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Summary
Infectious Endocarditis complicated by embolic events, clinical case

Infectious Endocarditis (IE) is a septic disease, with cardiac damage manifested by
vegetations, leading to structural impairment of the heart and systemic embolism. Its incidence is
1.9 to 6.2 cases per 100,000 persons / year, mortality rate ranging from 20 to 25% [1,4,5].

Embolic complications are common signs and relevant prediction factors in patients with IE.
They are revealed in 22-43% of cases with IE and cause high mortality rate and early invalidity
[1,6,7]. It was found that the highest embolization rate was in IE caused by Staphylococcus
aureus, Candida and HACEK group of microorganisms, in patients with large floating
vegetation, located on aortic and mitral valve [2,3,6].

The authors present a clinical case of the patient P. 35, intravenous drug user with IE and
embolic events involving the pulmonary artery branches, with anticardiolipin antibodies (ACA)
in titer of 32 GPL. Detection of high titres of ACA in a patient with IE increases likelihood of
developing embolic complications [8].

Rezumat

Endocardita infectioasa (EI) este o maladie septicd, ce se manifestd prin leziuni cardiace
vegetante, care determina deteriorari structurale si embolii sistemice. Incidenta EI este de 1,9 —
6,2 cazuri la 100000 persoane/an, mortalitatea fiind de 20 — 25 % [1,4,5].

Complicatiile embolice se dezvoltd in 22 — 43% cazuri si constituie una din cauzele
mortalitatii inalte si invalidizarii precoce [1,6,7]. S-a constatat cd cea mai inaltd ratd a
embolizarilor este inregistrata in EI provocata de Staphylococcus aureus, Candida si
microorganismelor din grupul HACEK la pacientii cu vegetatii de dimensiuni mari, flotante,
localizate pe valva aortica si mitrala [2,3,6]. Autorii prezinta un caz clinic a pacientei P. de 35
ani, UDIV cu EI si evenimente embolice in ramurile arterei pulmonare, cu anticorpi
anticardiolipinici (ACL) in titru 32 GPL. Depistarea titrelor inalte de anticorpi ACL la un pacient
cu EI creste probabilitatea dezvoltarii complicatiilor embolice [8].

Introducere
Endocardita infectioasa (EI) este o maladie septica, ce se manifestd prin leziuni cardiace
vegetante, care determind deteriorari structurale si embolii sistemice. Incidenta EI este de 1,9—
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6,2 cazuri la 100000 persoane/an, mortalitatea fiind 20 — 25 % [1,4.5]. Complicatiile embolice la
pacientii cu EI se instaleaza frecvent, in 22—43% si au un impact semnificativ asupra evolutiei si
pronosticul maladiei [1,6,7]. Manifestarile evenimentelor embolice pot aparea in debut, in
evolutia si uneori dupa suportarea bolii [2,6]. Sursele principale de emboli in EI pot fi: vegetatii
infectate sau fragmentele lor, tesuturi valvulare in urma distructiei, trombi infectati sau sterili in
cavititile cordului [7]. In infectii severe bacteriene si virale creste nivelul fosfolipidelor,
indeosebi a ACL, care activeaza celulele endoteliale, accelereaza generarea trombinei si depresia
fibrinolizei ce contribuie la riscul crescut de evenimente embolice [3,8].

S-a constatat cd cea mai inaltd ratd a embolizarilor este inregistratd in EI provocatd de
Staphylococcus aureus, Candida si microorganismelor din grupul HACEK cu vegetatii de
dimensiuni mari, flotante, localizate pe valva aortica si mitrala [2,3,6]. In structura complicatiilor
trombembolice a EI de cord sting predomina afectarea vaselor cerebrale (in 50-70%),
manifestandu-se clinic prin acidente cerebrovasculare ischemice (in 80—-90% cazuri) iar in EI de
cord drept predomind clinica emboliilor pulmonare [1,2]. Studiile morfopatologice au
demonstrat o incidenta nalta a emboliilor renale (60%), splenice (44%) si coronariene (30%)
[1,3].

Diagnosticarea precoce a EI si tratamentul antibacterian eficace contribuie la reducerea
riscului de aparitie a evenimentelor embolice si imbunatatirea calitatii vietii la acesti pacienti
[2,7]. Pentru profilaxia acestui sindrom grav, tratamentul chirurgical in EI este indicat la
pacientii cu: vegetatii flotante, embolii repetate, majorarea diametrului vegetatiilor pe fond de
antibioticoterapie adecvata [3,6].

Caz clinic: pacienta P., 35 ani, internatda in mod urgent pe 31.08.2011 in sectia Terapie nr.2
a IMSP Spitalul Municipal Nr.1 cu Diagnosticul: Endocardita infectioasa de cord drept la UDIV,
etiologie Stafilococul auriu, cu afectarea valvei tricuspide. Insuficinta VTs gr. III. Tahicardie
sinusala. IC | NYHA. Pneumonie septica.

Acuze la internare: febra 39°C, fatigabilitate, frisoane, transpiratii nocturne, dispnee tip mixt
la efort fizic moderat, tuse uscatd, palpitatii, artralgii, osalgii §1 mialgii.

Anamneza maladiei: Se considera bolnava timp de 10 zile, dupa supraraceala, debut brusc cu
febra - 39°C, mialgii in regiunea scapulo-humerala stanga. Ulterior au aparut frisoane, atralgii,
osalgii, transpiratii, fatigabilitate pronuntatd, tuse uscatd. Pacienta a solicitat serviciul AMU si a
fost internatd de urgenta in spital.

Anamneza vietii: Maladii cardiace preexistente neagd. Pacienta utilizeaza droguri
intravenoase (heroina) pe parcursul mai multor ani. Relateaza prezenta gingivitelor, infectiilor
respiratorii si urinare frecente.

Date obiective: Starea generala grava. Tegumentele palide, umede, reci la palpare. Sunt
prezente leziuni Janeway, noduli Osler. In pulmoni respiratie aspra, FR - 25 r/ min. Zgomotele
cardiace ritmice, zgomotul I clacant la apex, FCC 120 b/min., suflu sistolic cu sediul la valva
tricuspida, fara iradiere, TA 130/70 mmHg. Limba uscata, abdomenul suplu, moale la palpare,
sensibil in regiunea hipocondrului drept, ficatul depaseste cu 1 cm rebordului costal drept. Splina
nu se palpeaza. Mictiile libere, indolore.

Examen paraclinic:

1.Ecocardiografie bidimensionala cu Doppler color: Aorta ascendenta — 28mm, atriul stang
— 28 mm, ventriculul stang — 34 mm., septul interventricular — 6,5 mm, peretele posterior a VS —
6,5 mm., fractia de ejectie a VS — 61,9 %, ventriculul drept — 16 mm, atriul drept — 22 mm.
Concluzii: Fibrozarea valvei tricuspide, vegetatii 12 mm pe cuspa anterioara, induratia la varf a
valvei mitrale. Afectarea relaxarii VS. Doppler EcoCG: Insuficienta valvei tricuspide gr.lll,
insuficienta valvei mitrale gr. I, insuficienta valvei pulmonare gr. I.
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Figura 1. Pacienta P., 35 ani. Fibrozarea valvei tricuspide cu vegetatii pe cuspa anterioara si
insuficienta valvei tricuspide de gr.I11.

2. Examenul radiologic de ansamblu al cutiei toracice.

Pe ambele arii pulmonare se observa multiple focare cu semne de distructie. Hilurile dilatate,
omogenizate. Sinusul costo-diafragmatic drept opacifiat.

Concluzie : Pneumonie septica.

Figura 2. Pacienta P., 35 ani. Pneumonie septica cu multiple focare de distructie
A — In prima zi de tratament. B — peste 10 zile de tratament

3. Doppler venelor membrelor inferioare.

Concluzie: Sistemul venos profund al membrelor inferioare permiabil la toate nivelele.

4. Hemocultura — pozitiva. S-a depistat Stafilococul auriu.

5. Tomografie computerizata

Concluzie : Multiple formatiuni nodulare cu distructie in ambele cimpuri pulmonare.
Ganglionii limfatici de dimensiuni normale. Modificari esentiale din partea altor organe nu se
atesta.

6. Analizele de laborator.

Hemograma: Hb 64 g/I, Er 2,3x 10/, leucocitoza 13,8 x 10%1, trombocitoza 793x 107/l
,VSH 71 mm/ora; Anticorpii anticardiolipinici IgG — 32 GPL; Complexi imuni circulanti — 210
un.; proteina C — reactivd — 96 un; Latex-test neg.; proteina generald — 66,8 g/l, ureea — 12,2
mmol/l; creatinina — 122 pmol/l; K+ - 5,62 mmol/l; Na+ - 138mmol/I; ClI - 105mmo/l; glucoza -
4,0 mmol/l; Urinograma: leucocite acopera campul de vedere, eritrocite: 6-8 In campul de
vedere, cilindri hialini 4-6 in campul de vedere.



Tratamentul efectuat:

Pacienta a administrat antibioticoterapie combinata: initial cu Fortum 4,0 g/zi si Vancomicina
200mg/zi timp de 7 zile intravenos, ulterior, din cauza rdspunsului neadecvat, perfuzii
intravenoase cu Prepenem 2000 mg/zi timp de 14 zile. Starea pacientei peste 24 zile cu
ameliorare: a scazut sindromul de impregnare infectioasa, s-a imbunatatit starea generald, a
disparut febra. Analizele de laborator cu imbunatatire: Hb 92 g/1, Er 2,9 x 10*2/1, leucocite 9,5
10%/1, VSH — 20 mm/ora, proteina C reactiva 48 un.

Concluzii

Pacienta P, 36 ani, UDIV, dezvolta o endocardita infectioasd cu hemoculturi pozitive pe valve
intacte. Manifestarile clinice: sindrom febril si embolii pulmonare, artralgii, mialgii, prezent
stigmat-ul periferic (noduli Osler, leziuni Janeway), modificari auscultative la valva tricuspida
(suflu sistolic), anemie, leucocitoza, titre inalte de anticorpi ACL. Criteriile majore (DUKE)
pentru EI veridica au fost prezente: la ecocardiografie s-au depistat vegetatii pe valva tricuspida
si hemocultura pozitiva cu prelevarea Stafilococului auriu. In urma tratamentului antibacterial
combinat, conform schemelor standart procesul infectios s-a rezolvat partial, dar a fost nevoie de
tratament suplimentar timp de 3-4 saptamani
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