolic la apex, FCC 120 batai pe
minut, TA 120/70 mm/Hg. Limba uscata, abdomenul suplu, moale, ficatul cu 6 cm depaseste
rebordul costal drept. Splina nu se palpeaza. Constiinta clara.

Tn mod urgent pacientului i s-a efectuat examenul ecocardiografic bidimensional cu
Doppler color. Rezultatele obtinute sunt urmatoarele: Aorta ascendenta (Ao asc.) - 38 mm (n.20-
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40 mm), atriul stang (AS) — 42 mm (n.20-40 mm), ventriculul stang (VS) - diamentrul
telediastolic (DTD) — 44 mm (n.35-56 mm), septul interventricular (SIV) 10 mm (n.6-11 mm),
peretele posterior a VS (PPVS) — 10 mm (n.6-11 mm), fractia de ejectie (FE) 60% ( >50%)
ventriculul drept (VD) 30 mm (n.7-26 mm), atriul drept (AD) — 60 mm (n.20-40 mm)

Concluzii: Dilatare considerabilda a AD, moderata a AS, VD. Vegetatie mare (15mm) pe valva
tricuspida, flotanta. Doppler EcoCG Insuficienta VT gr.IIL. Insuficienta VM gr.lII.
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Figura 2. Pacientul Z. 24 ani. Vegetatie de dimensiuni mari pe valva tricuspida

| s-a recoltat hemocultura din 2 vene periferice la maxim de febra. Agentul patogen
depistat — Stafilococul auriu sensibil la Cefazolina, Ceftriaxon, Eritromicina, Rifampicina,
Ciprofloxacind, Vancomicina. Rezistent la Ampicilina, Oleandomicina.

La radiografia cutiei toracice s-au vizualizat infiltrate pulmonare multiple de diferite
dimensiuni cu semne de distructie, revarsat pleural inchistat.

Concluzie: abcese pulmonare multiple, infarct pneumonie pe stanga.

Figura 3 Pacientul Z., 24 ani. Abcese pulmonare multiple. Infarct pneumonie pe stanga

Pacientul a fost consultat de urgentd de chirurgul vascular, pentru excluderea trombozei
vaselor mici. | s-a efectuat Doppler vaselor membrelor inferioare, fiind detectatd permeabilitatea
pastratd, dar prezenta unui spasm vascular considerabil.

Paralel au fost colectate analizele generale si biochimice, devierea de la norma este
prezentata subiacent.

Hemograma releva anemie - Hb 111 g/l, Er 3.7X1012, Ic 0.90, leucocitoza — 15,3X109

VSH majorat - 75 mm/ora; anizocitoza + .

Urinograma atesta leucociturie moderata (leucocite 6-8 in cimpul de vedere),
microhematurie (eritrocite 40-50 in cimpul de vedere) si cilindrurie (cilindrii hialini 1-2,
granulosi 2-3). Proteina C-reactiva 24 un.
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Pacientul a administrat antibioticoterapie combinata: initial perfuzii intravenoase cu
Ciprinol 800 mg/zi si Augmentina 7,2 g/zi 7 zile, apoi, din cauza raspunsului neadecvat, terapia
antibacterianad a fost substituitd cu Vancomicina 2g/zi si Fortum 4 g/zi intravenos timp de 28
zile. | s-a perfuzat Plasma antistafilococica 300 ml. Concomitent administra Ketoconazol 200
mg/zi, Lisinoton 10 mg/zi, Furosemidi 40 mg/zi, Verospiron 50 mg/zi, Digoxina 0,25 mg/zi si
Rexitind 10 mg/zi, local badijonare cu Betadin si Jel Lioton. Starea pacientului cu ameliorare
semnificativd, dar necesita prelungirea tratamentului antibacterian in continuare (2-3 saptamani)
pand la rezolvarea difinitivd a procesului infectios. Pacientul necesitd corectie chirurgicala a
valvei tricuspide.

Concluzii
Pacientul Z, 24 ani, consumator de droguri intravenos, dezvolta o endocardita infectioasa a
cordului drept pe valve intacte. Manifestarile clinice caracteristice sunt sindromul febril si
evenimente pulmonare recurente. Criteriile majore (DUKE) pentru EI veridica au fost prezente:
la ecocardiografie s-au depistat vegetatii mari pe valva tricuspida si la hemocultura
s-a insdmantat Stafilococul auriu. Radiografia cutiei toracice relevd infiltratii pulmonare
destructive. Tn urma tratamentului antibacterial combinat, conform schemelor standart, procesul
infectios S-a rezolvat difinitiv, dar peste patru ani pe fond de utilizare permanenta a drogurilor
intravenos se dezvoltd o recurentd de EI, cu aceleasi manifestari clinice si ecocardiografice, in
asociere cu elemente vasculare necrotizante (provocate de supradozajul drogului). Pacientul
prezinta rezistentd la un numar mare de antibiotice $i necesitd antibioticoterapie Indelungata cu
schimbarea antibioticelor peste fiecare 2-3 saptamani.
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Summary
Genetic polymorphism of allelic variants in cardiovascular diseases (review)
Identification of genetic markers associated with onset of the cardiac pathology is a modern
approach to the cardiovascular pathology now. Since one of the important risk factors of
coronary heart disease is the increased level of atherogenic lipoproteins, the genetic

42



