Concluzii

Pacientul P., 60 ani, cu valvulopatie reumatismala, corectat chirurgical prin protezarea
valvei mitrale, dezvoltd o endocarditd infectioasd de protezd precoce. Manifestarile clinice
caracteristice fiind: sindromul febril persistent de 3 saptamini, simptome ale insuficientei
cardiace congestive, stigmatul periferic (eruptii hemoragice pe gambe, nodulii subcutanati
Osler); modificari de laborator: anemie, hematurie microscopica, CIC si PCR elevate. Criteriile
DUKE majore pentru EI au fost prezente: hemocultura pozitiva — Sthaphylococcus epidermidis,
calcificari si vegetatii grefate pe proteza valvei mitrale depistate la ecocardiografie. Din criteriile
minore: factorii predispozanti — protezarea valvei mitrale (10.03.10) si varsta inaintata, febra
38,5°C, VSH crescut (>50mm/h), fenomenele vasculare pe gambe si noduli Osler. Pacientul a
administrat tratament combinat din 3 preparate antimicrobiene, cu o dinamica pozitiva ce a
condus spre ameliorarea clinica si de laborator.
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Summary
Infections endocarditis complicated with congestive
cardiac insuficience. Clinical case

Infections endocarditis (IE) is a severe septic disease in which the microbial graft affects
the intact, native or prosthetic heart valves and other cardiac structures, causing structural
damage and systemic embolism. The annual incidence ranges from 1.9 to 6.2 IE cases per
100,000 persons / year, with an increasing tendency in some new clinical variants. The most
commonly met is the aortic valve - 40%. Cardiac complications have the highest risk, resulting
in high mortality. Heart failure is the most common complication in IE, valvular damage caused
by rupture of prosthetic or native valve cusps, infected chordae tendineae rupture, fistulas or
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prosthetic dehiscence, myocardial abscess, myocardial muscle rupture. In the development of
heart failure in patients with IE are involved: valvular damage, septic myocardial damage,
hemodynamic changes, rhythm and conduction disturbances and poliorganic impairment.

Rezumat

Endocardita infectioasa (EI) este o maladie septicd grava, cu localizarea grefei
microbiene pe valve intacte, native sau protezate si pe alte structuri cardiace ce determina
deteriorari structurale si embolii sistemice. Incidenta anuald a EI variaza intre 1,9-6,2 cazuri la
100.000 persoane/an, cu tendinta de crestere In unele variante clinice noi. Cea mai afectata in EI
este valva aortala — in 40%. Complicatiile cardiace prezinta cel mai inalt risc si conduc la o
mortalitate Tnaltd. Insuficienta cardiaca (IC) congestiva este complicatia cea mai frecventa in EI,
cauzata de deteriorarile valvulare: perforarea cuspelor valvulare native sau protezate, ruptura
cordajelor infectate, fistule sau dehiscente protetice, abcese miocardice, miocardita cu ruptura
muschilor. In dezvoltarea IC la bolnavi cu EI sunt implicate mai multe mecanisme: deteriorarea
valvulara, afectarea septicd a miocardului, modificari hemodinamice, tulburari de conducere si
de ritm, si afectarea poliorganica.

Introducere

Endocardita infectioasa (EI) este o maladie septica grava cu localizarea grefei microbiene
pe valve intacte, native sau protezate si pe alte structuri cardiace ce determina deteriorari
structurale si embolii sistemice [3]. Incidenta anuala a El variaza intre 1,9-6,2 cazuri la 100.000
persoane/an, cu tendinta de crestere in unele variante clinice noi: El la utilizatorii de droguri
intravenoase, EI la varscnici, EI la pacientii supusi hemodializei, EI a dispozitivelor intracardiace
[2,4,5]. In 85-90% din cazuri EIl afecteaza cordul stang si numai in 5-10% - cordul drept [1,2].
Conform datelor savantilor versati in domeniu valva aortala este afectata izolat in 40%, valva
mitrala in 24% cazuri, afectarea bivalvulara (valva aortala si mitrald) se inregistreaza in 27% iar
cea trivalvulara — in 0,5% cazuri [7]. Pacientii cu EI pot dezvolta complicatii cardiovasculare,
embolice, neurologice, renale, etc. Complicatiile cardiace prezinta cel mai inalt risc in EI si
conduc la o mortalitate inaltd, cea mai frecventi fiind insuficienta cardiaci (IC). In dezvoltarea
IC sunt implicate urmatoarele mecanisme patogenetice: deteriorarea valvulara, afectarea septica
a miocardului, pericardului, modificarile hemodinamice, tulburarile de conducere si de ritm,
afectarea poliorganica [8]. IC congestivda in El este cauzatd mai frecvent de deteriorarile
valvulare (perforarea cuspelor valvulare native sau protezate, ruptura cordajelor infectate,
fistule sau dehiscente protetice, etc.). Abcese miocardice perianulare a valvelor protezate si El a
valvelor native, mai cu seama cu sediul aortal, pot genera dereglari de conductibilitate ce
deasemeni influienteaza IC. Miocardita cu ruptura muschilor papilari — consecinta a abceselor
miocardice si a necrozei regionale provocate de emboliile coronariene poate constitui o alta
cauza a instalarii IC [6]. Pornind de la aceastd premiza ne-am propus s descriem un caz clinic la
o pacienta cu EI si insuficienta cardiaca congestiva.

Caz clinic

Pacientul N., 48 ani a fost internat pe 17.02.2012 in sectia cardiologie nr.4 a IMSP
Institutul de Cardiologie cu diagnosticul “Endocardita infectioasa activa pe valve intacte cu
hemoculturi negative. Insuficienta valvei mitrale gr. III, Insuficienta valvei aortale gr. Ill,
Insuficienta valvei tricuspide gr. III. Tahicardie sinusala. IC Il NYHA.”

Acuze la internare: febra 40°C, transpiratii, frisoane, dispnee tip inspirator la efort fizic
moderat, palpitatii cardiace, fatigabilitate, cefalee, tuse uscata, scadere ponderala — 8 kg timp de
2 saptamani.

Anamneza maladiei: Se considerda bolnav timp de 2 luni. Debut dupa o infectie virala
acuta si suspectie de pneumonie. A administrat tratament timp de 3 saptamani fara ameliorare
evidenta a starii generale, cu mentinerea febrei. A fost suspectat diagnosticul de Endocardita
Infectioasa pe valve native si pacientul indreptat la consultatia cardiologului republican, care a
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comfirmat diagnosticul si a internat bolnavul in sectia cardiologie nr.4 a Institutului de
Cardiologie pentru diagnostic suplimentar si alegerea tratamentului adecvat.

Date obiective: Starea generala de gravitate medie. Constiinta clara. Tipul constitutional
normostenic. Tegumentele roz-pale, curate. Edeme periferice lipsesc. In regiunea antebratelor se
observd multiple petesii. Forma cutiei toracice este obisnuitd. Elasticitatea cutiei toracice
pastratd. Percutor pe regiuni simetrice se atesta sunet clar pulmonar. Auscultativ - murmur
vezicular cu FR=20 r/min. Socul apexian se determina in spatiul intercostal V, cu 1,5 cm lateral
de linia medioclaviculara stanga. Zgomotele cardiace ritmice cu FCC 90 batai/min, TA - 100/70
mm Hg. Limba umeda, curati. Abdomenul moale, indolor la palpare. Ficatul, splina nu se
palpeaza. Tranzit intestinal prezent. Mictiunile urinare libere, indolore. Semnul Giordani negativ
bilateral.

Examen paraclinic:

Examenul ecocardiografic bidimensional cu Doppler color: Aorta ascendenta — 34 mm

(n.20-40 mm), atriul staing — 49 mm (n.20-40 mm), ventriculul stang, diamentrul telediastolic —
60 mm (n.35-56 mm), septul interventricular — 8 mm (n.6-11 mm), peretele posterior a VS — 8
mm (n.6-11 mm), fractia de ejectie — 52% (n. >50%), ventriculul drept — 28 mm (n.7-26 mm),
atriul drept — 49 mm (n.20-40 mm). Valva aortica ingrosata, indurata. Valva mitrald ingrosata,
induratd. Miscarea valvei discordantd. Pericardul ingrosat. Lichid in cavitatea pericardului 4 mm
cu fibrina.
Concluzie: Stenoza aortala valvulara moderata. Insuficienta valvei aortale gr.IIl. Se determina o
formatiune mobild hiperecogena fixata pe valva aortala de 8 mm — vegetatie. Dilatarea moderata
a cavitatilor cordului. Lichid pericardic in cantitate minimala. Insuficienta valvei mitrale gr.III,
valvei tricuspidale gr.1I-III. Hipertensiune pulmonara moderata (45 mmHg).

Figura 1. Pacientul N., 48 ani. Vegetatie pe valva aortala

Hemocultura din 3 vene periferice in puseu febril. Agentul patogen nu s-a insamantat:
hemocultura — negativa.

Radiografia cutiei toracice releva: Staza venoasa. Hipertensiune pulmonara. Cord
dilatat transversal.

Examenul ultrasonografic al organelor interne constata: Ficatul si splina nu sunt
marite. Deformatia si dilatarea moderata a sistemului de calice si bazinete a ambilor rinichi.

Analizele de laborator: Hemograma releva: Hb. - 140g/l, Er. 3,8 x 10'%/I, VSH 70
mm/ord. Analiza biochimica a sangelui: bilirubina totala — 23 mmol/I, creatinina — 80 mcmol/I,
urea — 6,2 mmol/l. Probele reumatice: CIC — 183 U/ml, ASL — O — 200 U/ml. Analiza general a
urinei fara modificari.

Tratamentul efectuat:

Pacientul a administrat antibioticoterapie combinata: Gentamicina 240 mg/zi +
Ceftriaxon 2 gr/zi + Augmentina 6 gr/zi timp de 10 zile. Concomitent - Ketoconazol 200 mg/zi,
Aspirina 100 mg/zi, Furosemid 60 mg/zi, Mildronat 10 ml i/v, Alprazolam 0,5 mg/zi.
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Concluzii

Pacientul N., 48 ani, dezvoltd o endocardita infectioasd activd pe valve intacte cu
hemocultura negativd. Manifestarile clinice caracteristice: sindromul febril persistent de 2
saptamaini, scadere ponderala, tusa uscata, dispnee, cefalee. A fost prezent un criteriu major,
DUKE pentru EI: la ecocardiografie s-au depistat vegetatii pe valva aortala si 3 criteriile minore:
febra 40°C, petesii, proteina C reactivd inaltd. Tratamentul antimicrobian administrat era
constituit dintr-o schema din 3 preparate cu raspuns pozitiv ce a condus la ameliorarea clinica si
de laborator.
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Summary
Particularities of antibiotherapy in patients with Infective Endocarditis

The research was based on the study and examination of 94 patients with infective
endocarditis (IE). Antibacterial treatment was investigated, taking into consideration its major
importance for patients having IE with indications "quo ad vitam". The patients were divided
into two groups — group N.1, the ones with a positive blood culture, and group N.2, the ones with
a negative blood culture. We analyzed separately the sensitivity of the detected microorganisms
from different studied groups to antibacterial preparations. We studied the frequency of use and
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