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1. Preambul
Ghidurile evaluează și rezumă dovezile disponibile, cu 
scopul de a ajuta profesioniștii din domeniul sănătă-
ții să propună cea mai bună abordare diagnostică sau 
terapeutică pentru un pacient individual cu o anumită 
afecțiune. Ghidurile sunt destinate utilizării de către 
profesioniștii din domeniul sănătății, iar Societatea Eu-
ropeană de Cardiologie (ESC) pune la dispoziție Ghi-
durile în mod gratuit.

Ghidurile ESC nu înlocuiesc responsabilitatea in-
dividuală a medicilor să ia decizii adecvate și precise, 
ținând cont de starea de sănătate a fiecărui pacient și 
în consultare cu acel pacient sau cu îngrijitorul paci-
entului, acolo unde este cazul și/sau este necesar. De 
asemenea, este responsabilitatea profesioniștilor din 
domeniul sănătății să verifice regulile și reglementă-
rile aplicabile în fiecare țară pentru medicamente și 
dispozitive la momentul prescrierii lor și, după caz, să 
respecte regulile etice ale profesiei lor.

Ghidurile ESC reprezintă poziția oficială a ESC asu-
pra unui anumit subiect și sunt actualizate periodic. 
Politicile și procedurile ESC pentru formularea și emi-
terea Ghidurilor ESC pot fi găsite pe site-ul ESC (htt-
ps://www.escardio.org/Guidelines).

Membrii acestui grup operativ au fost selectați de 
ESC pentru a reprezenta profesioniști implicați în în-
grijirea medicală a pacienților cu această patologie. 

Tabelul 1 Clase de recomandare

Clasa I

Dovada și/sau acordul general 
că un anumit tratament sau 
o anumită procedură este 
benefică, utilă, eficientă

Este recomandat 
sau este indicat

Clasa II
Dovezi contradictorii și/sau o divergență de opinie 
cu privire la utilitatea/eficacitatea tratamentului sau 
procedurii respective.

Clasa IIa

Ponderea dovezilor / 
opiniilor este în favoarea 
utilității /eficienței / Ar trebui 
luat in considerare

Ar trebui luat in 
considerare

Clasa IIb
Utilitatea/eficacitatea este 
mai puțin bine stabilită prin 
dovezi/opinii.

Ar putea fi luat in 
considerare

Clasa III

Dovezi sau acord general că 
tratamentul sau procedura 
respectivă nu este util/eficace, 
iar în unele cazuri poate fi 
dăunător.

Nu este 
recomandat

Tabelul 2 Niveluri de evidență

Nivel de evidență A
Date derivate din mai multe studii clinice 
randomizate sau meta-analize.

Nivel de evidență B
Date derivate dintr-un singur studiu clinic 
randomizat sau din studii non-randomizate de 
mari dimensiuni.

Nivel de evidență C
Consensul de opinie al experților și/sau studii 
mici, studii retrospective, registre.

Procedura de selecție a urmărit să includă membri 
din întreaga regiune ESC și din comunitățile de sub-
specialități ESC relevante. S-a luat în considerare di-
versitatea și incluziunea, în special în ceea ce privește 
genul și țara de origine. Grupul de lucru a efectuat o 
evaluare critică a abordărilor diagnostice și terapeuti-
ce, inclusiv evaluarea raportului risc-beneficiu. Puterea 
fiecărei recomandări și nivelul dovezilor care le sus-
țin au fost cântărite și punctate conform unor scale 
predefinite, așa cum este prezentat mai jos. Grupul 
operativ a urmat procedurile de vot ESC, iar toate 
recomandările aprobate au fost supuse unui vot și au 
obținut un acord de cel puțin 75% între membrii cu 
drept de vot.

Experții comisiilor de redactare și revizuire au fur-
nizat formulare de declarație de interese pentru toate 
relațiile care ar putea fi percepute ca surse reale sau 
potențiale de conflicte de interese. Declarațiile lor de 
interese au fost revizuite în conformitate cu regulile 
privind declarația de interese ale ESC și pot fi găsite pe 
site-ul web al ESC (http://www.escardio.org/Guideli-
nes) și au fost compilate într-un raport publicat într-un 
document suplimentar cu ghidurile. Grupul operativ a 
primit întregul său sprijin financiar de la ESC fără nicio 
implicare din partea industriei de sănătate.

Comitetul pentru Ghidurile de Practică Clinică 
(CPG) ESC supraveghează și coordonează pregătirea 
noilor ghiduri și este responsabil pentru procesul de 
aprobare. Ghidurile ESC sunt supuse unei revizuiri 
ample de către Comitetul CPG și experții externi, in-
clusiv membri din întreaga regiune ESC și din comu-
nitățile de subspecialități ESC relevante și Societățile 
Naționale de Cardiologie. După revizuiri corespunză-
toare, liniile directoare sunt semnate de toți experții 
implicați în grupul operativ. Documentul finalizat este 
semnat de Comitetul CPG pentru publicare în Euro-
pean Heart Journal. Ghidurile au fost elaborate după 
o analiză atentă a cunoștințelor științifice și medicale 
și a dovezilor disponibile la momentul scrierii lor. Sunt 
incluse tabele cu dovezi care rezumă concluziile studi-
ilor care informează elaborarea ghidurilor. ESC aver-
tizează cititorii că limbajul tehnic poate fi interpretat 
greșit și își declină orice responsabilitate în acest sens.

Utilizarea medicamentelor în afara normelor poate 
fi prezentată în acest ghid dacă un nivel suficient de 
dovezi arată că poate fi considerat adecvat din punct 
de vedere medical pentru o anumită afecțiune. Cu 
toate acestea, deciziile finale referitoare la un pacient 
în parte trebuie luate de către un profesionist din do-
meniul sănătății responsabil, acordând o atenție spe-
cială pentru:
• Situația specifică a pacientului. Cu excepția cazului 

în care reglementările naționale prevăd altfel, uti-
lizarea medicamentului în afara normelor ar trebui 
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Figura 1 Managementul pacienților cu endocardita infecțioasă
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limitată la situațiile în care este în interesul pacien-
tului în ceea ce privește calitatea, siguranța și efi-
cacitatea îngrijirii și numai după ce pacientul a fost 
informat și a furnizat consimțământul.

•  Reglementări de sănătate specifice țării, indicații ale 
agențiilor guvernamentale de reglementare a medi-
camentelor și regulile etice la care sunt supuși profe-
sioniștii din domeniul sănătății, acolo unde este cazul

2. Introducere
Endocardita infecțioasă (EI) este o provocare majoră 
de sănătate publică.1 În 2019, incidența estimată a EI 
a fost de 13,8 cazuri la 100 000 de subiecți pe an, iar 
EI a reprezentat 66 300 de decese în întreaga lume.2 
Datorită morbidității și mortalității ridicate asociate 
(1723,59 ani de viață ajustați în funcție de dizabilitate 
și, respectiv, 0,87 cazuri de deces la 100 000 de popu-
lație), identificarea celor mai bune strategii preventive 
a fost centrul cercetării.2,3 De la publicarea Ghiduri-
lor ESC din 2015 pentru managementul endocardi-
tei infecțioase4, au fost publicate date noi importan-
te care impun actualizarea recomandărilor. În primul 
rând, populația cu risc de EI a crescut și au apărut noi 
date despre EI în diferite scenarii clinice.5-11 În plus, 
rezistența la antibiotice în creștere în rândul strep-
tococilor orali este îngrijorătoare. Rata rezistenței la 
azitromicină și claritromicină este mai mare decât cea 
la penicilină.12 Dacă modificările în ghidurile naționale 
privind utilizarea profilaxiei cu antibiotice au dus la o 
creștere a incidenței EI rămâne neclar.13-18 Este proba-
bil ca utilizarea sporită a instrumentelor de diagnostic 
pentru diagnosticul EI este un contributor important 
la creșterea incidenței EI. Utilizarea ecocardiografiei a 
crescut probabil la pacienții cu hemoculturi pozitive 
pentru Enteroccus faecalis, Staphylococcus aureus sau 
streptococi din cauza riscului crescut asociat de EI.19 
În plus, tomografia computerizată (CT) și tehnicile de 
imagistică nucleară au crescut numărul de EI defini-
tă în special în rândul pacienților cu valve protetice și 
dispozitive cardiace implantabile.20-22

Datele privind caracterizarea contemporană a pa-
cienților cu EI au fost luate în considerare pentru a 
actualiza recomandările privind diagnosticul și mana-
gementul pacienților cu EI.5,19,23-41 În plus, recomandă-
rile privind terapia cu antibiotice au fost actualizate pe 
baza sensibilității diferitelor microorganisme definite 
de punctele clinice ale Comitetului European pentru 
Testarea Sensibilității Antimicrobiene (EUCAST)42 . 
Recomandările privind antibioterapia  parenterală am-
bulatorie (ABPA) sau terapia antibiotică au fost incluse 
bazându-se pe rezultatele studiului randomizat pentru 
Tratamentul Oral parțial al Endocarditei (POET) și ale 
altor studii.43-46

Recomandări Clasă Nivel

Secțiunea 3.Tabelul 1 de recomandări — Recomandări 
pentru profilaxia antibiotică la pacienții cu boli 
cardiovasculare supuși procedurilor oro-dentare cu risc 
crescut de endocardită infecțioasă

Măsurile generale de prevenție sunt recomandate la 
persoanele cu risc crescut și intermediar de EI. I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu dispozitive de asistență ventriculară. I C

Profilaxia antibiotică poate fi luată în considerare la 
cei care au beneficiat de transplant cardiac.  IIb IIb C

Secțiunea 3. Tabelul 2 de recomandări — Recomandări 
pentru prevenirea endocarditei infecțioase la pacienții cu 
risc ridicat

Profilaxia antibiotică sistemică poate fi luată în 
considerare la pacienții cu risc înalt supuși unei 
proceduri invazive diagnostice sau terapeutice a 
sistemului respirator, gastrointestinal, genito-urinar, 
tegumentar sau musculo-scheletal.

IIb C

Secțiunea 3. Tabelul 3 de recomandări — Recomandări 
pentru prevenirea endocarditei infecțioase în 
procedurile cardiace
Pentru prevenirea infecțiilor cu DCEI sunt 
recomandate măsuri optime aseptice pre-
procedurale ale locului de implantare.

I B

Măsurile standard chirurgicale de asepsie sunt 
recomandate în timpul introducerii și manipulării 
cateterelor din laboratorul de cateterism.

I C

Profilaxia antibiotică ce acoperă flora comună 
a tegumentelor, inclusiv Enterococcus spp. și S. 
aureus, ar trebui luată în considerare înainte de 
TAVI și alte protezări valvulare transcateter.

IIa C

Secțiunea 5. Tabelul 5 de recomandări— Recomandări 
pentru rolul ecocardiografiei în endocardita infecțioasă

Ecografia transesofagiană este recomandată la 
pacienții stabili înainte de înlocuirea tratamentului 
antibiotic intravenos cu cel oral. 

I B

Secțiunea 5. Tabelul 6 de recomandări  — Recomandări 
pentru rolul tomografiei computerizate, imagisticii 
nucleare și  a rezonanței magnetice în endocardita 
infecțioasă
CT  cardiac este recomandat pacienților suspecți 
de endocardită pe valvă nativă pentru detectarea 
leziunilor valvulare și confirmarea diagnosticului de 
endocardită. 

I B

18-FDG-PET/CT si CT cardiac sunt recomandate 
în suspiciunea de endocardită pe valvele protetice 
pentru a detecta leziunile și a confirma diagnosticul de 
endocardită. 

I B

Obiectivul principal al grupului de lucru actual a 
fost de a oferi recomandări clare și simple, asistând 
furnizorii de servicii medicale în luarea deciziilor clini-
ce. Aceste recomandări au fost obținute prin consen-
sul experților după o analiză amănunțită a literaturii 
disponibile (a se vedea Date suplimentare, tabelele cu 
dovezi online). A fost utilizat un sistem de punctare 
bazat pe dovezi, bazat pe o clasificare a puterii reco-
mandărilor și a nivelurilor de dovezi.

2.1. Noutăți
Tabelul 3 Recomandări noi
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18-FDG-PET/CT(A) pot fi luate în considerare 
pentru diagnosticul endocarditei asociate 
dispozitivelor cardiace implantabile.

IIb B

CT cardiac este recomandat în endocardita pe 
valvele native sau valvele protetice în vederea 
diagnosticării complicațiilor paravalvulare sau 
periprotetice atunci când ecocardiografia este 
neconcludentă. 

I B

Imagistica cerebrală  sau whole-body (CT, 18-FDG-
PET/CT sau/si RMN) sunt recomandate pacienților 
simptomatici cu endocardită pe valvă nativă sau 
endocardita pe valvă protetică pentru detectarea 
leziunilor periferice sau adăugarea criteriilor 
minore. 

I B

WBC SPECT/CT trebuie luat în considerare la 
pacienții cu suspiciune mare clinică de endocardită 
pe valvă protetică când ecocardiografia este 
negativă sau neconcludentă și PET/CT nu este 
disponibil. 

IIa C

Imagistica cerebrală sau whole-body (CT, 18-FDG-
PET/CT, RMN) în endocardita pe valvele native 
sau protetice poate fi luată  în considerare 
în screeningul leziunilor periferice la pacienții 
asimptomatici.  

IIb B

Secțiunea 7. Tabelul 11 de recomandări— Recomandări 
pentru tratamentul antibiotic în ambulatoriu al 
endocarditei infecțioase
Tratamentul ambulatoriu cu antibiotice parenterale 
sau orale ar trebui să fie luat în considerare la 
pacienții cu endocardită infecțioasă la nivelul 
cavităților cardiace stângi cauzată de către 
Streptococcus spp., E. faecalis, S. aureus sau SCoN, 
care au primit un tratament adecvat cu antibiotice 
i.v. timp de cel puțin 10 zile (sau cel puțin 7 zile după 
o intervenție chirurgicală cardiacă), sunt stabili clinic 
și nu prezintă semne de formare a vreunui abces 
sau anomalii valvulare care necesită intervenție 
chirurgicală la ETE. 

IIa A

Tratamentul ambulatoriu cu antibiotice parenterale 
nu este recomandat la pacienții cu endocardită 
infecțioasă cauzată de microorganisme foarte dificil 
de tratat,  ciroză hepatică (Child-Pugh B sau C), 
embolii severe ale sistemului nervos cerebral, abcese 
extracardiace mari netratate, complicații valvulare 
cardiace sau alte condiții severe care necesită 
intervenție chirurgicală, complicații postoperatorii 
severe și endocardită infecțioasă asociată cu utilizarea 
de droguri intravenoase. 

III C

ContinuedSecțiunea 9. Tabelul 13 de recomandări — 
Recomandări pentru tratamentul complicațiilor 
neurologice ale endocarditei infecțioase

În accidentul vascular cerebral embolic, 
trombectomia mecanică ar putea fi luată în 
considerare, dacă expertiza necesară este 
disponibilă în timp util.  

IIb C

Terapia trombolitică nu este recomandată în 
accidentul vascular cerebral embolic în urma EI. III C

Secțiunea 9. Tabelul 14 de recomandări— 
Recomandări pentru implantarea stimulatorului 
cardiac la pacienții cu bloc atrioventricular complet și 
endocardită infecțioasă
Implantarea epicardică imediată a stimulatorului 
cardiac ar trebui luată în considerare la pacienții 
care urmează intervenție chirurgicală pentru EI 
valvulară și care prezintă BAV complet, dacă unul 
dintre următorii factori predictivi este prezent: 
tulburare de conducere preoperator, infecție cu 
S.aureus, abces de rădăcină aortică, afectarea 
valvei tricuspide sau intervenție chirurgicală 
valvulară în antecedente. 

IIa C

Secțiunea 9. Tabelul 15 de recomandări— Recomandări 
pentru pacienții cu manifestări musculo-scheletale ale 
endocarditei infecțioase

RMN sau PET/CT este recomandat  la pacienții 
cu suspiciune de spondilodiscită și osteomielită 
vertebrală care complică EI. 

I C

ETT/ETE este recomandată pentru excluderea EI 
la pacienții cu spondilodiscită și/sau artrită septică, 
cu hemoculturi pozitive pentru microorganisme 
tipice de EI. 

I C

Terapia antibiotică pe o durată mai lungă de 6 
săptămâni ar trebui luată în considerare pentru 
pacienții cu leziuni ostearticulare asociate EI, 
cauzate de microorganisme dificil de tratat 
precum S.aureus sau Candida spp., și/sau 
complicate cu distrucții severe vertebrale sau 
abcese. 

IIa C

Secțiunea 10. Tabelul 16 de recomandări— 
Recomandări pentru evaluarea preoperatorie a 
anatomiei coronariene la pacienții care necesită 
intervenție chirurgicală pentru endocardită infecțioasă
La pacienții stabili hemodinamici cu vegetație 
la nivelul valvei aortice, care necesită chirurgie 
cardiacă și sunt la risc înalt pentru boală 
coronariană, este recomandată efectuarea unui 
CT coronarian multislice cu rezoluție înaltă. 

I B

Angiografia coronariană invazivă este 
recomandată pacienților care necesită chirurgie 
cardiacă și care sunt la risc înalt pentru boală 
coronariană, în absența vegetației la nivelul valvei 
aortice. 

I C

În situații de urgență, intervenția chirurgicală 
valvulară, fără evaluare pre-operatorie a 
anatomiei coronariene indiferent de riscul de 
CAD, ar trebui luată în considerare. 

IIa C

Angiografia coronariană invazivă ar putea fi luată 
în considerare, în ciuda prezenței vegetației la 
nivelul valvei aortice la pacienții selectați cunoscuți 
cu boală coronariană  sau la risc înalt de boală 
coronariană   obstructivă semnificativă.

IIb C

Secțiunea 10. Tabelul 17 de recomandări— Indicațiile 
și momentul intervenției chirurgicale cardiace după 
complicații neurologice în endocardita infecțioasă 
activă
În cazul pacienților cu hemoragie intracraniană 
și stare clinică instabilă din cauza IC, infecției 
necontrolate sau a persistenței unui risc 
embolic crescut, chirurgia de urgență sau 
urgentă ar trebui luată în considerare punând în 
balanță probabilitatea unei evoluții neurologice 
semnificative.

IIa C

Secțiunea 11. Tabelul 18 de recomandări— 
Recomandări pentru urmărirea după externare

În timpul urmăririi după externare se recomandă 
educarea pacientului cu privire la riscul de recidivă 
și măsurile de prevenție, cu accent pe sănătatea 
dentară, și pe baza profilului de risc individual.

I C

Tratamentul dependenței este recomandat la 
pacienții cu EI indusă de consumul de droguri. I C

Reabilitarea cardiacă, inclusiv antrenamentul fizic, 
trebuie luată în considerare la pacienții stabili 
clinic, pe baza unei evaluări individuale. 

IIa C

Sprijinul psihosocial poate fi considerat a fi 
integrat în îngrijirea ulterioară, inclusiv screening-
ul pentru anxietate și depresie și trimiterea către 
un tratament psihologic relevant.

IIb C
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2 săptămâni de tratament antibiotic pot fi luate 
în considerare după extragerea dispozitivului. în 
EI asociată DCEI non-S. aureus, fără implicarea 
valvulară sau a sondelor și dacă hemoculturile 
pentru urmărire sunt negative fara embolizare 
septică.

IIb C

Îndepărtarea DCEI după o singură hemocultură 
pozitivă, fără alte dovezi clinice de infecție, nu 
este recomandată. 

III C

Secțiunea 12. Tabelul 19 de recomandări — 
Recomandări pentru endocardita pe proteze valvulare

Intervenția chirurgicală este recomandată 
pentru EPV precoce (în decurs de 6 luni de la 
operația valvulară) cu înlocuirea nouă a valvei și 
debridare completă. 

I C

Secțiunea 12. Tabelul 20 de recomandări— 
Recomandări pentru endocardita infecțioasă legată de 
dispozitive electronice cardiovasculare implantate 

Extracția completă a dispozitivului fără întârziere 
este recomandată la pacienții cu EI clar legată de 
DCEI sub terapie antibiotică empirică inițială.

I B

Prelungirea tratamentului antibiotic al 
endocarditei asociate cu DCEI la 4–6 săptămâni 
după extracția dispozitivului trebuie luată în 
considerare în prezența embolilor septice sau a 
valvelor protetice.

IIa C

Utilizarea unui strat învelitor cu antibiotic poate 
fi luată în considerare la pacienții selectați cu risc 
înalt supuși reimplantării DCEI pentru a reduce 
riscul de infecție. 

IIb B

Secțiunea 12. Tabelul 21 de recomandări — 
Recomandări pentru tratamentul chirurgical al 
endocarditei infecțioase pe partea dreaptă
Repararea valvei tricuspide trebuie luată în 
considerare în locul înlocuirii acesteia, atunci când 
este posibil. 

IIa B

Intervenția chirurgicală trebuie luată în 
considerare la pacienții cu EI pe partea dreaptă 
care primesc terapie antibiotică adecvată și care 
prezintă bacteriemie/sepsis persistent după 
cel puțin 1 săptămână de terapie adecvată cu 
antibiotice. 

IIa C

Plasarea profilactică a unei sonde de stimulare 
epicardice trebuie luată în considerare în 
momentul procedurilor chirurgicale de valvă 
tricuspidă. 

IIa C

Reducerea maselor septice intra-atriale drepte 
prin aspirație poate fi luată în considerare la 
pacienții selectați care prezintă un risc ridicat de 
intervenție chirurgicală. 

IIb C

[18F]FDG-PET, tomografie cu emisie de pozitroni 18F-fluorodeoxiglu-
coză; AVB, bloc atrioventricular; BCI, boala coronariană; DCEI, dispozitiv 
electronic implantat cardiovascular; CoNS, stafilococi coagulazo negativi; 
CT, tomografie computerizată; CTA, angiografie tomografică computeri-
zată; IC, insuficienta cardiaca; EI , endocardită infecțioasă; i.v., intravenos; 
RMN, imagistica prin rezonanță magnetică;  EVN , endocardită valvula-
ră nativă; PET, tomografie cu emisie de pozitroni; EVP, endocardită de 
valvă protetică; PID, persoane care se injectează droguri; TAVI, implant 
transcateter de valvă aortică; ETE, ecocardiografie transesofagiană; ETT , 
ecocardiografie transtoracică; WBC SPECT/CT, tomografie cu emisie de 
un singur foton de globule albe/tomografie computerizată.

Recomandări in versiunea 2015 Clasă Nivel Recomandări in versiunea 2023 Clasă Nivel

Secțiunea 3. Tabelul 1 de recomandări — Recomandări pentru profilaxia antibiotică la pacienții cu boli 
cardiovasculare supuși procedurilor oro-dentare cu risc crescut de endocardită infecțioasă

Profilaxia antibiotică trebuie luată în 
considerare pentru pacienții cu  riscul cel 
mai mare de endocardită infecţioasă:  

(1) Pacienții cu proteze valvulare, incluzând 
valva transcateter sau cei la care s-a folosit 
pentru repararea valvulară de material pro-
tetic 

(2)  Pacienții cu un istoric de endocardită in-
fecţioasă 

(3)  Pacienții cu BCC 
a. orice tip de BCC cianogenă 
b. orice tip de BCC reparată cu material 

protetic prin intervenție chirurgicală 
sau tehnici transcateter, pană la 6 luni 
post-procedural sau dacă prezintă șunt 
rezidual, toată viața

IIa C

Profilaxia antibiotică este recomandată la 
pacienții cu antecedente de EI. I B

Profilaxia antibiotic este recomandată la 
pacienții cu proteze valvulare implantate 
chirurgical și cu orice material utilizat 
pentru repararea valvei. 

I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la 
pacienții cu proteză valvulară aortică sau 
pulmonară implantată transcateter. 

I C

Profilaxia antibiotică poate fi luată in 
considerare la pacienții cu reparare valvulară 
transcateter la nivel mitral sau tricuspidian.

IIa C

Tabelul 4 Recomandări revizuite
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Profilaxia antibiotică este recomandată la 
pacienții cu BCC cianogene netratate și la 
pacienții tratați prin intervenții chirurgicale sau 
transcateter cu șunturi paliative postoperatorii, 
conducte sau alte proteze. După repararea 
chirurgicală, în absența defectelor reziduale sau 
a protezelor valvulare, profilaxia cu antibiotice 
se recomandă numai în primele 6 luni după 
procedură.

I C

Secțiunea 4. Tabelul 4 de recomandări — Recomandări pentru echipa de endocardită
Pacienții cu endocardită infecţioasă complicată 
trebuie evaluați și tratați din stadiul incipient 
într-un centru de referință ce are disponibilă 
chirurgia imediat sau în care există Echipa 
pentru endocardită, ce include medic 
infecționist, microbiolog, cardiolog, imagist, 
chirurg cardiovascular și, la nevoie, un specialist 
în BCC.

IIa B

Diagnosticul și gestionarea pacienților cu EI 
complicată sunt recomandate a fi efectuate 
într-un stadiu incipient într-un Centru 
valvular cardiac, cu facilități chirurgicale 
imediate și o „echipă de endocardită” 
pentru a îmbunătăți rezultatele. 

I B

Pentru pacienții cu endocardită infecţioasă 
necomplicată care nu sunt tratați într-un 
centru de referință, trebuie să existe o 
comunicare precoce și regulată cu un centru 
de referință și, la nevoie, trebuie efectuate 
evaluări în centrul de referință.

IIa B

Pentru pacienții cu EI necomplicată gestionați 
într-un Centru de Referință, se recomandă 
comunicarea timpurie și regulată între echipele 
de endocardită locală și Centrul valvular 
cardiac pentru a îmbunătăți rezultatele 
pacienților.

I B

Secțiunea 5. Tabelul 5 de recomandări — Recomandări pentru rolul ecocardiografiei în endocardita 
infecțioasă
ETE ar trebui luată în considerare la pacienții 
cu suspiciune de EI, chiar și în cazurile cu ETT 
pozitivă, cu excepția EI pe valvă nativă dreaptă 
izolată, cu examinare ETT de bună calitate și 
constatare ecocardiografică neechivocă. 

IIa C

ETE este recomandată la pacienții cu suspiciune 
de EI, chiar și în cazurile cu ETT pozitiv, cu 
excepția EI pe valvă nativă dreaptă izolată cu 
examinare ETT de bună calitate și rezultate 
ecocardiografice neechivoce.

I C

Secțiunea 8. Tabelul 12 de recomandări — Recomandări pentru principalele indicații de intervenție 
chirurgicală în endocardita infecțioasă (endocardita pe valvă nativă și endocardita pe proteză valvulară)

EI aortică/mitrală pe valve native cu vegetații 
>10 mm, asociate cu stenoză valvulară 
severă sau regurgitare și risc operator redus 
(intervenția chirurgicală urgentă ar trebui luată 
în considerare) 

IIa B

Se recomandă intervenția chirurgicală de 
urgență în EI cu vegetație ≥10 mm și alte 
indicații de intervenție chirurgicală. I C

EI aortică/mitrală cu vegetații izolate mari 
(>15 mm), fără alte indicații de chirurgie 
cardiacă (intervenția chirurgicală urgentă 
trebuie luată în considerare 

IIb C

Intervenția chirurgicală de urgență poate fi 
luată în considerare în EI aortică sau mitrală cu 
vegetație ≥10 mm și fără disfuncție valvulară 
severă sau fără dovezi clinice de embolie și risc 
chirurgical scăzut. 

IIb B

Secțiunea 9.Tabelul 13 de recomandări— Recomandări pentru tratamentul complicațiilor neurologice ale 
endocarditei infecțioase
Anevrismele micotice intracraniene trebuie 
căutate la pacienții cu EI și simptome 
neurologice. 
Angiografia CT sau RM poate fi luată în 
considerare pentru diagnostic. Dacă tehnicile 
non-invazive sunt negative și suspiciunea 
de anevrism micotic intracranian rămâne, 
angiografia convențională poate luată în 
considerare. 

IIa B

CT-ul cerebral sau ARM este recomandată 
la pacienții cu EI și anevrisme cerebrale 
infecțioase suspectate. 

I B

Dacă tehnicile neinvazive sunt negative și 
suspiciunea de anevrism infecțios rămâne, 
trebuie luată în considerare angiografia 
invazivă. 

IIa B

Secțiunea 12. Tabelul 20 de recomandări— Recomandări pentru endocardita infecțioasă legată de 
dispozitive electronice cardiovasculare implantate 

Anterior procedurii de implantare se 
recomandă profilaxia antibiotică de rutină. I B Profilaxia antibiotică care acoperă S. aureus 

este recomandată în implantarea DCEI. I A

Se recomandă ETE la pacienții cu suspiciune 
de EI pe dispozitive implantabile, indiferent 
de rezultatul hemoculturilor sau ETT, pentru 
a evalua prezența endocarditei pe sonda de 
stimulare/valve. 

I C

ETT și ETE sunt recomandate ambele în 
cazul suspectării EI legate de DCEI pentru a 
identifica vegetațiile. I B

Pacienții cu EI pe valve native/protetice 
și dispozitive implantabile intracardiace 
fără semne de infecție , poate fi luată 
în considerare extragerea completă a 
dispozitivului și a sondelor de stimulare.

IIb C

Ar trebui luată în considerare extracția 
completă cu DCEI în cazul EI valvulare, 
chiar și fără implicarea clară a sondei, luând 
în considerare agentul patogen identificat și 
necesitatea intervenției chirurgicale valvulare. 

IIa C
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La pacienții cu infecție ocultă, fără o 
sursă evidentă de infecție, se recomandă 
extragerea completă a dispozitivului și a 
sonde lor de stimulare. 

IIa C

În cazurile de posibilă EI legată de DCEI 
sau bacteriemie Gram pozitivă sau infecție 
fungică ocultă, trebuie luată în considerare 
îndepărtarea completă a dispozitivului 
în cazul în care bacteriemia/infecția 
fungică persistă după o cură de terapie 
antimicrobiană.

IIa C

În cazurile de posibilă EI legată de DCEI cu 
bacteriemie Gram-negativă ocultă, poate fi 
luată în considerare îndepărtarea completă 
a dispozitivului în cazul bacteriemie 
persistente/recurente după o cură de 
terapie antimicrobiană. 

IIb C

În cazul în care re-implantarea dispozitivului  
este necesară, acesta trebuie întârziat pe 
cât posibil pentru a permite câteva zile/
săptămâni de antibioterapie.

IIa C

Dacă reimplantarea DCEI este indicată 
după extracția acestuia pentru EI asociată, 
se recomandă să fie implantat într-un loc 
îndepărtat de generatorul anterior, cât 
mai târziu posibil, odată ce semnele și 
simptomele infecției s-au atenuat și până 
când hemoculturile sunt negative pentru cel 
puțin 72 h în absența vegetațiilor și negative 
timp de cel puțin 2 săptămâni dacă vegetațiile 
au fost vizualizate. 

I C

Secțiunea 12. Tabelul 21 de recomandări — Recomandări pentru tratamentul chirurgical al endocarditei 
infecțioase pe partea dreaptă

Tratamentul chirurgical trebuie luat în considerare în 
următoarele scenarii: 

Se recomandă intervenția chirurgicală la pacienții cu EI pe 
partea dreaptă care primesc terapie antibiotică adecvată în 
următoarele scenarii:

•	 Microorganisme greu de eradicat (de 
exemplu, infecții fungice persistente) sau 
bacteriemie timp de >7 zile (de exemplu, 
S. aureus, P. aeruginosa) în ciuda terapiei 
antimicrobiene adecvate; sau

•	  Vegetații persistente ale valvei tricuspide 
>20 mm după embolii pulmonare recu-
rente cu sau fără IC dreapta concomiten-
tă; sau

•	  IC dreaptă secundară regurgitării tricus-
pidiene severe cu răspuns slab la terapia 
diuretică

IIa C

Disfuncție ventriculară dreaptă secundară 
insuficienței tricuspidiene acute severe care 
nu răspunde la diuretice

I B

Vegetație persistentă cu insuficiență 
respiratorie care necesită suport ventilator 
după embolii pulmonare recurente. 

I B

Vegetații tricuspide reziduale mari (>20 mm) 
după embolii pulmonare septice recurente. I C

Pacienți cu implicare simultană a structurilor 
cordului stâng. I C

Secțiunea 12. Tabelul 22 de recomandări— Recomandări pentru utilizarea terapiei antitrombotice în 
endocardita infecțioasă

Întreruperea antiagregantului plachetar 
este recomandată în prezența unei 
sângerări majore.

I B
Se recomandă întreruperea terapiei 
antiplachetare sau anticoagulante în 
prezența sângerării majore (inclusiv 
hemoragie intracraniană). 

I C

BCC, boală cardiacă congenitală; DCEI, dispozitiv cardiovascular electronic implantat; CT, tomografie computerizată; IC, insuficienta cardiaca; EI, 
endocardită infecțioasă; AR,, angiografie prin rezonanță magnetică; EVN,  endocardită de valvă nativă; EVP, endocardită de valvă protetică; ETE, 
ecocardiografie transesofagiană; ETT, ecocardiografie transtoracică

3. Prevenție
3.1. Motivație
Dezvoltarea EI necesită de obicei mai multe condi-
ții, inclusiv prezența unor factori de risc predispozanți 
(ex. suprafață/structură care ar putea fi colonizată de 
bacterii), agenți patogeni care pătrund în sânge și com-
petența răspunsului imun al gazdei.

Rolul factorilor de risc predispozanți a fost subliniat 
recent de Thornhill și colaboratorii.47

Factorii de risc predispozanți care transmit un risc 
moderat și crescut de EI au avut o incidență de 280 și 
respectiv, 497 de cazuri la 100 000 de subiecți anual.47

Porțile de intrare a bacteriilor/fungilor sunt variabi-
le și includ: (i) infecții tegumentare,  ale cavității bucale, 
sistemului gastro-intestinal sau genito-urinar; (ii) prin 
inoculare directă la persoanele care își injectează dro-
guri (PID) sau prin orice puncție vasculară nesigură 
sau neprotejată; (iii) expunerea la îngrijiri de asistență 
medicală (inclusiv o varietate de proceduri invazive di-
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agnostice sau terapeutice, cum ar fi tehnicile chirurgi-
cale sau transcateter).6,11,48-50

Cavitatea bucală este colonizată de flora comen-
sală, ce include streptococi și reprezintă o poartă de 
intrare importantă. Procedurile chirurgicale orale (in-
clusiv toate extracțiile, chirurgia parodontală, chirur-
gia implantului dentar, biopsiile orale) și procedurile 
dentare care implică manipularea regiunii gingivale sau 
periapicale a dinților sunt considerate cu risc crescut 
de a provoca bacteriemie.11,48,49,51

Succesul profilaxiei antibiotice presupune redu-
cerea bacteriemie asociate procedurilor medicale 
ce duce la un risc redus de EI. Acest concept a fost 
susținut de câteva studii observaționale asupra unor 
animale care au condus la recomandarea profilaxiei 
antibiotice la un număr mare de pacienți cu afecțiuni 
cardiace predispozante supuși unei game largi de pro-
ceduri.4,14,52-60

Cu toate acestea, utilizarea sistematică a profilaxiei 
antibiotice a fost pusă sub semnul întrebării pe baza 
mai multor considerente, cel mai important fiind lipsa 
unor studii clinice randomizate (RCTs) care să demon-
streze eficacitatea profilaxiei antibiotice efectuată îna-
intea procedurilor medicale în prevenirea EI. Astfel de 
studii ar presupune înrolarea unui număr foarte mare 
de indivizi și urmărirea prelungită a acestora, făcând 
improbabilă fezabilitatea unor astfel de studii. În plus, 
de când standardul de îngrijire pentru persoanele cu 
risc ridicat este profilaxia antibiotică ( în prezent mai 
ales înaintea procedurilor oro-dentare invazive), este 
posibil să nu existe suficient echilibru pentru a efec-
tua astfel de RCTs. În cele din urmă, costurile pentru 
efectuarea unor astfel de studii au fost considerate 
inacceptabile.61 Pentru a depăși aceste limite, studiile 
bazate pe populație au evaluat eficacitatea profilaxiei 
antibiotice folosind bacteriemie ca surogat al EI.16-18,52,62 
Cu toate acestea, relația dintre bacteriemie și EI nu 
este simplă. Bacteriemie poate fi cauzată de activități 
zilnice cum ar fi periatul dinților, folosirea aței denta-
re și masticație, toate acestea asociind un nivel scăzut 
de bacteriemie, însă prin apariția în mod repetitiv, pot 
depăși riscul de bacteriemie asociat procedurilor den-
tare.48,49 O meta-analiză a 36 de studii, inclusiv 21 de 
trialuri care au investigat efectul profilaxiei antibiotice 
asupra incidenței bacteriemie în urma procedurilor 
dentare, a demonstrat că profilaxia cu antibiotice este 
eficientă în reducerea incidenței bacteriemie, dar nu 
a condus la un efect protector semnificativ statistic 
împotriva EI în studiile de caz-control.52 În plus, riscul 
potențial de anafilaxie63 sau alte reacții adverse la o 
minoritate de pacienți și faptul că utilizarea pe scară 
largă a antibioterapiei poate fi asociată cu rezistența 
la antibiotice reprezintă domenii de îngrijorare.57,58,64-67 
Deși unele studii nu au demonstrat creșteri semnifi-

cative ale spitalizărilor legate de EI și a ratei de deces 
după reducerea indicațiilor de profilaxie antibiotică,68-77 
altele au arătat o creștere a incidenței EI în rândul per-
soanelor cu risc moderat și crescut.13,26,59,78-81 O me-
ta-analiză care include 16 studii care raportează peste 
1,3 milioane de cazuri de EI a arătat că restricționarea 
profilaxiei antibiotice numai la indivizii cu risc ridicat, 
nu a dus la o creștere a incidenței de EI streptococică 
la populația nord-americană (în ciuda faptului că nu 
s-a putut trage această concluzie și pentru alte popu-
lații).18 În schimb, o revizuire sistematică care include 
mai multe studii naționale pe populațiile Europa a 
arătat o creștere a EI cu 4% anual.82 Aceste rezultate 
aflate în contrast pot fi explicate prin diferențele de 
metodologie a studiilor (studii retrospective, bazate 
pe populație sau pe sistemul de sănătate, cu privire 
la datele despre observațiile epidemiologice pentru a 
estima incidența EI), prin diagnosticarea unor patologii 
mai mari utilizând tehnici noi de imagistică, lipsa date-
lor microbiologice și a codurilor specifice Clasificării 
Internaționale a Bolilor pentru streptococii orali.83 Re-
cent, s-a demonstrat că profilaxia antibiotică la per-
soanele cu risc crescut a fost asociată cu o reducere 
semnificativă a EI după proceduri stomatologice inva-
zive (în special extracții dentare și proceduri chirurgi-
cale orale).11,51 După o analiză atentă a tuturor noilor 
studii publicate după 2015, actualul grup de experți a 
decis să revizuiască și să actualizeze categoriile de risc 
pentru EI, consolidând recomandarea profilaxiei anti-
biotice, clarificând definiția populației la risc și luând în 
considerare progresele în domeniul intervențiilor de 
înlocuire valvulară transcateter.

3.2 Populația cu risc de endocardită 
infecțioasă
Grupurile de indivizi cu risc crescut de EI la care se 
recomandă sau ar trebui luată în considerare profilaxia 
antibiotică include:
(i) Pacienții cu EI in antecedente: cel mai mare risc de 

EI s-a observat la pacienții cu istoric de EI care au 
un prognostic nefavorabil în timpul spitalizării. Paci-
enții cu EI recurentă asociază cel mai frecvent valve 
protetice sau material protetic implantat, sunt mai 
frecvent PID sau au EI stafilococică.47,84-86

(ii) Pacienții cu valve protetice implantate chirurgical, 
cu valve protetice implantate transcateter și cu ori-
ce material utilizat pentru repararea valvei cardiace: 
riscul crescut de EI la acești pacienți, combinat cu 
rezultatele nefavorabile în comparație cu pacienții 
cu EI pe valvă nativă (EVN), fac ca profilaxia antibi-
otică să fie recomandată la acest grup de pacienți. 
Pacienții cu endocardită valvulară protetică (EVP) 
au o rată de mortalitate intraspitalicească de două 
ori mai mare și cu mai multe complicații (de exem-
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plu, insuficiență cardiacă [IC], tulburări de condu-
cere) în comparație cu pacienții cu EVN, indiferent 
de agentul patogen.87,88 În plus, bioprotezele mitrale 
și aortice pot fi asociate cu un risc mai crescut de 
EI în comparație cu protezele mecanice,89,90 iar bi-
oprotezele sunt implantate într-o proporție din ce 
în ce mai mare de pacienții care necesită terapie de 
înlocuire valvulară. Indicația profilaxiei se extinde și 
la valvele protetice aortice și pulmonare implantate 
transcateter, deoarece EI este, de asemenea, asoci-
ată cu un risc crescut de morbiditate și mortalitate 
la acești pacienți.91-94 În ceea ce privește datele cu 
privire la intervențiile transcateter mitrale și tricus-
pidiene, acestea sunt limitate.95 Pacienții cu dispozi-
tive de închidere a defectului septal, dispozitive de 
închidere a apendicelui atriululi stâng, grafturi vas-
culare, filtre de venă cavă și șunturi ventriculo-atri-
ale ale sistemului venos central, sunt considerați 
în această categorie de risc în primele 6 luni de la 
implantare.96

(iii) Pacienții cu boală cardiacă congenitală (BCC) (fără 
a include anomalii valvulare congenitale izolate) 
prezintă un risc crescut de EI.8,47,97-99 Incidența acu-
mulată în timp este influențată puternic de crește-
rea ratei de supraviețuire pe termen lung a copiilor 
cu BCC până la vârsta adultă.98 Într-adevăr, acum 
există mai mulți adulți care trăiesc cu BCC decât 
copii cu BCC.100 Incidența EI în rândul pacienților 
adulți cu BCC este de 27–44 de ori mai mare de-
cât cea raportată pentru adulții contemporani din 
populația generală (1,33 cazuri la 1000 de persoa-
ne anual)8, în timp ce la copiii cu BCC incidența EI 
este de 0,41 cazuri la 1000 de persoane anual.101 
Grupurile de pacienți cu BCC cu risc crescut îi in-
clud pe cei cu BCC cianogenă netratată și cei a 
căror intervenție chirurgicală include material pro-
tetic, inclusiv conducte valvulare sau șunturi siste-
mico-pulmonare.8,47,97 Riscul de EI postoperator 
pentru pacienții cu BCC supuși închiderii defectu-
lui septal atrial sau ventricular transcateter cu dis-
pozitive sau chirurgical cu material protetic, este 
de asemenea crescut, dar predominant în primele 
6 luni după intervenția chirurgicală.8

(iv) Pacienții cu dispozitive de asistență ventriculară ca 
terapie definitivă sunt, de asemenea, considerați 
cu risc crescut din cauza morbidității și mortalității 
asociate, iar profilaxia este, de asemenea, reco-
mandată la acești pacienți.102

Pacienții cu risc intermediar de EI  îi includ pe cei 
cu: (i) boală cardiacă reumatismală

 (RHD); (ii) boală valvulară degenerativă nereu-
matismală; (iii) anomalii congenitale ale valvei, inclusiv 
bicuspidia aortică; (iv) dispozitive electronice cardio-
vasculare implantate (DCEI); și (v) cardiomiopatie hi-

pertrofică.47,103,104 Unele date epidemiologice sugerea-
ză că anumite afecțiuni clasificate la risc intermediar 
sunt asociate cu un risc mai mare de EI în comparație 
cu populația de fond,47,90,103 dar sunt necesare studii 
suplimentare. La pacienții cu risc intermediar de EI, 
profilaxia antibiotică nu este recomandată în mod 
obișnuit și poate fi luată în considerare individual. Cu 
toate acestea, măsurile de prevenire (Tabelul 5) sunt 
puternic încurajate la acești pacienți.7

Tabelul 5 Măsuri generale de prevenție care 
trebuie urmate la pacienții cu risc crescut și in-
termediar de endocardită infecțioasă
Pacienții trebuie încurajați să efectueze igiena den-
tară de două ori pe zi și să solicite igienizare și 
urmărire profesională dentară de cel puțin două 
ori pe an pentru pacienții cu risc crescut și anual 
pentru restul populației.

Igienă cutanată strictă, inclusiv tratamentul optim 
al afecțiunilor cronice tegumentare.

Dezinfectarea rănilor.

Antibiotice curative pentru orice focar de infecție 
bacteriană.

Fără automedicație cu antibiotice.

Măsuri stricte de control al infecțiilor pentru orice 
procedură cu risc.

Descurajarea piercing-ului și a tatuajului.

Limitarea cateterelor de perfuzie și a procedurilor 
invazive atunci când este posibil. Ar trebui să se 
respecte cu strictețe măsurile de prevenție pentru 
inserarea cateterelor centrale și periferice.

Majoritatea EI apărute la primitorii de transplant 
de organ solid au etiologie nosocomială. O revizuire 
sistematică recentă a datelor despre pacienți, inclu-
zând 57 de pacienți cu transplant cardiac, a arătat că 
EI apare frecvent în primul an post-transplant, iar cel 
mai frecvent agent patogen este S. aureus urmat de 
Aspergillus fumigatus.105Streptococii orali sunt o cauză 
foarte rară a EI, ceea ce face ca valoarea profilaxiei cu 
antibiotice după procedurile oro-dentare invazive să 
fie discutabilă. Cu toate acestea, EI la acest grup de 
pacienți este asociată cu o mortalitate foarte mare, în 
special la pacienții cu EI fungică. În schimb, alte cate-
gorii care includ o proporție mai mare de pacienți cu 
transplant de organe solide noncardiace au arătat că 
agenții patogenii cei mai frecvent implicați sunt din ca-
tegoria Staphylococcus spp. iar mortalitatea pare a fi 
similară cu cea a pacienților fără transplant de organe 
solide.106,107
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Recomandări pentru profilaxia antibiotică la pacienții cu 
boli cardiovasculare supuși procedurilor oro-dentare cu 
risc crescut de endocardită infecțioasă
Recomandări Clasăa Nivelb

Măsurile generale de prevenție sunt recomandate 
la persoanele cu risc crescut și intermediar de EI. I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu antecedente de EI. I B

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu valve protetice implantate chirurgical și cu ori-
ce material utilizat pentru repararea chirurgicală a 
valvelor cardiace.

I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu proteze valvulare aortice și pulmonare implan-
tate transcateter.

I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu BCC cianogene netratate și la pacienții tratați 
prin intervenții chirurgicale sau transcateter cu 
șunturi paliative postoperatorii, conducte sau alte 
proteze. După repararea chirurgicală, în absența 
defectelor reziduale sau a protezelor valvulare, 
profilaxia antibiotică se recomandă numai în pri-
mele 6 luni post-procedural.

I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții 
cu dispozitive de asistare ventriculară. I C

Profilaxia antibiotică trebuie luată în considerare 
la pacienții cu reparare valvulară transcateter 
mitrală și tricuspidiană.

IIa C

Profilaxia antibiotică poate fi luată în considerare 
la cei care au beneficiat de transplant cardiac. IIb C

Profilaxia antibiotică nu este recomandată la paci-
enții cu risc scăzut de EI. III C

BCC, boală cardiacă congenitală; EI, endocardită infecțioasă.
aClasa de recomandare. 
bNivel de evidență

3.3. Situații și proceduri cu risc
3.3.1. Proceduri dentare
Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții cu 
risc crescut de EI supuși unor proceduri stomatolo-
gice cu risc și nu este recomandată în prezent în alte 
situații. Procedurile stomatologice cu risc includ ex-
tracțiile dentare, procedurile chirurgicale orale (inclu-
siv chirurgia parodontală, chirurgia implantului dentar 
și biopsiile orale) și procedurile dentare care implică 
manipularea regiunii gingivale sau periapicale a dinților 
(inclusiv procedurile de detartraj și de canal).49,108 

Utilizarea implanturilor dentare ridică îngrijorări 
cu privire la riscul potențial datorat prezenței mate-
rialului străin la suprafața dintre cavitatea bucală și 
sânge, dar datele disponibile rămân foarte limitate.109 
Până în prezent nu există dovezi care contraindică 
implanturile dentare la toți pacienții cu risc și indicația 
trebuie discutată individual. Procedurile de implantare 
dentară și procedurile cele invazive pe implanturi deja 
stabile, ar trebui să fie însoțite de profilaxia antibiotică 
la cei cu risc crescut de EI. Odată ce implanturile 
dentare sunt plasate la pacienții cu risc crescut, igiena 
dentară profesională și urmărirea trebuie efectuate 

de cel puțin două ori pe an sub profilaxie antibiotică, 
atunci când este indicată.

Ținta principală pentru profilaxia antibiotică este 
streptococul oral.

Tabelul 6 rezumă principalele regimuri de profila-
xie cu antibiotice recomandate înaintea procedurilor 
dentare. Riscul de evenimente adverse fatale/nefatale 
pare a fi extrem de scăzut pentru amoxicilină, dar ridi-
cat pentru clindamicină (legat în principal de infecțiile 
cu Clostridioides difficile).63,110-112 În consecință, grupul 
de lucru nu recomandă utilizarea clindamicinei pentru 
profilaxia antibiotică.

Tabelul 6 Regimul antibiotic profilactic pentru procedurile 
stomatologice cu risc crescut
Situație Antibiotic Doză unică cu 30-60 de minute 

înaintea procedurii

Adult Copil

Fără alergie 
la penicilină 

sau 
ampicilină

Amoxicilină 2 g oral 50 mg/kg oral

Ampicilină 2 g i.m. sau i.v. 50 mg/kg i.v. sau i.m.

Cefazolină sau 
ceftriaxonă

1 g i.m. sau i.v. 50 mg/kg i.v. sau i.m.

Alergie la 
penicilină 

sau 
ampicilină

Cefalexinăa,b 2 g oral 50 mg/kg oral

Azitromicină sau 
Claritromicină

500 mg oral 15 mg/kg oral

Doxiciclină 100 mg oral <45 kg, 2,2 mg/kg oral
>45 kg, 100 mg oral

Cefazolină sau 
ceftriaxonăb

1 g i.m. sau i.v. 50 mg/kg i.v. sau i.m.

i.m., intramuscular; i.v., intravenos.
aSau altă cefalosporină orală de prima sau a doua generație în doză 
echivalentă pentru adulți sau copii.
bCefalosporinele nu trebuie utilizate la o persoană cu antecedente de 
anafilaxie, angioedem sau urticarie cu penicilină sau ampicilină.

3.3.2. Proceduri non-stomatologice
Nu au fost prezentate dovezi convingătoare cu privire 
la relația dintre bacteriemie rezultată dintr-o proce-
dură non-stomatologică și riscul de EI ulterioară. Cu 
toate acestea, studiile observaționale au raportat că, 
în comparație cu pacienții cu EI care nu au fost supuși 
unei proceduri invazive, expunerea la mai multe pro-
ceduri medicale invazive non-dentare a fost asociată 
cu risc crescut de EI, inclusiv intervențiile cardiovas-
culare,  procedurile cutanate și manevrarea plăgilor, 
transfuzii, dializă, puncția măduvei osoase și proceduri 
endoscopice.6,11,51 Din acest motiv, în timpul tuturor 
acestor proceduri trebuie asigurat un mediu aseptic 
pentru a minimaliza riscul de EI. După cum s-a punctat 
anterior, este foarte puțin probabil ca un RCT pri-
vind profilaxia antibiotică pentru EI să fie efectuat în 
viitorul previzibil. Cu toate acestea, pacienții cu risc 
au o supraviețuire mai îndelungată datorită apariției 
unor terapii medicamentoase mai noi și  a dispoziti-
velor medicale. În plus, populația generală îmbătrânită 
cu numărul lor acumulat de comorbidități prezintă un 
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risc crescut în cazul unei indicații de terapie chirurgica-
lă asociată EI. Din acest motiv, grupul de lucru nu a mai 
considerat că o recomandare de clasa III pentru pro-
filaxia antibiotică la pacienții cu risc înalt supuși unor 
proceduri medicale non-stomatologice (vezi Tabelul 2 
de recomandări) este adecvată, în ciuda limitărilor în 
ceea ce privește datele observaționale utilizate pentru 
a susține această clasă IIb de recomandare.

3.3.3. Intervenții cardiace sau vasculare
Se recomandă profilaxia antibiotică perioperatorie la 
toți pacienții cărora li se implantează o valvă proteti-
că, orice tip de grefă protetică/dispozitiv de închidere 
sau DCEI, se recomandă profilaxia antibiotică peri-
operatorie din cauza riscului crescut și a rezultatului 
advers al unei infecții.6 Cele mai frecvente microor-
ganisme care stau la baza EVP precoce (1 an după 
operație) sunt stafilococii coagulazo-negativi (CoNS) 
și S. aureus. Screening-ul preoperator al exsudatului 
nazal pentru S. aureus este recomandat înainte de in-
tervenția cardiacă electivă sau înainte de implantarea 

valvei transcateter pentru a trata purtătorii utilizând 
mupirocină locală și clorhexidină. 113,114

Tehnicile de identificare rapidă folosind amplificarea 
genelor sunt utile pentru a evita amânarea intervenției 
chirurgicale urgente. Tratamentul local sistematic fără 
screening nu este recomandat. Se recomandă insistent 
ca sursele potențiale de sepsis dentar să fie eliminate 
cu cel puțin 2 săptămâni înainte de implantarea unei 
valve protetice sau a altor materiale străine intracardi-
ace sau intravasculare, cu excepția cazului în care ulti-
ma procedură este urgentă. Pentru măsuri profilactice 
specifice în alte intervenții cardiace și vasculare (de 
exemplu, DCEI, implantare transcateter de valvă aor-
tică [TAVI]), vă rugăm să consultați Date suplimentare 
online, Secțiunea S1.1

3.4. Educarea pacientului
Prevenția EI depinde și de măsurile de prevenire, altele 
decât profilaxia cu antibiotice. Persoanele cu risc ar 
trebui instruite să mențină o bună igienă dentară și te-
gumentară, să observe eventualele semne de infecție 

Educaţia pacienţilor cu risc crescut pentru prevenirea endocarditei infecţioase.

Folosește aţă dentară zilnic

Periajul dinţilor dimineaţa și seara

Consultaţi-vă medicul dentist pentru controale regulate

Menţine o bună igienă dentară

Dacă aveţi febră fără un motiv evident, contactaţi  
medicul și discutaţi măsurile adecvate în funcţie de 
riscul dumneavoastră de endocardită.

Minimalizaţi riscul de leziuni ale pielii

În caz de leziuni, observaţi semnele de infecţie 
(roșeaţă, um�are, sensibilitate, puroi)

Evitaţi tatuajele și piercing-urile

Păstraţi o bună igienă tegumentară

Fiţi atenţi la infecţii

Nu vă prescrieţi singur antibiotice

Arată acest card medicilor înainte de orice intervenţie

Figura 2 Educaţia pacienţilor cu risc crescut pentru prevenirea endocarditei infecţioase.
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și, atunci când  se confruntă cu febră de origine ne-
cunoscută, să raporteze medicului lor curant că sunt 
expuși riscului, caz în care clinicienii ar trebui să ia în 
considerare screening-ul pentru EI înainte de inițierea 
antibioticelor.

Folosirea limbajului non-medical, a mijloacelor vi-
zuale, instrumentelor digitale, repetarea și verificarea 
ulterioară a înțelegerii indicațiilor, ajută la instruirea 
pacienților, fiind o metodă încurajată.115 Societățile na-
ționale de cardiologie ar trebui încurajate să dezvolte 
carduri specifice pentru EI în vederea informării paci-
enților (Figura 2).

Recomandări pentru prevenția endocarditei infecțioase la 
pacienții cu risc crescut
Recomandări Clasăa Nivelb

Profilaxia antibiotică este recomandată în ex-
tracții dentare, proceduri de chirurgie orală 
și proceduri care implică manipularea regiunii 
gingivale sau regiunii periapicale a dinților.

I B

Poate fi luată în considerare profilaxia antibi-
otică sistemică la pacienții cu risc înaltc supuși 
unei proceduri invazive, diagnostice sau tera-
peutice, a tractului respirator, gastro-intestinal, 
genito-urinar, cutanată sau a sistemului muscu-
lo-scheletal.

IIb C

aClasă de recomandare
bNivel de evidență 
cAceastă recomandare nu se aplică la pacienții cu risc intermediar de EI 
sau la populația generală

Recomandări pentru prevenirea endocarditei infecțioase 
în intervențiile cardiace
Recomandări Clasăa Nivelb

Screeningul preoperator pentru purtătorii nazali 
de S. aureus se recomandă înaintea intervenției 
elective pe cord sau înaintea implantării valvei 
transcateter pentru a trata purtătorii.

I A

Profilaxia antibiotică perioperatorie este reco-
mandată înaintea implantării dispozitivelor elec-
tronice cardiace (DCEI).

I A

Măsurile optime de asepsie pre-procedurală a 
locului de implantare sunt recomandate pentru a 
preveni infecțiile asociate DCEI.

I B

Profilaxia antibiotică periprocedurală este reco-
mandată pentru pacienții supuși unei intervenții 
chirurgicale sau implantării transcateter a unei 
proteze valvulare, proteze intravasculare sau a 
altor dispozitive.

I B

Măsurile standard chirurgicale de asepsie sunt 
recomandate în timpul introducerii și manipulării 
cateterelor din laboratorul de cateterism.

I C

Eliminarea surselor potențiale de sepsis (inclusiv 
cele de origine dentară) trebuie luată în conside-
rare cu cel puțin 2 săptămâni înainte de implan-
tarea unei valve protetice sau a altor dispozitive 
intracardiace sau intravasculare, cu excepția pro-
cedurilor în regim de urgență.

IIa C

Profilaxia antibiotică ce acoperă flora comună a 
tegumentelor, inclusiv Enterococcus spp. și S. au-
reus, ar trebui luată în considerare înainte de TAVI 
și alte protezări valvulare transcateter.

IIa C

Decolonizarea sistematică nazală sau a tegumen-
telor fără screeningul pentru S. aureus nu este 
recomandată.

III C

DCEI, dispozitive electronice cardiace implantabile; TAVI, implantație de 
valvă aortică transcateter 
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență

4. Echipa de management a 
Endocarditei
Importanța unei echipe de endocardită în diagnosti-
cul, managementul și rezultatele clinice ale pacienților 
cu EI au fost demonstrate în câteva studii observa-
ționale.36-41,122-126 Stabilirea echipelor de endocardită 
multidisciplinare conform Societății Europene de Car-
diologie (ESC) și Colegiului American de Cardiologie/
Societatea ghidurilor americane de cardiologie4,127,128 

a dus la diagnosticarea mai timpurie și mai exactă a 
bolii primare și a complicațiilor ei5,22,31,40,129, tratament 
antibiotic uniform36,40,123 și optimizarea timpului pentru 
intervenția chirurgicală.36,37,40,123 O varietate de scenarii 
de prezentare a pacienților cu EI justifică o abordare 
multidisciplinară.5,25,27,28,130-135 Mai mult decât atât, pre-
zentarea clinică poate varia semnificativ în funcție de 
caracteristicile gazdei și virulența microorganismului. 
În consecință, conceptul de Echipă de Endocardită tre-
buie să includă o abordare multidisciplinară care tre-
buie să se adapteze în funcție de necesitățile clinice ale 
pacientului și epidemiologia locală pentru a asigura un 
diagnostic și tratament prompt.

Membrii Echipei de Endocardită trebuie să includă 
specialiști cu implicare directă în diagnosticul și proce-
sul terapeutic (Tabel 7) și pot varia în funcție de tipul 
de centru.
Tabelul 7. Membrii Echipei de Endocardită

Centru de valve cardiace

Membrii de bază

•	Cardiologi.
•	 Experți în imagistică cardiacă.
•	Chirurgi cardiovasculari.
•	 Specialiști în boli infecțioase (sau speci-

aliști în medicină internă cu expertiză în 
boli infecțioase).

•	Microbiologi.
•	 Specialiști în tratament antibiotic paren-

teral în ambulatoriu.

Specialiștii adjuvanți

•	Radiologii și specialiștii în medicină nu-
cleară.

•	 Farmacologi.
•	Neurologi și neurochirurgi.
•	Nefrologi.
•	Anesteziști.
•	Urgențiști.
•	 Echipe multidisciplinare de medicină a 

dependenței.
•	Medici geriatri.
•	Asistenți sociali.
•	Asistente.
•	 Patologi.
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N

Începeţi un tratament empiric cu antibiotic.

Admisia la un Centru de Valve Cardiace. Admisiala un centru de referinţă.

Ajustaţi tratamentul cu antibiotic în funcţie de rezultatele hemoculturii.

D

Echipa de Endocardită
Cardiologi.
Chirurgii cardiovasculari.
Specialiști în boli infecţioase.
Microbiologi.

Specialităţile adiacente
Radiologi/specialiști în 
medicină nucleară/neurologi/
neurochirurgi.
Specialiști în terapie intensivă.
Medici geriatri.
Nefrologi.
Asistente.
Echipe de medicină a 
dependenţei.

Stabilirea indicaţiei
 și a momentului intervenţiei

 chirurgicale cardiace

Consultarea cu echipa 
de terapie pentru 

antibioterapia în ambulatoriu.

Comunicare frecventă 
Date clinice, anatomopatologice 
și imagistice partajate.

Echipa de Endocardită
Cardiologi.
Specialiști în boli infecţioase.

Evoluţie clinică cu complicaţii
Stare generală de instabilitate hemodinamică sub suport 
farmacologic și/sau respirator.
Regurgitare valvulară severă (criterii clinice sau ecocardiogra�ce).
Endocardită de proteză valvulară cu sau fără disfuncţie a 
protezei valvulare.
Accident vascular cerebral (ischemic sau hemoragic) cu 
endocardită infectioasă certă sau posibilă.
Complicaţii extravalvulare (abcese, �stule etc.).
Hemoculturi pozitive pentru mai mult de 7 zile sub tratament 
antibiotic adecvat.
Embolie.
Endocardită infecţioasă asociată cu dispozitive cardiace electronice implantate (DCEI).
Microorganisme agresive sau di�cil de tratat 
(S. aureus, bacili Gram-negativi, fungi).

,

Pacient cu endocardită infecţioasă de�nită după criteriile de diagnostic ESC 2023

Figura 3 Managementul pacienţilor cu endocardită infecţioasă: poziţionarea Echipei de Endocardită. DCEI, dispozitive cardiace electronice implantate; 
ESC, Societatea Europeană de Cardiologie.
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În Centrul Valvei Cardiace, un centru care dispune de 
toate resursele de diagnostic și terapie pentru trata-
rea endocarditei infecțioase (EI), membrii de bază ai 
Echipei de Endocardită ar trebui să includă cardiologi, 
chirurgi cardiovasculari, specialiști în boli infecțioase 
(sau specialiști în medicină internă cu expertiză în boli-
le infecțioase) și microbiologi. În plus, pentru întrebări 
clinic-specifice, cardiologii/chirurgii cu experiență în ex-
tracția dispozitivelor cardiace electronice implantabile 
(DCEI), insuficiența cardiacă și malformațiile congenita-
le cardiace; patologi; specialiști în medicina de urgență; 
anesteziști cardiovasculari; cardiologi intervenționiști; 
neurologi și neurochirurgi; farmacologi; radiologi și 

specialiști în medicina nucleară; nefrologi; medici geria-
trici; și echipe medicale multidisciplinare specializate în 
dependență (psihiatri, asistenți sociali, asistenți medi-
cali asigurând consiliere) sunt adjuvanți esențiali care ar 
trebui să fie disponibili la fața locului pentru consultare. 
Subgrupurile specifice de pacienți complecși și cu risc 
crescut sunt evaluare frecvent de Echipa de Endocar-
dită. Procesul de luare a deciziilor poate implica deci-
zii dificile privind continuarea terapiei și, prin urmare, 
poate fi necesar un consilier juridic.

Imagistica cardiovasculară a atins un nivel atât de 
avansat în diagnosticul EI, încât cardiologii cu experi-
ență în  imagistică multimodală sunt cheia în Echipa de 
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Endocardită. În plus, specialiștii în radiologie și medicina 
nucleară cu experiență în imagistica clinică cardiovas-
culară ar trebui să fie disponibili ori de câte ori este 
indicat.22,31,129 Echipa de Endocardită trebuie să se întâl-
nească frecvent și să lucreze cu proceduri operaționale 
standard și aranjamente de guvernare clinică definite 
local.128,136 Deși decizia de sincronizare este lăsată la 
latitudinea echipei locale, trebuie luată în considerare o 
întâlnire săptămânală.

În Centrele locale, de exemplu cele fără o echipă de 
chirurgie cardiovasculară, personalul medical care dia-
gnostichează EI trebuie să se consulte cu un specialist 
în boli infecțioase (sau un medic internist cu expertiză 
în bolile infecțioase) și cu un microbiolog.136 În plus, 
un cardiolog cu experiență în valvulopatii cardiace și 
imagistică cardiacă ar trebui să fie prezent și să asigure 
prima evaluare și evaluările ulterioare ecocardiografice. 
Informațiile despre tulpinile microorganismelor izolate, 
de obicei păstrate pentru 7-15 zile, ar trebui să fie fur-
nizate Centrului de Valve Cardiace dacă sunt cerute.

Comunicarea dintre centrele locale și Centrele de 
Valve Cardiace ar trebui să fie facilitată cu soluții digi-
tale care să permită fiabilitatea partajării datelor. Adre-
sarea timpurie către Centrul de Valve Cardiace pentru 
testări diagnostice și management clinic ar trebui să fie 
disponibilă atunci când este necesar.(Figura 3) Când 
există dovezi de eșec în ceea ce privește răspunsul la 
antibioterapie sau există complicații legate de distruge-
rea țesutului valvular, Centrul Local ar trebui să con-
sulte Centrul Valvei Cardiace. Echipa de Endocardită a 
Centrului de Valve Cardiac ar trebui să împărtășească 
protocoalele cu medicii din spitalele locale și să le faci-
liteze formarea continuă.136

Un aspect critic al procesului decizional al Echipei 
de Endocardită este definirea momentului în care un 
pacient trebuie să fie transferat la un Centru de Val-
ve Cardiace pentru urgentarea diagnosticării și terapiei 
avansate. Indicațiile pentru transfer sunt cuprinzătoare 
pentru a facilita comunicarea interspitalicească și pen-
tru a evita întârzierea terapiei pentru a îmbunătăți pro-
gnosticul.

Recomandări pentru Echipa de Endocardită
Recomandări Clasăa Nivelb

Diagnosticul și managementul pacienților cu EI 
complicate se recomandă a fi realizate într-un 
stadiu incipient într-un Centru de Valvulopatii, cu 
facilități chirurgicale imediate, și o “Echipă de En-
docardită” pentru a ameliora evoluția.

I B

Pentru pacienții cu EI necomplicată gestionați în-
tr-un Centru Local, comunicarea promptă și regu-
lată între centrul local și Echipele de Endocardita 
ale Centrului de Valvulopatii este recomandată 
pentru a îmbunătăți rezultatele pacienților.

I B

EI, endocardită infecțioasă.
aClasa de recomandare 
bNivel de evidență

5. Diagnosticul
Diagnosticul de EI se bazează pe o suspiciune clinică 
susținută de date microbiologice semnificative și do-
cumentarea leziunilor cardiace legate de EI prin teh-
nici de imagistică. Dovezile implicației valvei cardiace 
(native sau protezate) sau a materialului intracardiac 
protetic reprezintă un criteriu major de diagnostic al 
EI. Ecocardiografia este tehnica imagistică diagnostică 
de primă linie. Alte modalități de imagistică, cum ar 
fi CT-ul, imagistica nucleară, imagistica prin rezonanță 
magnetică (RMN) fac parte în prezent din strategia de 
diagnosticare a EI suspectate, având în vedere capaci-
tatea lor de a furniza informații cheie pentru confirma-
rea diagnosticului de EI, pentru a evalua complicatiile 
locale ale EI precum și leziunile la distanță legate de 
EI și pentru a identifica sursa originală a bacteriemiei 
la pacienții care dezvoltă EI secundară.137 Dincolo de 
diagnosticul de EI, rezultatele imagistice au și implicatii 
prognostice.

5.1. Caracteristici clinice
Endocardita infecțioasă rămâne o provocare de dia-
gnostic datorită variabilității sale în prezentarea clinică. 
În general, un diagnostic de EI ar trebui luat în conside-
rare la toți pacienții cu sepsis sau febră de origine ne-
cunoscută în prezența factorilor de risc. Endocardita 
infecțioasă se poate prezenta ca o infecție acută, rapid 
progresivă, dar și ca o boală subacută sau cronică cu 
grad scăzut sau chiar fără febră și fără simptome speci-
fice care pot induce în eroare sau pot deruta evaluarea 
inițială. Endocardita infecțioasă se poate prezenta și 
cu o complicație care imită o gamă largă de afecțiuni 
medicale, care poate urgenta evaluarea altor patologii, 
cum ar fi boli reumatologice, neurologice și boli auto-
imune, sau chiar malignitate, înainte de a ajunge la un 
diagnostic de EI. Prin urmare, suspiciunea ridicată pen-
tru EI este în general condusă de febră și hemoculturi 
pozitive în absența unui alt focar de infecție, în special 
la pacienții cu unul sau mai mulți factori de risc. Im-
plicarea timpurie a Echipei de Endocardită în ghidarea 
managementului este extrem de recomandată.

Evaluarea clinică inițială ar trebui să includă evalua-
rea factorilor de risc cardiaci și non-cardiaci (Tabel 8), 
contextul clinic de susținere și concluziile examinării 
obiective, inclusiv potențialele porți de intrare. Exa-
minarea fizică poate dezvălui o varietate de semne cli-
nice. Cu toate acestea, doar absența semnelor clinice 
nu ar trebui să excludă EI din moment ce sensibilitatea 
globală și specificitatea semnelor clinice sunt scăzute.

În Registrul European de Endocardită Infecțioasă 
(EURO-ENDO), febra (77,7%), murmurul cardiac 
(64,5%) și insuficiența cardiacă (27,2%) au fost cele 
mai des întâlnite în prezentarea clinică.5 Complicațiile 
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embolice au fost detectate la 25,3% dintre pacienți și 
anomaliile de conducere au fost întâlnite în 11,5% ca-
zuri. Unele semne clasice, cum ar fi stigmatele periferi-
ce, sunt observate mai rar, dar pot fi totuși observate 
în infecțiile severe cauzate de S. aureus și în cazuri de 
endocardită subacută (în principal cauzate de Strepto-
coccus spp.). Totuși, fenomenele vasculare și imunolo-
gice, precum hemoragiile în aschii138, petele Roth,  și 
glomerulonefrita, rămân comune. Înregistrarea simp-
tomelor și semnelor principale observate în registrul 
EURO-ENDO este prezentată în Date suplimentare 
online, Tabelul S1. Prezentarea atipică este frecventă 
la pacienții vârstnici sau imunodeprimați.139-141 Prin ur-
mare, un indice ridicat de suspiciune și un prag scăzut 
pentru investigație sunt esențiale pentru a exclude EI 
sau pentru a evita întârzierile în diagnostic în aceste 
grupuri și în alte grupuri cu risc ridicat, precum cei cu 
CHD sau proteze valvulare.142 Este important să se 
informeze acești pacienți cu privire la riscul de EI și ar 
trebui să fie conștienți de simptomatologie pentru a 
cere opinii medicale în centrele de referință.

Tabelul 8 Factori de risc cardiaci și non-cardiaci

Factori de risc cardiaci

•	Endocardită infecțioasă în antecedente
•	Boli valvulare cardiace
•	Proteze valvulare cardiace
•	Catetere centrale arteriale sau venoase
•	Dispozitive cardiace electronice implantate transvenos
•	Boli cardiace congenitale

Factori de risc non-cardiaci

•	Catetere venoase centrale
•	Persoane care își injectează droguri
•	 Imunosupresia
•	Proceduri dentale sau chirurgicale recente
•	 Spitalizare recentă
•	Hemodializă

5.2. Rezultate de laborator 
Investigațiile de laborator și biomarkerii oferă de obi-
cei rezultate nespecifice. Au fost propuși un număr 
mare de potențiali biomarkeri, reflectând fiziopato-
logia complexă a proceselor pro- și antiinflamatorii, 
reacțiile umorale și celulare, anomalii atât circulatorii 
cât și ale organelor terminale implicate în EI.143 Gradul 
de anemie, leucocitoza/leucopenie, numărul de celule 
albe imature, concentrațiile de proteină C reactivă și 
procalcitonina, viteza de sedimentare a eritrocitelor și 
markerii disfuncției organelor terminale (lactat seric, 
creatinină serică, bilirubină, trombocitopenie, troponi-
nă cardiacă și peptide cerebrale natriuretice) pot fi uti-
lizați pentru a estima severitatea sepsisului, dar niciu-
nul nu este diagnostic pentru EI. Proteina C reactivă și 
procalcitonina sunt cei mai larg evaluați biomarkeri în 

RCT-urile de administrare a antibioticelor. În plus, mai 
mulți dintre acești biomarkeri sunt incluși în scorurile 
utilizate pentru stratificarea riscului la pacienții în stare 
critică. Din păcate, niciun biomarker nu are suficientă 
acuratețe pentru diagnosticul de sepsis sau specificita-
te pentru EI.144 Prin urmare, rolul principal al biomar-
kerilor este de a facilita stratificarea inițială a riscului 
și de a monitoriza răspunsul la terapia cu antibiotice.

5.3. Diagnosticul microbiologic
Etiologia EI este descrisă în Registrul EURO-ENDO5 
și în Studiul Prospectiv de Cohortă - Colaborarea In-
ternațională în Endocardită (ICE-PCS).145 În 2009, ICE-
PCS a arătat că cele mai frecvente microorganisme 
care cauzează EI au fost S. aureus (31%), urmate de 
streptococii orali (17%) și CoNS (11%).145 Rezultate 
similare au fost raportate în Registrul EURO-EN-
DO.5,145 Alte registre au evidențiat creșterea incidenței 
EI cauzate de E. faecalis și CoNS, în special la vârst-
nici.146-149 Cu toate acestea, rezultatele acestor registre 
ar trebui interpretate cu atenție din cauza unor varia-
ții (tipul de centre participante, diferențele geografice, 
lipsa datelor granulare complete etc.).

5.3.1. Hemoculturile pozitive în Endocardita 
Infecțioasă
Hemocultura pozitivă rămâne piatra de temelie a dia-
gnosticului EI și oferă bacterii vii atât pentru identifica-
re, cât și pentru testarea sensibilității. Trebuie obținu-
te cel puțin trei seturi de hemoculturi la intervale de 
30 de minute înainte de terapia cu antibiotice, fiecare 
conținând 10 ml de sânge; și ar trebui incubate atât în 
atmosferă aerobă, cât și în atmosferă anaerobă.150,151 
Prelevarea de probe trebuie să fie obținută dintr-o 
venă periferică mai degrabă decât dintr-un cateter ve-
nos central (din cauza riscului de contaminare și inter-
pretare înșelătoare), folosind o tehnică sterilă meticu-
loasă. În absența terapiei antimicrobiene anterioare, 
aceasta este practic întotdeauna suficientă pentru a 
identifica microorganismele cauzale obișnuite. Nece-
sitatea culturii înainte de administrarea antibioticului 
este evidentă de la sine. În EI, bacteriemia este aproa-
pe constantă și are două implicări: (i) nu există nicio 
justificare pentru amânarea prelevarii de sânge pen-
tru a coincide cu vârfurile febrei și (ii) aproape toa-
te hemoculturile sunt pozitive în timpul bacteriemiei. 
Prin urmare, o singură hemocultura pozitivă trebuie 
privită cu prudență în stabilirea diagnosticului de EI. 
Laboratorul de microbiologie ar trebui să fie conști-
ent de suspiciunea clinică de EI. Echipamentul medical 
automat efectuează monitorizarea continuă a creșterii 
bacteriene, ceea ce asigură furnizarea rapidă a rapoar-
telor către medici. Când se identifică o hemocultura 
pozitivă, identificarea prezumtivă se bazează pe co-
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lorația Gram. Aceste informații sunt imediat oferite 
clinicienilor pentru a adapta antibioterapia empirică. 
Identificarea completă se realizează de obicei în ace-
eași zi sau a doua zi cu metodologia actuală (de exem-
plu, spectrometrie de masă cu desorbtie laser asistată 
de matrice cu ionizare în timp de zbor MALDI-TOF 
MS), dar poate necesita un timp mai lung pentru mi-
croorganisme dificile sau atipice. Deoarece există o 
întârziere mare între prelevarea de probe pentru he-
mocultura și identificarea definitivă a microorganismu-
lui responsabil de bacteriemie și testarea sensibilității 
la antibiotic, au fost propuse mai multe îmbunătățiri 
pentru a accelera procesul de detectare și identificare. 
Una dintre cele mai recente proceduri pentru iden-
tificarea rapidă de bacterii se bazează pe spectrele 
peptidice obținute prin MALDI-TOF MS.152 Cu toate 
acestea, în ciuda dezvoltărilor tehnice și a progresu-
lui către testarea rapidă a sensibilității folosind MAL-
DI-TOF MS, standardul de aur pentru testarea sensibi-
lității este încă determinarea concentrației minime de 
inhibitori (MICs) pentru a selecta terapia antibiotică 
adecvată, care trebuie efectată după o metodologie 
validată, standardizată.153

5.3.2. Hemoculturi negative în Endocardita 
Infecțioasă
Endocardita infectioasă cu hemoculturi negative (BC-
NIE) se referă la EI în care niciun microorganism cauza-
tor nu poate fi identificat în culturile de sânge folosind 
metodele obișnuite de hemocultură. Frecvența BCNIE 
ca și cauză a EI este foarte variabilă și adesea ridică 
dileme considerabile de diagnostic și tratament.154,155 
EI cu hemoculturi negative apare cel mai des ca o con-
secință a administrării anterioare de antibiotice, subli-
niind importanța efectuării hemoculturilor înainte de 
terapia cu antibiotice, în special la pacienții cu factori 
de risc cunoscuți pentru EI. Retragerea antibioticelor 
și repetarea hemoculturilor pot fi necesare la pacienții 
stabili cu simptome subacute, fără semne de complica-
tii locale sau la distanță și care primesc un timp scurt 
antibiotice. EI cu hemoculturi negative poate fi cauzată 
și de ciuperci sau bacterii particulare, în special bacte-
rii intracelulare. Izolarea acestor microorganisme ne-
cesită cultivare pe medii specializate, iar creșterea lor 
este relativ lentă. În funcție de epidemiologia locală,156 
ar trebui propuse teste serologice sistematice pen-
tru Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., 
Mycoplasma pneumoniae, Brucella spp., și Legionella 
pneumophila,157 urmate de reacția specifică a polime-
razei în lanț (PCR), test pentru Tropheryma whipplei, 
Bartonella spp. și fungi (Candida spp., Aspergillus spp.) 
din sânge și țesut (Tabel 9). 158

În plus, secvențierea acidului ribonucleic ribosomal 
(ARNr) 16S și 18S din țesut este efectuată în mod 

obișnuit în majoritatea laboratoarelor și poate 
asigura un diagnostic de microorganism în BCNIE. 
Pentru pacienții cu BCNIE pe valvă protetică, tehnica 
de imagistică moleculară hibridizarea in situ prin 
fluorescentă combinată cu PCR și secvențierea genei 
ARNr 16S au îmbunătățit metodele convenționale de 
diagnostic cultural în 30% din cazuri.159 Secvențierea 
de nouă generație a acidului dezoxiribonucleic (ADN) 
celular liber din plasmă ar putea facilita un diagnostic 
rapid al endocarditei infecțioase în viitor.160

Tabelul 9 Investigarea cauzelor rare de endocardită infec-
țioasă cu hemoculturi negative

Patogen Proceduri diagnostice

Brucella spp. Serologie, hemoculturi, culturi de țesut, imu-
nohistologie și secvențiere ARNr 16S a țesu-
tului

C. burnetii Serologie (faza IgG l>1:800), culturi de țesut, 
imunohistologie și secvențiere ARNr 16S a 
țesutului

Bartonella spp. Serologie (faza IgG I>1:800), hemoculturi, cul-
turi de țesut, imunohistologie și secvențiere 
ARNr 16S a țesutului

T. whipplei Histologie și secvențiere ARNr 16S a țesutului

Mycoplasma spp. Serologie, culturi de țesut, imunohistologie și 
secvențiere ARNr 16S a țesutului

Legionella spp. Serologie, culturi de sânge, culturi de țesut, 
imunohistologie și secvențiere ARNr 16S a 
țesutului

Fungi Serologie, hemoculturi, secvențiere ARNr 
18S a țesutului

Micobacterii (inclusiv 
Mycobacterium chi-
maera)

Hemoculturi pe medii speciale, secvențiere 
ARNr 16S a țesutului

Ig, imunoglobulină; ARNr, acid ribonucleic ribosomal

     
Atunci când toate analizele microbiologice sunt 

negative, diagnosticul endocarditei non-bacteriene ar 
trebui să fie luat în considerare sistematic și ar trebui 
efectuate analize pentru anticorpi antinucleari, precum 
și pentru sindromul antifosfolipidic (APL) (anticorpi 
anticardiolipină [imunoglobulină (Ig)G] și anticorpi an-
ti-β2-glicoproteină 1 [IgG și IgM]) (deși acești anticorpi 
pot fi, de asemenea, prezenți la pacienții cu endocar-
dită infecțioasă dovedită).161,162 Examinarea patologică 
a țesutului rezecat sau a fragmentelor embolice rămâ-
ne standardul de aur pentru diagnosticul endocardi-
tei. Toate eșantioanele de țesut care sunt excizate în 
timpul debridării/rezecției chirurgicale a valvei trebuie 
colectate într-un recipient steril fără fixativ sau mediu 
de cultură. Eșantioanele ar trebui trimise departamen-
tului de patologie și laboratorului de microbiologie 
pentru identificarea microorganismelor. La examina-
rea histologică a țesutului de valvă excizat, modelele și 
gradele de inflamație vor varia în funcție de organismul 
infectant. Colorațiile pentru bacterii, micobacterii și 
ciuperci pot identifica microorganismele, iar colorațiile 
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imunohistochimice specifice organismului pot fi foarte 
utile pentru diagnosticul final. În mod important, ana-
liza histopatologică poate facilita diagnosticul cauzelor 
non-infecțioase ale endocarditei, cum ar fi cauzele ne-
oplazice și autoimune.160

5.3.3. Strategia propusă pentru un algoritm 
de diagnostic microbiologic în cazul 
suspectării de endocardită infectioasă.

O schemă diagnostică propusă este furnizată în Figura 
4. Atunci când există suspiciune clinică de endocar-
dită infecțioasă și culturile de sânge rămân negative 
la 48 de ore, este necesară consultarea cu microbi-
ologul.156,160 O strategie sugerată este utilizarea unui 
kit de diagnostic care include culturi de sânge pentru 
microorganismul suspectat și, în cazul rezultatelor ne-
gative, teste serologice sistemice pentru C. burnetii, 
Bartonella spp., Aspergillus spp., L. pneumophila, Bru-
cella spp., și M. pneumoniae, precum și factor reu-
matoid, teste serologice pentru APL (anticardiolipină 
[IgG] și anti-β2-glicoproteină 1 [IgG și IgM]), anticorpi 
antinucleari și anticorpi anti-porcina. Testarea serolo-
gică ar trebui efectuată luând în considerare caracte-
risticile clinice ale pacienților (de exemplu, Aspergillus 
spp. la pacienții imunocompromiși grav), epidemiolo-
gia locală și fiind conștienți de specificitatea testelor. În 
plus, țesutul sau materialul protetic obținut în timpul 
intervenției chirurgicale trebuie supus culturii sistemi-
ce, examinării histologice și secvențierii ARNr 16S sau 
18S pentru a documenta prezența organismelor.

5.4. Tehnici de imagistică 
Prezența leziunilor caracteristice ale endocarditei in-
fectioase reprezintă un criteriu major de diagnostic. 
Ecocardiografia este tehnica de imagistică de primă li-
nie pentru diagnosticul endocarditei infectioase și pen-
tru evaluarea leziunilor structurale și funcționale ale 
structurilor cardiace. Descoperirile ecocardiografice 
au implicatii prognostice și ajută la ghidarea deciziilor 
și la urmărirea pacientului în timpul terapiei cu antibio-
tice și în perioadele perioperatorii și postoperatorii.163 
În anumite scenarii clinice, alte modalități de imagis-
tică, cum ar fi CT-ul, imagistica nucleară și RMN-ul, 
sunt necesare pentru a confirma sau exclude diagnos-
ticul de endocardită infectioasă, pentru a caracteriza 
extinderea leziunilor cardiace și pentru a diagnostica 
complicațiile extracardiace. Ele pot, de asemenea, să 
furnizeze informații suplimentare utile pentru mana-
gementul pacientului.137 Fiecare dintre aceste tehnici 
are punctele sale forte și slăbiciuni în diagnostic (vezi 
Datele suplimentare online, Tabelul S2). Utilizarea unei 
strategii optime de imagistică depinde de disponibilita-

tea și expertiza în fiecare tehnică, dar atunci când este 
indicat, o abordare multimodală de imagistică este 
esențială pentru pacienții cu suspiciune de endocardi-
tă infectioasă și ar trebui încurajată ferm de echipa de 
endocardită.21

5.4.1. Ecocardiografia
Ecocardiografia transtoracică (TTE) și ecocardiogra-
fia transesofagiană (TOE) sunt primele și principale-
le tehnici de imagistică utilizate pentru diagnosticul 
endocarditei infectioase. Cu toate că ecocardiografia 
este larg accesibilă, încă există variații semnificative în 
utilizarea TOE.164 Ecocardiografia tridimensională ETE 
și ecocardiografia intracardiacă au fost de asemenea 
demonstrate a fi utile pentru diagnosticul endocarditei 
infectioase și a complicatiilor acesteia.165 Cu toate 
acestea, disponibilitatea ecocardiografiei intracardiace 
este limitată. Caracteristicile și dimensiunile vegetații-
lor, complicațiile perivalvulare (abces, pseudoanevrism, 
noua dehiscență parțială a valvei protetice), fistula in-
tracardiacă și perforarea cuspelor sunt principalele 
descoperiri ecocardiografice pentru diagnosticul și 
evaluarea complicatiilor locale ale endocarditei infec-
tioase (vezi Datele suplimentare online, Tabelul S3). În 
mod important, dimensiunea vegetației este o măsură 
cheie care ghidează indicația chirurgicală, iar dimensi-
unea vegetației este definită ca fiind lungimea maximă 
a vegetației.166 În evaluarea endocarditei infectioase pe 
valve native sau protetice, ETTa avut o sensibilitate re-
dusă, dar o bună specificitate în comparație cu TOE.166 
ETEeste util într-o gamă largă de scenarii clinice, dato-
rită limitărilor ETTde a diagnostica complicațiile peri-
valvulare, vegetațiile mici, EPN și vegetațiile asociate cu 
DCEI. ETEeste recomandată cu tărie la pacienții cu un 
rezultat neconcludent al TTE, la pacienții cu un rezul-
tat negativ al ETTși o suspiciune mare de endocardită 
infectioasă, precum și la pacienții cu un rezultat pozitiv 
al TTE, în scopul documentării complicatiilor locale. 
Repetarea ETT și/sau ETEar trebui să fie luate în con-
siderare în timpul urmăririi endocarditei infectioase 
ne-complicate, în scopul detectării unor noi compli-
catii silentioase și monitorizarea dimensiunii vegetației. 
Momentul și modul (TTE sau TOE) al examinării re-
petate depind de descoperirile inițiale, tipul de micro-
organism și răspunsul inițial la terapie.
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Figura 4 Algoritm diagnostic microbiologic în endocardita infectioasă cu culturi pozitive și culturi negative. 
EIHN endocardită infecţioasă cu hemoculturi negativă  IE, endocardită infectioasă; MALDI-TOF MS, 
spectrometrie de masă cu timp de zbor cu ionizare asistată de laser și matrice; PCR, reacție de polimerizare în 
lanț. 
aLaborator microbiologic calificat. bLaborator imunologic.

Imagistica ecocardiografică ar trebui efectuată ime-
diat ce se suspectează diagnosticul de endocardită in-
fectioasă. Gradul de deteriorare valvulară, rata eveni-
mentelor embolice periferice și necesitatea intervenției 
chirurgicale valvulare cresc odată cu creșterea timpului 
până la evaluarea inițială ecocardiografică.167 Ecocardi-
ografia ar trebui repetată la 5-7 zile după o ecocardi-
ografie inițială normală sau neconcludentă, dacă suspi-
ciunea de endocardită infectioasă rămâne ridicată, și 
la pacienții cu endocardită infectioasă diagnosticată cu 
un risc crescut de complicații (de exemplu, microorga-
nisme agresive, valve protetice).22,165,168,169 Există incer-
titudini cu privire la faptul dacă ecocardiografia ar tre-
bui să fie efectuată sistematic la pacienții cu infecții în 
sânge datorate diferitelor specii bacteriene, sau dacă 
există strategii (microbiologice sau de imagistică) care 

permit identificarea pacienților cu un risc mai mare 
de endocardită infectioasă. Au fost dezvoltate scoruri 
de evaluare pentru a ajuta la indicația adecvată pentru 
efectuarea ecocardiografiei atunci când bacteriemia 
cauzată de diferite microorganisme apare (vezi Datele 
suplimentare online, Tabelul S4).60,170-173 Combinarea 
parametrilor microbiologici (tipul microorganismului 
și numărul de sticle de culturi de sânge pozitive) și a 
factorilor de risc legați de inimă (boala de valvă nativă, 
endocardita infectioasă anterioară, valve protetice și 
dispozitive cardiace) poate ajuta la identificarea paci-
enților la care este necesară ecocardiografia (TTE+-
TOE).19,174 Trei scoruri de risc au fost dezvoltate re-
cent pentru identificarea pacienților cu un risc ridicat 
de endocardită infectioasă cauzată de S. aureus și a 
celor care ar trebui evaluați cu ecocardiografie (vezi 
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Datele suplimentare online, Secțiunea S2.2.1).170-173, 175-178 
Valorile de prag ale diferitelor scoruri sunt furnizate în 
Datele suplimentare online, Tabelul S4.

Recomandări pentru rolul ecocardiografiei în endocardita 
infecțioasă
Recomandări Clasăa Nivelb

A. Diagnostic
ETT este recomandată ca modalitatea de imagis-
tică de primă linie în caz de suspiciune de EI. I B

ETE este recomandată la toți pacienții cu suspi-
ciune clinică de EI și un rezultat negativ sau ne-di-
agnostic la ETT.

I B

ETE este recomandată la pacienții cu suspiciune 
clinică de EI, când este prezentă o valvă cardiacă 
protetică sau un dispozitiv intracardiac.

I B

Se recomandă repetarea ETT și/sau ETE în ter-
men de 5-7 zile în caz de examinare inițială ne-
gativă sau neconcludentă atunci când suspiciunea 
clinică de EI rămâne ridicată.

I C

ETE este recomandată la pacienții cu suspiciune 
de EI, chiar și în cazuri cu ETT pozitiv, cu excepția 
endocarditei infecțioase izolate a valvei native 
de la nivelul cordului drept cu o examinare ETT 
de bună calitate și descoperiri ecocardiografice 
neechivoce.

I C

Efectuarea unei ecocardiografii ar trebui luată în 
considerare în bacteriemii cu S. aureus, E. faecalis 
și unele Streptococcus spp.

IIa B

B. Monitorizarea sub tratament medical
Repetarea ETT și/sau ETE este recomandată 
imediat ce se suspectează o nouă complicație a 
EI (suflu nou, embolie, febră și bacteriemie persis-
tente, insuficiență cardiacă, abces, BAV).

I B

ETE este recomandată atunci când pacientul este 
stabil înainte de trecerea de la terapia cu antibio-
tice intravenoase la cea orală.

I B

În timpul urmăririi endocarditei infectioase 
necomplicate, repetarea ETT și/sau ETE ar 
trebui luate în considerare pentru a detecta noi 
complicații silențioase. Momentul repetării ETT 
și/sau ETE depinde de descoperirile inițiale, tipul 
microorganismului și răspunsul inițial la tratament.

IIa B

C. Ecocardiografie intraoperatorie
Ecocardiografia intraoperatorie este recomandată 
în toate cazurile de EI care necesită intervenție 
chirurgicală.

I C

D. După finalizarea tratamentului
ETT și/sau ETE sunt recomandate la finalizarea 
terapiei cu antibiotice pentru evaluarea morfolo-
giei și funcției cardiace și valvulare la pacienții cu 
EI care nu au fost supuși intervenției chirurgicale a 
valvei cardiace.

I C

AVB, bloc atrioventricular; IC, insuficiență cardiacă; IE, endocardită in-
fectioasă; EPN, endocardită pe valve protetice; TOE, ecocardiografie 
transesofagiană; TTE, ecocardiografie transtoracică.
aClasă de recomandare.
 bNivel de eviedență

5.4.2. Tomografia computerizată
Indicațiile pentru CT la pacienții cu suspiciune sau dia-
gnostic de endocardită infectioasă includ: 
(i) Diagnosticul de IE și complicațiile cardiace. CT-ul 

cardiac este mai precis decât TOE-ul pentru dia-
gnosticarea complicațiilor perivalvulare și peripro-

tetice ale endocarditei infectioase (abcese, pseu-
doanevrisme și fistule) și este recomandat atât în 
NVE, cât și în EPN dacă TOE-ul nu este conclu-
dent sau nu este fezabil.33,168,169 În plus, CT-ul cardi-
ac poate influența semnificativ deciziile chirurgicale 
ulterioare. 20,185,186 Ecocardiografia continuă să fie 
superioară în detectarea leziunilor valvulare, în spe-
cial a vegetațiilor mici (<10 mm), care rămân subdi-
agnosticate de CT, dar și a perforațiilor de flanșă și 
a fistulelor (vezi Datele suplimentare online, Tabelul 
S3). CT-ul cardiac ar trebui efectuat conform reco-
mandărilor ghidurilor de CT cardiac pentru a asigu-
ra o precizie diagnostică ridicată și poate fi efectuat 
singur sau în combinație cu PET.187

 (ii) Detectarea leziunilor distante și a surselor de bac-
teriemie. CT-ul la întreg corpul și la creier sunt utile 
pentru evaluarea complicațiilor sistemice ale endo-
carditei infectioase, inclusiv embolii septice. Detec-
tarea leziunilor distante adaugă un criteriu diagnos-
tic minor care duce la un diagnostic mai concludent 
de endocardită definită sau respinsă și poate fi re-
levantă pentru luarea deciziilor.188 Angiografia CT 
poate detecta anevrisme arteriale micotice care 
complică endocardita infectioasă în aproape ori-
ce situs al arborelui vascular,188,190 inclusiv sistemul 
nervos central (SNC). Deși RMN-ul este superior 
CT-ului pentru diagnosticarea complicațiilor neu-
rologice,191 CT-ul poate fi mai fezabil într-un cadru 
de urgență și este o alternativă acceptabilă pentru 
detectarea complicațiilor neurologice, cu o sensibi-
litate de 90% și o specificitate de 86% în detecta-
rea leziunilor ischemice și hemoragice.192 În cele din 
urmă, CT-ul poate detecta și sursele extracardiace 
ale bacteriemiei, inclusiv leziunile neoplastice incipi-
ente, care pot fi importante pentru managementul 
pacientului și care ar trebui ideal abordate înain-
te de a suferi intervenția chirurgicală valvulară. Cu 
toate acestea, CT-ul nu înlocuiește testul specific 
indicat pentru diagnosticul sursei extracardiace de 
bacteriemie (adică colonoscopia în neoplasmele de 
colon). 

(iii) Evaluarea preoperatorie. CT-ul cardiac este o al-
ternativă valoroasă pentru evaluarea non-invazivă a 
bolii arterelor coronare (BCI) înainte de chirurgia 
cardiacă la pacienții cu endocardită infectioasă.193

(iv) Diagnostic alternativ. La pacienții la care este ex-
clusă endocardita infectioasă, sau chiar la pacienții 
cu posibilă endocardită infectioasă, un diagnostic 
alternativ poate fi stabilit prin CT la întreg corpul, 
deoarece poate ajuta la detectarea focarelor infec-
țioase alternative. Cu toate acestea, în aceste cir-
cumstanțe, tomografia cu emisie de pozitroni/com-
putertomografie ([18]FDG PET/CT) este tehnica 
de imagistică preferată.194
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5.4.3. Imagistică prin rezonanță magnetică
Rolurile RMN-ului în investigația diagnostică a endo-
carditei infectioase includ:
 (i) Diagnosticul endocarditei infectioase și a com-

plicatiilor cardiace. Rolul RMN-ului cardiac în dia-
gnosticarea endocarditei infectioase este limitat de 
rezoluția spațială redusă (în comparație cu CT-ul 
cardiac) și de golurile de semnal generate de unele 
proteze care afectează evaluarea anatomiei și func-
ției valvei protetice.195,196

 (ii) Diagnosticul complicatiilor neurologice legate de 
endocardită infectioasă. RMN-ul are o sensibilitate 
mai mare decât CT-ul pentru diagnosticul leziunilor 
neurologice și, prin urmare, crește probabilitatea 
de detectare a complicatiilor neurologice la pacien-
ții cu endocardită infectioasă. Pacienții cu endocar-
dită infectioasă pot prezenta leziuni SNC în până 
la 60–80% din cazuri,197 majoritatea corespunzând 
leziunilor ischemice (50–80% dintre pacienți), care 
sunt adesea mici și asimptomatice și nu influențea-
ză luarea deciziilor.198 Alte leziuni care pot influența 
luarea deciziilor, cum ar fi hemoragiile parenchima-
le sau subarahnoidiene, abcesele sau anevrismele 
micotice, sunt găsite la <10% dintre pacienți.198-201 
Efectuarea sistematică a RMN-ului cerebral s-a do-
vedit a avea un impact direct asupra diagnosticului 
de endocardită infectioasă, deoarece poate adăuga 
un criteriu diagnostic minor la pacienții fără simp-
tome neurologice cu diagnostic non-definitiv de 
endocardită infectioasă. RMN-ul cerebral poate re-
clasifica 25% dintre pacienții cu un diagnostic inițial 
neconcludent pentru endocardită infectioasă la un 
diagnostic mai concludent, conducând astfel la un 
diagnostic mai rapid.151 Microhemoragiile cerebrale, 
găsite în 50–60% din pacienții cu endocardită in-
fectioasă, sunt detectate la secvențele de gradient 
echo T2*.200,202 Microhemoragiile cerebrale nu ar 
trebui considerate un criteriu minor deoarece nu 
există concordanță cu leziunile ischemice.203-205 

(iii) Diagnosticul leziunilor de coloană vertebrală. 
RMN-ul este modalitatea de diagnostic preferată 
pentru spondilodiscită și osteomielită vertebrală, 
cu o acuratețe diagnostică de 89–94%. Descope-
ririle RMN includ edemul vertebrelor și al discu-
lui, inflamația sau abcesul paravertebral/epidural, 
eroziunea osoasă și enhancement-ul cu gadolinium 
al vertebrelor și discurilor.32,206 Trebuie să se recu-
noască faptul că atunci când RMN-ul este efectuat 
prea devreme, rata de fals negativ crește.207

5.4.4. Emisia positronilor în imagistica 
nucleară tomografica/ tomograful 
computerizat(angiografie) și emisia 
singulară fotonică tomografică/ tomografia 
computerizată

Rolul tehnicilor imagistice nucleare în diagnosticul 
endocarditei infecțioase includ:

(i) Diagnosticul endocarditei infecțioase și complica-
tiile cardiace. FDG-PET/CT și WBC SPECT/CT 
sunt recomandate pentru protezele valvulare en-
docarditice(PVE) în cazul ecocardiografiilor necon-
cludente. Cea mai recenta meta-analiză a arătat o 
sensitivitate de 86% și o specificitate de 84% pen-
tru FDG-PET/CT in PVE.
Evidentele adiționale au demonstrat valoarea di-

agnosticului incremental al FDG-PET/CT sau WBC 
SPECT/CT.

WBC SPECT/CT este o alternativă a tehnicii ima-
gisticii nucleare pentru diagnosticul endocarditei in-
fecțioase, atunci când PET/CT este indisponibilă în 
centrele mai puțin experimentate. Sensitivitatea WBC 
SPECT/CT este raportată la 64-90% și specificitatea la 
36-100%; abilitatea diagnosticării crește semnificativ in 
prezența abceselor periprotetice. 99m TC-HMPAO-
SPECT/CT ajută la reducerea numărului erorilor dia-
gnostice ale cazurilor de EI clasificate în categoria de 
“posibile EI” în baza criteriilor Duke.

În cazul valvelor native endocarditice( NVE), 
sensivitatea PET/CT și SPECT/CT este scazută( 
aproximativ 31%) dar cu specificitate ridicată( 
aproximativ 98%). În EVNdiagnosticul de EI nu poate 
fi exclus în absența anormalului in procedura FDG. 
Prezența mai frecventă a vegetațiilor la nivelul valvelor 
față de prezența paravalvulară în EVN în comparație 
cu EVPconduce la răspunsul inflamator redus și ulte-
rior o absorbție mai scăzută a FDG și WBC. Sensiti-
vitatea mai redusă a FDG-PET/CT este compensată 
de celelalte puncte forte ale tehnicii, ca și abilitatea de 
a identifica emboli septici atunci când sunt suspectați. 
ECG gated PET poate crește acuratețea diagnostică 
pe viitor.

Combinarea achizițiilor PET/CT  cu angiografia CT 
permite detectarea reperelor metabolice(distribuția și 
intensitatea absorbției FDG) și reperelor anatomice( 
leziuni caracteristice endocarditei infecțioase) într-o 
singură procedura imagistică, rezultatul fiind clarifica-
rea reperelor și schimbărilor în managementul paci-
enților. Aceste investigații pot fi folositoare în cazurile 
complexe, cu pacineți ce au boli congenitale cardiace 
și/sau grafturi aortice.
(ii) detectarea leziunilor distante sau a surselor de 

bacterii. Imagistica Whole-body FDG PET/CT este 
folosită la pacienții cu suspiciune sau certitudine de 
EI pentru a identifica leziunile distante, anevrisme 
micotice, sau porțile de intrare ale infecțiilor. Em-
boliile septice se întâlnesc tipic în splină, plămân 
(mai ales în EI la nivelul cavităților drepte), rinichi, 
și infecțiile metastatice la nivelul discurilor interver-
tebrale și/sau oasele vertebrale( spondilodiscita) la 
fel și in mușchi și articulatii( artrita septică) și fi-
cat. FDG-PET/CT este mai puțin abilitata pentru a 
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detecta embolismul septic cerebral și anevrismele 
micotice ale arterelor intracerebrale în cadrul ab-
sorbtiei FDG în creier.

(iii) monitorizarea răspunsului antimicrobian la trata-
ment cu FDG-PET/CT la pacineții diagnosticați cu 
EI cu indicații de chirurgie, dar care nu pot fi ope-
rați din cauza riscului înalt, și rămân pe termen lung 
cu antibiotic supresiv.

Recomandări pentru rolul tomografiei computerizate, 
imagisticii nucleare și imagisticii prin rezonanță magnet-
ică în endocardita infecțioasă
Recomandări Clasăa Nivelb

CT  cardiac este recomandat pacienților cu en-
docardită posibilă pe valva nativă pentru detecția 
leziunilor valvulare și confirmarea diagnosticului 
de endocardită.

I B

FDG-PET/CT și CT cardiac sunt recomandate în 
suspiciunea de endocardită pe valvele protetice 
pentru a detecta leziunile și a confirma diagnosti-
cul de endocardită.

I B

CT cardiac este recomandat în valvele native 
endocarditice sau valvele protetice endocarditice 
pentru diagnosticarea complicațiilor paravalvulare 
sau periprotetice atunci când ecocardiografia este 
neconcludentă.

I B

Imagistica cerebrală sau whole-body (CT, FDG-
PET/CT sau/și RMN) sunt recomandate pacien-
ților simptomaticic cu endocardită pe valva nativă 
sau endocardită pe valva protetică pentru detec-
ția leziunilor periferice sau identificarea criteriilor 
minore.

I B

WBC SPECT/CT trebuie luat în considerare la 
pacienții cu suspiciune clinică înaltă de endocar-
dită pe valva protetică când ecocardiografia este 
negativă sau neconcludentă și PET/CT nu sunt 
disponibile.

IIa C

FDG-PET/CT(A) poate fi luată în considerare 
pentru diagnosticul de endocardită la nivelul dis-
pozitivelor cardiace implantabile.

IIb B

Imagistica cerebrală sau whole-body (CT, FDG-
PET/CT, RMN) în endocardită pe valvele native 
sau protetice poate fi luată în considerare în 
screeningul leziunilor periferice la pacienții asimp-
tomatici.

IIb B

FDG-PET/CT F-fluorodeoxiglucoza tomografia cu emisie de positron/ 
computer tomograf, BCI- boala arterelor coronare, CT – computer to-
mograf, CTA- angiografie computer tomograf, IE- endocardita infectioa-
să, MRI- imagistică prin rezonanta magnetică, NVE- endocardită pe valva 
nativă, PVE- endocadită pe valva protetică, 
a Clasa recomandarii,
bNivelul evidenței, csimptomele sugestive complicațiilor embolice septice

5.5. Criteriile diagnostice
Din 2000, clinic, microbiologic, și modificările imagis-
tice sunt încadrate în criteriile modificate ale lui Duke 
care au demonstrat o sensitivitate de 80% pentru en-
docardita infecțioasă. Oricum, prezentarea clinica a 
endocarditei infectioase poate fi foarte variabilă și câ-
teva limitări majore ale criteriilor Duke modificate au 
devenit clare, mai ales când materiale protetice sunt 
prezente( PVE, grafturile aortice, device-urile cardiace 
și bolile congenitale cardiace). În aceste situații, eco-

cardiografia poate fi normală sau neconcludentă în 
30% dintre cazuri în ciuda prezenței EI. Prin urmare, 
ghidul de criterii diagnostice din 2015 a introdus abor-
darea imagisticii multimodale( ecocardiografie, cardi-
ac/ whole-body CT, RMN cerebral, FDG-PET/CT, și 
WBC SPECT/CT pentru a creștere randamentul di-
agnosticării. Această noua abordare s-a arătat superi-
oară criteriilor tradiționale de diagnostic.

5.5.1. Modificările pentru diagnosticarea en-
docarditei infecțioase

Ghidul curent 2023 pentru managementul endo-
carditei introduce următoarele modificări pentru dia-
gnosticarea endocarditei infecțioase:
(i) schimbările criteriilor majore și minore pentru di-

agnostic
(ii) algoritm diagnostic specific pentru a îndruma ale-

gerea deciziei, in special in secvențele din tehnicile 
imagistice recomandate

(iii) DCEI- cu endocardita infecțioasă este considerată 
o endocardită de dreapta din scopuri diagnostice și 
este inclusă în algoritmii de diagnostic dar definiția 
și recomandările pentru management pot fi găsite 
în secțiunea 12 și sunt în concordanța cu consensul 
EHRA legat de infecțiile DCEI.

Motivele pentru a justifica schimbările în criteriile 
de diagnostic includ:

5.5.1.1 criteriile majore- Microbiologia
Enteroccus faecalis poate fi cunoscut ca o bacte-

rie tipică endocarditei indiferent de locul de achiziție 
sau sursa infecției. Actual, criteriile modificate ale lui 
Duke pot da greși în 30% din E. faecalis definite ca EI. 
Folosind datele dintr-un studiu prospectiv cu 344 pa-
cineti E. Faecalis evaluați ecocardiografic, Dahl et al. a 
demonstrat ca desemnarea E faecalis ca fiind un agent 
patogen tipic a crescut sensitivitatea pentru identifica-
rea corecte a EI de la 70% la 96%.

5.5.1.2. Criteriile majore- imagistica
(i) diagnosticul bazat pe prezenta leziunilor caracterice 

EI. Leziunile anatomice și creșterea absorbtiei FDG 
sau acumularea WBC pot fi depistate cu tehnici-
le de imagistica nucleară și adăugarea unui crite-
riu major de diagnostic. Definițiile anatomice sau 
metabolice caracteristice leziunilor infectate pot și 
găsite in Supplementary data online, Table S5

(ii) protezele anormale sau captarea periprotetica( fo-
car intens sau heterogenă) detectată de FDG-PET/
CT sau WBC SPECT/CT poate fi considerată cri-
teriu major pentru EVPindiferent de intervalul de la 
chirurgie. Datele publicate susțin ca focarul intens 
sau agentul patogen heterogen este asociat cu un 
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Definiția Societății Europene de Cardiologie 2023 a criteriilor de diagnostic modificate pentru endicardita 
infecțioasă

Criterii majore

(i) Hemoculturi pozitive pentru EI

(a) Microorganisme tipice endocarditei infecțioase din două hemocullturi separate. Streptococci orali, Streptococcus gallo-
lyticus( S. bovis), grupul HACEK, S. aureus, E.faecalis

(b) Microorganisme specifice endocarditei infecțioase din hemoculturile pozitive:
•	 ≥2 hemoculturi pozitive din probe diferite la diferență de 12 ore
•	 Toate 3 sau majoritatea din ≥4 probe diferite de sânge (cu prima și ultima probă la distanță ≥1 oră)

       (c)   O singură hemocultură pozitivă cu C.burnetti sau un titru Ac IgG fază I mai mare 1:800.

(ii) Imagistică pozitivă pentru EI:

Valvulară, perivalvulară/periprotetică și materialele anatomice străine și leziunile metabolice caracteristice pentru endocardită 
infecțioasă detectată de una dintre tehnicile imagistice:

•	 Ecocardiografie(ETT, ETE)
•	 CT cardiac
•	 FDG-PET/CT
•	 WBC SPECT/CT

Criterii minore

(i) Condițiile predispozante(afecțiunile cardiace predispozante cu risc intermediar sau ridicat de 
endocardită sau PID)a

(ii) Febră definită ca temperatură peste 38 grade

(iii) Diseminarea vasculară embolică (incluzând asimptomaticii doar prin imagistică):

•	 Emboli/infarct sau abcese în circulația sistemică sau pulmonară
•	 Complicațiile septice osteoarticulare hematogene (spondilodiscita)
•	 Anevrismele micotice
•	 Ischemie cerebrala/leziuni hemoragice
•	 Hemoragie conjunctivală
•	 Leziunile Janeway

(iv) Fenomene imunologice

•	 Glomerulonefrita

•	 Nodulii Osler și petele Roth

•	 Factorul rheumatoid

(v) Dovada microbiologică

•	 Culturi pozitive dar care nu întrunesc criteriile majore

•	 Evidența serologică a unei infecții active cu un organism asociat endocarditei

CLASIFICAREA EI (la internare și pe durata urmăririi)

Definită:
•	 2 criterii majore
•	 1 criteriu major si cel putin 3 minore
•	 5 criterii minore

Posibile:
•	 1 criteriu major si 1 sau 2 criterii minore
•	 3-4 criterii minore

Respinse:

•	 Nu intrunește criteriile pentru definită sau posibilă la prezentare cu sau fără un diagnostic alternativ cert

FDG-F-fluorodeoxiglucoza, CT- computer tomograf, CTA- angiografie computer tomograf, , ESC -Societatea Eurorpeana de Car-
diologie, EI- endocardita infectioasă, RMN- rezonanta  magnetică nucleară, NVE-endocardita pe valva nativă, PVE- endocardita pe 
valva protetică, PET- tomograf cu emisie de fotoni, ETE- ecocardiografie transesofagiană, ETT- ecocardiografie transtoracică, DCEI- 
dispozitive electronice cardiovasculare implantabile



27Ghidurile ESC

diagnostic final de infectie, pe când schimbările in-
flamației post-operatorie pot persista mai mult de 
3 luni de la chirurgie. Oricum, aceste schimbări in-
flamatori pot fi diferențiate de infecții chiar și după 
implant recent de valva. Prin urmare, un consens 
al experților a concluzionat că nevoia de a avea un 
interval de timp înaintea investigațiilor este îndoiel-
nică, dar interpretarea corecta imagistica pe baza 
criteriilor de interpretare corecta este obligatorie.

5.5.1.3.Criteriile minore
Leziunile distante relaționate cu EI includ toate lezi-
unile ce pot rezulta din evenimentele embolice și din 
sediile hematogenice ale bacteriei. Aceste leziuni pot 
fi suspectate în timpul simptomelor sugestive sau pot 
fi depistate accidental la tehnicile imagistice. Spondilo-
discita este cea mai frecventa complicație infecțioasă 
la pacienții cu EI.

Repeta hemoculturile dacă sunt negative sau există dubii
Repetă ETT sau ETE la 5–7  zile
CT cardiac pentru diagnosticarea leziunilor valvulare

Adaugă criteriile minore: imagistica neurologică
sau whole body(RMN, CT, PET/CT, WBC SPECT)
pentru detectarea leziunilor distante

Complicaţii paravalvulare suspectate
și ETE neconcludentă

CT cardiac
(Clasă I)

Fără simptome sugestive
pentru complicaţii extracardiace

Imagistică neurologică sau whole body
(CT, [18F]FDG-PET/CT, sau/și MRI)

(Clasă IIb)

Simptome sugestive pentru
 complicaţii extracardiace

Imagistică neurologică sau whole body
(CT, [18F]FDG-PET/CT, sau/și MRI)

(Clasă I)

Suspiciune de endocardită pe valva nativă

Criteriile diagnostice pentru endocardită după ESC 2023

Linia de bază si clasi�carea initială:
Prezentarea clinică+ hemoculturi+ETT+ETEa

(Clasă I)

POSIBILĂ RESPINSĂDEFINITĂ

(Clasă I)

(Clasă IIa)

D
ow

nloaded from
 https://academ

ic.oup.com
/eurheartj/article/44/39/3948/7243107 by guest on 25 February 2024

Figura 5 Algoritmul Societății Europene de Cardiologie 2023 pentru diagnosticul endocarditei infecțioase valvulare 
native. [18F]FDG, 18F-fluorodeoxiglucoză; CT, tomografie computerizată; CTA, angiografie tomografică computerizată; 
ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; IE, endocardită infecțioasă; RMN, imagistica prin rezonanță magnetică; NVE, 
endocardită valvulară nativă; PET, tomografie cu emisie de fotoni; TOE, ecocardiografie transesofagiană; TTE, ecocar-
diografie transtoracică; WBC SPECT, tomografie cu emisie de un singur foton de globule albe. aTOE pentru diagnostic 
și pentru a detecta complicațiile perivalvulare în toate cazurile (cu excepția cazului în care NVE pe partea dreaptă când 
TTE este de bună calitate și concludentă).
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5.5.1.4. Criteriile microbiologice
Biologie moleculara(15S/18S secvența pcr ARN-r) în 
testul cardiac sau materialul embolic au crescut dia-
gnosticul performanței EI în hemoculturile negative. 
Sensitivitatea este între 41% și 96% și specificitatea 
este foarte ridicată , între 90-100%.

5.5.1.5 Clasificarea endocarditei infecțioase
Clasificarea endocarditei infectioase a fost adăugată în 

criteriile ESC 2023. Cauzele posibile EI include combi-
natia între 1 criteriu major și unul sau 2 criterii minore. 
Clasificarea endocarditei infectioase ar trebui aplicată 
de către “Echipa de endocardită” la prezentare și ulte-
rior in completarea clinica, microbiologică, imagistica, 
și informații chirurgicale pentru stabilirea diagnosticu-
lui final.

Este foarte important de stiut ca aceste criterii ar 
trebui validate prospectiv.

Repetă hemoculturile dacă sunt negative sau există dubii
Repetă ETT sau ETE până în 5-7 zile
CT cardiac sau FDG-PET/CT pentru
diagnosticarea leziunilor valvulare

WBC SPECT
Adaugă criteriile minore: imagistica neurologică sau whole body
(RMN, CT, PET/CT, WBC SPECT) pentru 
detectarea leziunilor distante

Complicaţii paravalvulare suspectate
și ETE neconcludentă

CT  cardiac 
(Clasă I)

Fără simptome sugestive
pentru complicaţii extracardiace

Imagistica neurologică sau whole body
(CT, FDG-PET/CT sau/și RMN)

(Clasă IIb)

Simptome sugestive pentru
complicaţii extracardiace

Imagistica neurologică sau whole body
(CT, FDG-PET/CT sau/si RMN)

(Clasă I)

Suspiciune de endocardită pe valvă protetică

Criteriile diagnostice pentru endocardită după ESC 2023

Linia de baza si clasi�carea initială:
Prezentarea clinică+ hemoculturi+ETT+ETEa

(Clasă I)

POSIBILĂ RESPINSĂDEFINITĂ

(Clasă I)

(Clasă IIa)

Figura 6 Algoritmul Societății Europene de Cardiologie 2023 pentru diagnosticul endocarditei infecțioase valvulare 
protetice. [18F]FDG, 18F-fluorodeoxiglucoză; CT, tomografie computerizată; CTA, angiografie tomografică 
computerizată; ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; IE, endocardită infecțioasă; RMN, imagistica prin rezonanță 
magnetică; PET, tomografie cu emisie de pozitroni; TOE, ecocardiografie transesofagiană; TTE, ecocardiografie 
transtoracică; WBC SPECT, tomografie cu emisie de un singur foton de globule albe. aTOE pentru diagnostic și pentru 
a detecta complicațiile perivalvulare în toate cazurile (cu excepția cazului în care NVE pe partea dreaptă când TTE este 
de bună calitate și concludent). 
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5.5.2 Noul algoritm diagnostic al societății 
europene de cardiologie 2023
Diagnosticul de EI este bazat pe suspiciune clinică, he-
moculturile, leziuni imagistice. Ecocardiografia este de 
fel folosită ca prima tehnica imagistică pentru diagnos-
ticarea endocarditei infecțioase, de asemenea folosirea 
altor tehnici, fie pentru diagnosticarea implicării cardi-
ace( CT cardiac, FDG PET/CT sau WBC SPECT/CT) 

sau pentru diagnosticarea leziunilor distante( RMN 
cerebral, whole-body CT, sau/ori PET/ CT) este încu-
rajata. În prezența valvelor protetice sau DCEI, eco-
cardiografia este particular limitată și metodele ima-
gistice mai sus menționate sunt încurajate.

Algoritmul diagnostic adaptat în cazurile cu suspi-
ciune de EI la NVE, EVP și DCEI și este prezentat în 
Figurile 5-7.

6. Evaluarea prognosticul la 
prezentare

Rata mortalității intraspitalicești la pacienții cu endo-
cardită infecțioasă a rămas neschimbată in ultimile 2 
decade, variind între 15% și 30%.

Caracteristicile multor pacienți, adesea întâmplân-
du-se simultan, au demonstrat o creștere a riscului de 
mortalitate în endocardita. Identificarea rapidă a paci-
enților cu risc crescut oferă oportunitatea schimbării 
cursului bolii și îmbunătățirea prognosticului. Predicto-
rii unui prognostic slab la prezentare sunt prezentați in 
Supplementary data online, Section S3.1

Repetă hemoculturile dacă sunt negative sau există dubii
Repetă ETT sau ETE
ET/CT pentru detectarea infecţiei la nivelul
P ”buzunarului”+/- embolismul pulmonar

Adaugă criteriile minore: imagistica toracică
empolism pulmonar septic

PET/CT pentru detectarea infecţiilor

(Clasă IIa)

(Clasă IIb)

(Clasă I)

Suspiciune de endocardită pe dispozitivele implantabile

Criteriile diagnostice pentru endocardită după ESC 2023

Linia de baza si clasi�carea initială:
Prezentarea clinică + hemoculturi + ETT + ETE

(Clasă I)

POSIBILĂ RESPINSĂDEFINITĂ

Figura 7 Algoritmul Societății Europene de Cardiologie 2023 pentru diagnosticarea endocarditei infecțio-
ase asociate cu dispozitivele cardiace. CIED, dispozitiv electronic implantat cardiovascular; CT, tomografie 
computerizată; CTA, angiografie tomografică computerizată; ESC, Societatea Europeană de Cardiologie; IE, 
endocardită infecțioasă; PET, tomografie cu emisie de pozitroni; TOE, ecocardiografie transesofagiană; TTE, 
ecocardiografie transtoracică; WBC SPECT, tomografie cu emisie de un singur foton de globule albe.
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7. Terapia antimicrobiană: 
principii și metode
7.1. Principii generale
Succesul tratamentul se bazează pe eradicarea micro-
biană de către medicamentele antimicrobiene. Chirur-
gia contribuie cu eliminarea materialului infectat.

Regulile bactericide sunt mult mai eficiente ca tera-
piile bacteriostatice, amândouă experimentate atât pe 
animale cât și la oameni. Aminoglicozidice cu inhibitori 
ai biosintezei peretelui celular( betalctami și glicopep-
tide) pentru activitatea bactericidă și sunt folositori 
pentru scurtarea duratei de tratament și eradicarea 
organismelor dăunătoare.

În orice caz, efectele adverse ale aminoglicozidelor 
ar trebui luate în considerare și în prezent combinația 
de ampicilină și ceftriaxonă s-a demonstrat eficientă in 
tratarea endocarditei din cauza E faecalis indiferent de 
prezența rezistenței la nivel înalt al aminoglicozidelor și 
minimalizarea riscului de nefrotoxicitate.

Un mare impediment în terapia antibacteriană este 
toleranța la antibiotice. Microbii toleranți nu sunt re-
zistenti dar scapă de efectele induse de medicamente 
și își continua creșterea după discontinuitatea trata-
mentului.

Creșterea încetinită sau microbii inactivi afișează un 
fenotip cu tolerantă către cei mai multi microbi(ex-
cepție face rifampicina in oarecare masură). Ei sunt 
prezenți în vegetații si biofilm(complex de culturi de 
bacterii existând cu un matrix exopolizaharid care 
aderă la suprafața -ex. PVE) si justifică necesitatea de 
prelungire a tratamentului pentru a steriliza valvele in-
fectate ale inimii.  Unele bacterii poartă mutații ce le 
dau tolerantă în cursul fazelor de creștere si staționare. 
Combinațiile de medicamente bactericide sunt prefe-
rate in detrimentul monoterapiilor împotriva organis-
melor tolerante(combinație de ampicilina si ceftiaxonă 
în endocardita infectioasă cauzată de E. faecalis).

Tratamentul EVPeste mai lung( mai mult de 6 săp-
tamâni) față de cel al NVE(2-6 săptamâni) dar în caz 
contrar este similar. In EVPcu stafiloccoc, schema de 
tratament ar trebui sa contină rifampicina ori de cate 
ori tulpina este susceptibilă, chiar daca ultimile date nu 
arată diferențe între rezultatele pacienților cu EVPtra-
tați cu rifampicina vs cei tratați fără.

În cazurile de EVNunde este nevoie de înlocuirea 
valvei cu o proteză în timpul terapiei cu antibiotic, re-
gimul antibiotic recomandat este cel pentru NVE. În 
amândouă, EVNsi PVE, durata tratamentului este ba-
zat pe prima zi efectivă de tratament antibiotic( culturi 
negative în cazul inițial de culturi pozitive), nu de data 
chirurgiei. O nouă cură de tratament ar trebui începu-
tă dacă culturile valvelor sunt pozitive.

În concluzie, sunt câteva considerații importante în 
urmatoarele recomandări:
(i) Eficiența antibioticelor din acest ghid s-a bazat nu-

mai pe datele publicate din trialuri clinice si studii de 
cohorta la pacienții cu endocardită infectioasă(sau 
bacteriemie dacă nu există date despre endocardi-
tă infecțioasă). Date experimentale despre modele 
EI nu au fost luate in considerare. Un recent review 
sistemic despre existența evidențelor beneficiilor 
clinice cat si reacțiile adverse la diferite scheme de 
antibiotice utilizate în tratamentul persoanelor cu 
endocardită au arătat că exista o limitare calitativă 
a evidențelor pentru a realiza o comparație între 
efectele diferitelor scheme antibiotice în dozele 
curative sau alte rezultate clinice relevante, si prin 
urmare, nu există evidențe pentru a susține sau a 
abandona oricare dintre schemele de antibiotice 
pentru tratamentul endocarditei infecțioase.

(ii) Acest ghid a adoptat punctele principale ale 
MIC incluse in tabelele EUCAST 2022. Punc-
tele EUCAST sunt folosite pentru a orga-
niza rezultatele in 3 categorii susceptibile: 

•	 Susceptibile, regim de dozare standard: un mi-
croorganism este încadrat în această categorie, 
atunci când există o mare probabilitate de succes 
terapeutic folosind doze standard

•	 Susceptibile, cu expunere crescută: un microor-
ganism este încadrat în această categorie, atunci 
când există o probabilitate mare de succes tera-
peutic prin expunerea agentului la doze ajustate 
sau a concentrației in locul infecției.

•	 Rezistent: un microorganism este încadrat in 
această categorie atunci când există o probabi-
litate mare de eșec chiar dacă există o expunere 
crescută.

Termenul de expunere este definit ca o funcție a 
modului de administrare, dozare, intervalul de doza-
re, timpul de perfuzie, ca și distribuție si eliminarea 
agentului antimicrobian, influențează infecția organis-
mului la nivelul portii de intrare. Laboratoarele locale 
sunt responsabile de utilizarea corectă și interpretarea 
calitativă pe când clinicienii sunt responsabili pentru 
ajustarea nivelelor de expunere prin modificarea stra-
tegiilor de dozare( doze individuale, frecvența dozelor, 
modul de administrare)
(iii) Terapia orală antimicrobiană. Trialul POET a 

schimbat paradigma tratamentului iv in EI. Pentru 
mai mult de 60 ani s-a considerat că antibioticele 
ar trebui administrate iv. Trialul POET a arătat că 
după o fază inițială de tratament iv, până la 20% 
dintre pacienți ar trebui sa completeze schema de 
tratament oral. Prin urmare, cum este indicat in 
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cadrul figurei 8, tratamentul cu antibiotic are 2 faze. 
Prima faza poate dura pana la 2 săptamâni in spital 
iv, tratamentul utilizând combinații de substanțe ra-
pid bactericide pentru a distruge bacteriile plancto-
nice. În această faza inițială , chirurgia cardiacă, dacă 
este indicată, poate fi efectuată, pentru îndepărta-
rea formațiunilor străine, cât și drenarea abcese-
lor extracardiace. După această perioadă, pacienții 
clinic stabili iși pot termina schema de tratament 
acasă ori iv ori oral pana la 6 saptamani pentru a 
distruge orice bacterie inactivă.

(iv) Aminoglicozidele nu sunt recomandate in EVN cu 
stafilococ deoarece beneficiile clinice nu au fost 
demonstrate, dar aceastea pot crește nefrotoxici-
tatea. Atunci când sunt recomandate în alte condi-
tii(rezistența orală la streptococi), aminoglicozidele 
ar trebui administrate până la 2 săptamâni pentru 
a reduce nefrotoxicitatea.

(v) Rifampicina poate fi folosită în infecțiile cu structuri 
străine ca și EVPdupă 3-5 zile de terapie efetivă 
cu antobiotice, atunci când bacteria este eliminată. 
Motivul rațional pe care se bazează această reco-
mandare este  acela ca efectele antagonice ale an-
tibioticului în combinație cu rifampicina împotriva 
bacteriilor planctonice, și sinergia împotriva bac-
teriilor inactive și prevenția variantelor rezistente 
la rifampicina. Noi evidențe bazate pe studii mici, 
retrospective, pun la îndoială această abordare și 
necesită viitoare validare.

(vi) Daptocina este recomandată in tratamentul sta-
filococului și enterococului endocarditic. Când 
daptomicina este recomandată, aceasta trebuie 
administrată în doze crescute( 10 mg/kg/zi) și com-
binată cu un antibiotic secund(beta-lactami sau fo-
sfomicina la pacienții alergici la beta-lactami) pen-
tru a crește activitatea și a evita rezistența. Trebuie 

FAZELE TRATAMENTULUI ANTIBIOTIC IN ENDOCARDITA INFECŢIOASĂ

Cazuri complicate: continuă tratamentul iv a

Din ziua 10 post-tratament și/sau a 7 zi după chirurgie:
 se consideră OPAT sau tratamentul antibiotic oral la pacienţii stabili

Tratament imediat
iv combinaţii de
bactericide

extragerea deviceurilor
cardiace infectate

0Săptămână

Perioada critică timpurie Faza de continuare cu restricţionarea bacteriilor

1 2 4-6

+

+

Chirurgie cardiacă,
dacă este indicată

Drenarea abceselor

10Ziua

Realizează TOE înainte de schimbare
(Clasă I)

Figura 8 Fazele tratamentului cu antibiotice pentru endocardita infecțioasă în relație cu terapia antibiotică 
parenterală ambulatorie și tratamentul parțial al endocarditei orale. i.v., intravenos: OPAT, tratament antibiotic 
parenteral ambulatoriu; TOE, ecocardiografie transesofagiană.
aCriteriile pentru trecerea la OPAT sau tratamentul oral parțial al endocarditei sunt prezentate în Date supli-
mentare online, Tabelul S8
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notată ca folosirea fosfomicinei este asociată cu un 
risc crescut de insuficiență cardiacă și insuficiență 
renală în contextul încărcării cu sodiu pe când dap-
tomicina este asociată cu sindroamele eozinofilice 
până la 15% dintre pacienti.

(vii) Schemele antibiotice trebuiesc adaptate in functie 
de disponibilitatea antibioticelor.

(viii) Date privind eficacitatea pe termen lung a 
terapiei supresive cu antibiotice la pacien-
ții cu endocardită care nu sunt pretabili pen-
tru operație sunt limitate la grupuri mici si 
heterogene cu scheme antibiotice variate.  
În grupuri mici cu infecții gram-pozitive si endo-
cardită infecțioasă, dalbavancina(500 mf/saptama-
na sau 1000 mg la doua saptamani) s-a dovenit 
eficienta. Recidivele nu sunt rare.

7.2  Grupul Streptococci orali și 
Streptococcus Gallolyticus susceptibili 
la penicilină
Streptococcii orali includ grupurile mitis, sanguinis, 
anginosus, salivarius, downei și mutans (vezi date su-
plimentare online, Figura S2).276 Streptococcii izolați 
în afara cavității orale sunt clasificați fie în grupurile 
Streptococcus gallolyticus (fost bovis), fie în grupuri-
le piogene. Regimurile terapeutice recomandate îm-
potriva streptococcilor susceptibili (regim standard 
de dozare și crestere a expunerii) sunt sumarizate 

în Tabelul 7.4,277,279 Se preconizează o rată de vinde-
care >95%. Pentru cazurile necomplicate de endocar-
dită pe valvă nativă, se poate opta pentru o terapie 
de scurtă durată de 2 săptămâni prin asocierea dintre 
penicilină sau ceftriaxonă cu gentamicină sau netilmi-
cină. 280, 281  Gentamicina și netilmicina pot fi adminis-
trate o dată pe zi la pacienții cu EI cu streptococci 
susceptibili și funcție renală normală. Când terapia 
antibiotică este fezabilă pentru pacienții ambulatori, 
tratamentul cu ceftriaxonă în monoterapie sau com-
binată cu gentamicina sau netilmicina administrate 
o data pe zi este convenabil. 280-282  Pentru pacienții 
cu alergie documentată la penicilină, se recomandă 
desensibilizarea. În cazul în care desensibilizarea nu 
poate fi efectuată, pacienții alergici la betalactamine 
ar trebui să primească cefalosporine (în absența unei 
reacții anafilactice) sau vancomicina, ținând cont că 
betalactam este superior glicopeptidelor. Teicoplani-
na a fost propusă ca alternativă,4  începând cu doze 
de încărcare (6mg/kg/12ore pentru 3 zile ) urmată 
de doza de 6-10mg/kg/zi. Încărcarea cu teicoplanină 
este esențială deoarece medicamentul se leagă într-o 
proporție foarte mare (>98%) de proteinele serice și 
pătrunde lent în vegetații.283 Cu toate acestea, doar 
studii retrospective limitate au evaluat eficacicatea sa 
în endocardita infecțioasă. 284 După 10-14 zile de tera-
pie, ar trebui să se ia în considerare tratamentul ambu-
latoriu cu antibiotice administrate intravenos sau oral.

Recomandări pentru tratamentul antibiotic al EI cauzată de grupul Streptococci orali și Streptococcus 
gallolyticus 

Recomandări Clasaa Nivelb

Grupul Streptococci orali și Streptococcus gallolyticus susceptibili la penicilină

Tratament standard: durata 4 săptămâni pentru EI pe valve native și 6 săptămâni pentru EI pe proteză 
valvulară
Pentru pacienții cu endocardită infectioasă cauzată de grupul streptococci orali și Streptococcus gallolyticus, 
penicilina G, amoxicilina sau ceftriaxona sunt recomandate pentru 4 săptămâni (în EI pe valvă nativă) și pentru 
6 săptămâni (în EI pe proteză valvulară), folosind următoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:
Penicilina G        12-18 milioane c unități/zi iv fie în 4-6 doze, fie continuu
Amoxicilină 100-200 mg/kg/zi iv în 4-6 doze
Ceftriaxonă 2g/zi iv doză unică
Dozare și cale de administrare pentru copii:                                                                          
Penicilina G         200 000 U/kg/zi iv în 4-6 doze
Amoxicilină 100-200 c mg/kg/zi iv în 4-6 doze
Ceftriaxonă 100mg/kg/zi iv doză unică

Tratament standard: durata 2 săptămâni (nu este aplicabil pentru EI pe proteze valvulare)
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Tratamentul cu durată de 2 săptămâni cu Penicilina G, amoxicilina, ceftriaxona combinate cu gentamicina se 
recomandă doar pentru tratamntul EI pe valve native necomplicate, cauzate de streptococci orali și Strepto-
coccus gallolyticus la pacienții cu funcție renală normală, folosind urmatoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:
Penicilina G 12-18 milioane c U/zi i.v. fie în 4-6 doze fie continuu
Amoxicilină         100-200mg/kg/zi c i.v în 4-6 doze
Ceftriaxonă          2g/zi i.v doza unica
Gentamicinăd  3mg/kg/zi iv sau im doză unicăd                                           
Dozare și cale de administrare la copii 
Penicilina G 12-18 milioane U/zi iv fie în 4-6 doze, fie continuu
Amoxicilină 100-200 mg/kg/zi c iv în 4-6 doze
Ceftriaxonă 100mg/kg iv doza unica
Gentamicinăd 3 mg/kg/zi iv sau im în doză unică sau 3 doze divizate egal d   
Alergie la beta-lactamine
Pentru pacienții cu EI cauzată de streptococci orali și streptococcus gallolyticus, alergici la beta-lactamine, 
se recomandă vancomicina timp de 4 săptămâni în cazul NVE sau pentru 6 săptămâni în cazul PVE, folosind 
următoarele doze: 

I CDozare și cale de administrare pentru adulți:
Vancomicinăe        30mg/kg/zi iv în 2 dozec                                                          
Dozare și cale de administrare pentru copii:
Vancomicină e        30mg/kg/zi iv in 2 sau 3 doze divizate egale

Grupul Streptococci orali și Streptococcus Gallolyticus susceptibili, expunere crescută sau rezistenți la penicilină
La pacienții cu endocardită pe valva nativă (NVE) cauzată de streptococci orali și streptococcus gallolyticus, se 
recomandă penicilină G, amoxicilină sau ceftriaxonă timp de 4 săptămâni în combinație cu gentamicina timp de 
2 săptămâni, folosind următoarele doze: 

I B
Dozare și cale de administrare pentru adulți:
Penicilina G      24 milioane U/zi iv fie în 4-6 doze,fie continuu
Amoxicilină      12g/zi iv in 6 doze                                                              
Ceftriaxonă 2g/zi iv în doză unică
Gentamicină 3mg/kg/zi iv sau im în doză unicăd   
La pacienții cu endocardită pe proteza valvulară (PVE) cauzată de streptococci orali și streptococcus gallolyti-
cus, se recomandă penicilină G, amoxicilină sau ceftriaxonă timp de 6 săptămâni în combinație cu gentamicina 
timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze: 

I B
Dozare și cale de administrare pentru adulți: 
Penicilina G      24 milioane U/zi iv fie în 4-6 doze, fie continuu
Amoxicilină 12g/zi iv în 6 doze                                                    
Ceftriaxonă 2g/zi iv în doză unică
Gentamicină f 3mg/kg/zi iv sau im în doză unică d   
Alergie la beta-lactamine
In cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de streptococci orali și Streptotcoccus galloliticus și care sunt alergici la 
beta-lactamine, se recomandă administrarea de vancomicină timp de 4 săptămâni, folosind următoarele doze:

I C
Dozare și cale de administrare pentru adulți:
Vancomicina e            30mg/kg/zi iv în 2 doze e                                                                     
Dozare și cale de administrare pentru copii:
Vancomicina e          30mg/kg/zi iv în 2 doze e         
In cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară cauzată de streptococci orali și Streptotcoccus galloliticus și care 
sunt alergici la beta-lactamine, se recomandă administrarea de vancomicină timp de 6 săptămâni în combinație 
cu gentamicina timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze:

I C
Dozare și cale de administrare pentru adulți
Vancomicină e        30 mg/kg/zi iv în 2 doze e         
Gentamicină d  3mg/kg/zi iv sau im în doză unică d  
Dozare și cale de administrare pentru copii:
Vancomicină e        30 mg/kg/zi iv în 2 doze e         
Gentamicină d   3mg/kg/zi iv sau im în doză unică d   

EI,  endocardita infectioasă;  im, intramuscular; iv, intravenos; NVE, endocardită pe valvă nativă; PVE, endocardită pe proteză valvulară; U, unități; 
aClasă de recomandare; bNivel de evidență; cDozele inițiale recomandate sunt cele mai mici doze, care pot fi crescute până la dozele cele mai mari
dDozele maxime sunt de 240mg/zi. Dozele mari sunt asociate cu un risc crescut de nefrotoxicitate. Funcția renală și concentrația serică de gentami-
cină ar trebui monitorizate o data pe săptămână. Atunci când este administrată o singură doză zilnic, concentrațiile pre-doză ar trebui să fie <1mg/l, 
iar concentrațiile serice post-doză (peak, la 1 oră după administrare) ar trebui să fie de 10-12 mg/L. eConcentrația serică de vancomicină ar trebui să 
atingă un nivel pre-doza de 10-15mg/L, deși unii experți recomandă creșterea dozei de vancomicină la 45-60mg/kg/zi iv divizată în 2 sau 3 doze pentru 
a atinge un nivel seric de vancomicină (Cmin) de 15-20mg/L, cum ar fi în endocardita stafilococică. Doza de vancomicină nu ar trebui să depășească 
2g/zi decât dacă nivelul seric este monitorizat și poate fi ajustat pentru a obține o concentrație plasmatică maximă de 30-45 mcg/ml la o oră după 
administrarea iv a medicamentului.
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7.4 Streptococcus pneumoniae, 
streptococci beta-hemolitici (grup A, 
B, C si G) 
Endocardita infectioasă cauzată de Streptococcus 
pneumoniae a devenit rară. Se asociază cu meningită 
și pneumonie în 30% din cazuri,293-296  ceea ce impune 
o atenție deosebită în cazurile cu rezistență la penici-
lină. Tratamentul tulpinilor sensibile la penicilină este 
similar cu cel al streptococilor orali (vezi Tabel 7), cu 
excepția utilizării terapiei de scurtă durată de 2 săptă-
mâni, care nu a fost investigată. Aceeași situație este 
valabilă și pentru tulpinile sensibile la penicilină expu-
se crescut sau rezistente, fără meningită, deși pentru 
tulpinile rezistente unii autori recomandă doze mari 
de cefalosporine (de exemplu, cefotaxima sau ceftria-
xonă) sau vancomicină.295  În cazurile cu meningită, 
penicilina trebuie evitată din cauza penetrabilității 
scăzute în lichidul cefalorahidian și ar trebui înlocuită 
cu ceftriaxonă sau cefotaxime în monoterapie sau în 
asociere cu vancomicina, în funcție de susceptibilitatea 
la antibiotice. 297, 298 Dupa 10-14 zile de terapie, în ab-
sența meningitei, ar trebui să se ia în considerare te-
rapia cu antibiotice administrate pe cale intravenoasă 
(OPAT) sau terapia cu antibiotice administrate oral  
în regim ambulatoriu, dacă pacientul este stabil clinic 
(vezi Secțiunea 7.13)

Endocardita infecțioasă cauzată de streptococci de 
grup A,B,C sau G incluzând grupul Streptococcus an-
ginosus (S. constellatus, S. anginosus, și S. intermedius) 
este relativ rar întâlnită. 299,300 Streptococci din grupul 
A sunt uniform susceptibili la beta-lactamine, în timp 
ce alte serogrupuri pot prezenta anumite grade de 
rezistență. Endocardita infecțioasă cauzată de strep-
tococii din grupul B asociată în trecut cu perioada pe-
ripartum, în prezent apare la toți adulții în special la 
persoanele în varstă. Streptococcii din grupul B,C si G 
și S anginosus induc abcese, fiind necesară intervenția 
chirurgicală.300  Mortalitatea din endocardita infectioa-
să pe proteză valvulară cauzată de streptococci din 
grupul B este foarte ridicată, iar intervenția chirurgi-
cală este recomandată. 301 Tratamentul antibiotic este 
similar cu cel pentru streptococci orali (vezi Tabelul 
7), cu excepția faptului că terapia pe termen scurt (2 
săptămâni) nu este recomandată, iar gentamicina ar 
trebui administrată timp de 2 săptămâni.    

 
7.5 Granulicatella și Abiotrophia 
(variante nutriționale de streptococci)
Granulicatella și Abiotrophia produc endocardita in-
fectioasă cu evoluție trenantă și se asociază cu vege-
tații mari (>10mm) și în consecință, cu rată mare de 
complicații și protezare valvulară (50%). 302,303  Acest 
lucru se întamplă din cauza întârzierii diagnosticului și 

tratamentului. Tratamentul antibiotic recomandat in-
clude Penicilina G, ceftriaxonă sau vancomicină timp 
de 6 săptămâni, combinate cu un aminoglicozid ad-
ministrat cel putin 2 săptămâni în caz de EI pe valva 
protezată. (pentru doze – vezi Tabelul 7) 302-304

7.6 Staphylococcus aureus și 
stafilococcii coagulazo-negativi 
Staphilococcus aureus este în general responsabil de 
EI acută și distructivă, în timp ce Stafilococcii coagu-
lazo-negativi (CoNS) produc infecții valvulare trenan-
te. 306,307 De remarcat este faptul că asocierea unui 
aminoglicozid în cazul endocarditei infecțioase nou 
apărute cauzate de stafilococi nu mai este recoman-
dată deoarece crește toxicitatea renală. 264,308 Au fost 
propuse tratamente pe termen scurt (2 săptămâni) 
și tratamentul oral pentru EI de valvă nativă pe cord 
drept, necomplicată, cu Staphilococcus aureus me-
ticilin-susceptibil (MSSA) (vezi secțiunea 12.4.2), dar 
aceste scheme de tratament nu pot fi aplicate în cazul 
endocarditei infecțioase pe cord stâng. Pentru pacien-
ții alergici la penicilină cu EI cu MSSA, se poate încerca 
desensibilizarea la penicilină pentru pacienții stabili sau 
se poate utiliza cefazolina, deoarece vancomicina este 
inferioară beta-lactaminelor.309 Dacă nu se pot admi-
nistra beta-lactamine, daptomicina (dacă este dispo-
nibilă) ar trebui aleasă și administrată in asociere cu 
un alt medicament antistafilococic eficient pentru a-i 
potența activitatea și pentru a evita dezvoltarea rezis-
tenței. 310 Staphilococcus lugdunensis este adesea me-
ticilin-susceptibil și poate fi tratat cu cloxacillină.  

Endocardita infectioasă pe proteze valvulare ca-
uzată de Staphilococcus aureus prezintă un risc 
mare de mortalitate (>45%) 305,312,313 și necesită 
adesea intervenție chirurgicală rapidă. Alte diferențe 
în comparație cu endocardita infecțioasă pe valve 
native, include durata totală de tratament, utilizarea 
aminoglicozidelor și adăugarea rifampicinei după 3-5 
zile de tratament antibiotic eficient în care bacteriemia 
a fost eliminată.264,314-318 Raționamentul care sustine 
această recomandare se bazează pe efectul antagonist 
al combinațiilor de antibiotice cu rifampicină împotri-
va bacteriilor planctonice/replicate, așa cum a fost de-
monstrat pe modele de infecții necunoscute dar și cli-
nic în infecțiile protezelor ortopedice sau vasculare.319 
Cu toate acestea, un studiu recent a arătat că adău-
garea aminoglicozidelor la tratamentul cu vancomicină 
sau cloxacilină plus rifampicină în EI cu Staphilococcus 
aureus pe proteză valvulară, nu a fost asociată cu un 
rezultat mai bun.320 În plus riscul de nefrotoxicitate 
asociat cu utilizarea aminoglicozidelor ar trebui luat 
în considerare. Adăugarea rifampicinei la tratamentul 
EI pe proteză valvulară cu stafilococ este o practică 
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standard, în ciuda dovezilor scăzute.261,321 Potențialele 
efecte secundare și interacțiunile medicamentoase ale 
rifampicinei ar trebui, de asemenea, luate în conside-
rare. La pacienții cu EI pe proteză valvulară alergici la 
penicilină, daptomicina poate fi administrată în asocie-
re cu ceftarolina sau fosfomicina sau gentamicina (timp 
de 2 săptămâni) plus rifampicina timp de cel puțin 6 
săptămâni. După 10-14 zile de tratament, se poate 
lua în considerare tratamentul antibiotic administrat 
intravenos în regim ambulator (OPAT) sau tratament 
antibiotic oral, dacă pacientul este clinic stabil (vezi 
Secțiunea 7.13)

7.7 Stafilococii meticilino-rezistenți      
Staphilococcus aureus meticilino-rezistent (MRSA) 
produce proteine de legare a penicillinei (PBP) cu afi-
nitate slabă pentru beta-lactami ceea ce îi conferă re-
zistența la majoritatea beta-lactaminelor. MRSA sunt 
adesea rezistenți la mai multe antibiotice, doar van-
comicina, daptomicina, ceftarolina si dalbavancina pot 
fi utilizate pentru tratamentul infecțiilor severe. 322-324 

Cu toate acestea, trebuie menționat că subpopulații-
le, cu expunere crescută și rezistență la vancomicină, 
au apărut la nivel mondial și sunt asociate cu eșecuri-
le tratamentului pentru endocardita infecțioasă.325-328  
Prevalența MRSA care cauzează EI susceptibilă cu ex-
punere crescută sau rezistentă la vancimicină variază 
intre 19-34%. În plus,  printre pacienții cu EI cauzată 
de MRSA, s-a izolat un profil de populație analizată cu 
CMI >= 4mg/L s-a asociat cu eșecul tratamentului de-
finit de bacteriemia persistentă timp de cel puțin 7 zile 
sau mortalitate atribuită MRSA.325 Nefrotoxicitatea 
este un motiv de îngrijorare atunci când se utilizează 
monitorizarea minimă a nivelului de vancomicină ca 
indicator al ariei relative de sub curbă  în raport cu 
CMI.  Prin urmare, se recomandă utilizarea unei tinte 
AUC/CMI țntre 400 si 600mg*h/L (presupunând un 
CMI de 1 mg/L) care ar trebui atins în primele 48h de 
tratament.329  Când CMI>1mg/L, probabilitatea de a 
atinge AUC/CMI>=400 este puțin probabilă. În aceas-
tă situație clinică, ar trebui luată în considerare schim-
barea terapiei din cauza riscului crescut de nefrotoxi-

citate cu doze mari de vancimicină. Daptomicina este 
un antibiotic lipopeptid aprobat pentru bacteriemia cu 
Staphilococcus aureus pentru EI pe cord drept.330 Stu-
dii cohortă privind EI cu Staphylococcus aureus și Sta-
filococci coagulano-negativi, au arătat că daptomicina 
este cel puțin la fel de eficientă ca vancomicina,327,328 
iar în 2 studii cohortă privind bacteriemia cu MRSA cu 
CMI ridicat pentru vancomicină (>1mg/L),331,332 dapto-
micina a fost asociată cu rezultate mai bune (inclusiv 
pe supraviețuire) în comparație cu vancomicina. Este 
important ca daptomicina să fie administrată în doze 
adecvate și combinate cu alte antibiotice pentru a 
evita apariția rezistenței suplimentare la pacienții cu 
EI.330,333   Prin urmare, daptomicina ar trebui admi-
nistrată în doze mari (10mg/kg) și majoritatea exper-
ților recomandă combinarea sa cu beta-lactamine334 
sau fosfomicină335 (beta-lactamele și probabil fosfo-
micina cresc legarea daptomicinei de membrană prin 
scăderea sarcinii pozitivă de suprafață) pentru EI pe 
valva nativă, și cu gentamicina sau rifampicina pen-
tru EI pe proteză valvulară.326-328 Cu toate acestea, 
într-un studiu randomizat care a inclus 352 pacienți 
cu bacteriemie MRSA, daptomicina sau vancomicina 
combinate cu flucloxacilina, cloxacilina sau cefazolina 
iv, nu au adus scădere semnificativă a end-pointului 
primar de mortalitate, bacteriemie persistentă, reci-
divă sau eșec terapeutic în comparație cu daptomi-
cina sau vancomicina administrate în monoterapie.328 
Studiul a fost înterupt precoce, înainte de a recruta 
numărul țintă de pacienți (n=440) din cauza inciden-
ței crescute a insuficienței renale acute în brațul cu 
terapie combinată, prin urmare rezultatele ar trebui 
interpretate cu prudentă.  

Alte alternative includ fosfomicină plus imipe-
nem,336 caftarolină,337 quinuprisina-dalfopristina cu sau 
fara beta-lactamine,338,339 beta-lactamine plus oxazo-
lidinone(linezolid),340 beta-lactamine plus vancomici-
nă341 și doze mari de trimethoprim/sulfametoxazol și 
clindamicină.342,343 Aceste scenarii clinice și terapeutice 
necesită management colaborativ cu echipa de endo-
cardită, inclusiv un medic specialist de boli infecțioase, 
deoarece datele de evidența se bazează pe populații 
foarte mici. 
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Recomandări pentru tratamentul antibiotic al EI cauzată de Staphylococcus Spp
Recomandări Clasaa Nivelb

EI cauzată de stafilococci meticilin-sensibili
În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, se recomandă (flu)
cloxacilină sau cefazolină timp de 4-6 săptămâni, folosind următoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:

(Flu)coxacilinăc      12g/zi iv în 4-6 doze                                                                              

Cefazolinăe                    6g/zi iv în 3 doze

Dozare și cale de administrare pentru copii:                                                                          

(Flu)coxacilină c      200-300mg/kg/zi iv în 4-6 doze divizate egal                                                                          

Cefazolină e   300-600mg/kg/zi în 3-4 doze

În cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, se recomandă (flu)
cloxacilină sau cefazolină cu rifampicină timp de 6 săptămâni și gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind 
următoarele doze.

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:

(Flu)coxacilinăc          12g/zi iv în 4-6 doze                                                                              

Cefazolină                  6g/zi iv în 3 doze

Rifampicină  900mg/zi iv sau oral în 3 doze divizate egal

Gentamicinăd           3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau 2 doze

Dozare și cale de administrare pentru copii:                                                                          

(Flu)coxacilinăc       200-300mg/kg/zi iv în 4-6 doze divizate egal                                                                          

Cefazolină                    300-600mg/kg/zi în 3-4 doze

Rifampicină 20mg/kg/zi iv sau oral în 3 doze divizate egal

Gentamicinăd             3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau 2 doze

Alergie la beta-lactamine

În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, care sunt alergici la 
penicilină, se recomandă cefazolin timp de 4-6 săptămâni, folosind următoarele doze:

I B
Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Cefazolinăe                6g/zi iv în 3 doze                                                                              

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Cefazolinăe              300-600mg/zi iv în 3-4 doze

În cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, care sunt alergici 
la penicilină, se recomandă cefazolină cu rifampicină timp de cel puțin 6 săptmâni și gentamicină timp de 2 
săptămâni, folosind următoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți

Cefazolinăe                  6g/zi iv în 3 doze

Rifampicină 900mg/zi iv sau oral în 3 doze divizate egal

Gentamicinăd                          3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau în 2 doze

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Cefazolinăe                                          300-600mg/kg/zi iv în 3-4 doze

Rifampicină 20mg/kg/zi iv sau oral în 3 doze divizate egal

Gentamicină d                 3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau în 2 doze

În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, care sunt alergici la 
penicilină, se poate lua în considerare daptomicină combinată cu ceftarolină sau fosfomicină. 

IIb C
Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Daptomicină 10mg/kg/zi iv în doză unică

Ceftarolinăf  
SAU
Fosfomicinăg                                                

1800mg/zi iv în 3 doze
SAU
8-12 g/zi iv în 4 doze
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În cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară cauzată de Staphilococci meticilin-sensibili, care sunt alergici la 
peniciliă, se poate lua în considerare daptomicină combinată cu ceftarolină sau fosfomicină sau gentamicină cu 
rifampicină timp de cel puțin 6 săptămâni și gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze:

IIb C

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Daptomicină 10mg/kg/zi iv în doză unică

Ceftarolinăf      
SAU 
Fosfomicinăi                       

1800mg/zi iv în 3 doze
SAU
8-12 g/zi iv în 4 doze

Rifampicină 900mg/zi iv sau oral în 3 doze divizate egal

Gentamicinăf       3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau în 2 doze

Endocardita infecțioasă cauzată de staphilococi meticilino-rezistenți
În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Staphiloccoci rezistenți la meticilină, se recomandă 
vancomicină timp de 4-6 săptămâni, folosind următoarele doze:

I B
Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Vancomicinăh                30-60 mg/kg/zi iv în 2-3 doze                                           

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Vancomicinăh               30mg/kg/zi iv în 2-3 doze divizate egal

În cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară cauzată de Staphilococci rezistenți la meticilină, se recomandă 
vancomicină cu rifampicină timp de cel puțin 6 săptămâni și gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind 
următoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți

Vancomicinăh                 30-60 mg/kg/zi iv în 2-3 doze                                           

Rifampicină 900-1200 mg/zi iv sau oral în 2 sau 3 doze divizate egal

Gentamicinăd                3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau în 2 doze

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Vancomicinăh               30mg/kg/zi iv în 2-3 doze divizate egal

Rifampicină 20 mg/kg/zi iv sau oral în 2 sau 3 doze divizate egal

Gentamicinăd                  3mg/kg/zi iv sau im în doză unică (de preferat) sau în 2 doze

În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Staphiloccoci rezistenți la meticilină, se poate lua în 
considerare daptomicină combinată cu cloxacilină, ceftarolină sau fosfomicină, folosind următoarele doze:

IIb C

Dozare și cale de administrare pentru adulți

Daptomicină  10mg/kg/zi iv în doză unică

Cloxacilină               
SAU
Ceftarolinăf                 
SAU
Fosfomicinăg                

12g/zi iv în 6 doze
SAU
1800mg/zi iv în 3 doze
SAU
8-12 g/zi iv în 4 doze

EI,  endocardita infecțioasă;  im, intramuscular; iv, intravenos; NVE, endocardită pe valvă nativă; PVE, endocardită pe proteză valvulară; U, unităti; 
aClasă de recomandare
bNivel de evidență
cCloxacilină nu este recomandată dacă pacientul are alergie la penicilină
dDozele maxime sunt de 240mg/zi. Dozele mari sunt asociate cu un risc crescut de nefrotoxicitate. Funcția renală și concentrația serică de gentami-
cină ar trebui monitorizate o dată pe săptămână. Atunci când este administrată o singură doză zilnic, concentrațiile pre-doză ar trebui să fie <1mg/l, 
iar concentrațiile serice post-doză (peak, la 1 oră după administrare) ar trebui să fie de 10-12 mg/L.
eCefazolina poate înlocui cloxacilina doar la pacienții cu reacții de hipersensibilitate de tip non-imediat la penicilină
fDozele mari de ceftarolină pot fi asociate cu risc de leucopenie după 2 săptămâni. Ceftarolina poate înlocui cloxacilina doar la pacienții cu reacții de 
hipersensibilitate de tip non-imediat la penicilină.
gLa pacienții cu insuficiență cardiacă, concentrația mare de sodiu asociată cu utilizarea fosfomicinei poate duce la insuficientă cardiacă acută
hConcentrația serică de vancomicină ar trebui să atingă un nivel pre-doză de 10-15mg/L, desi unii experți recomandă cresterea dozei de vancomicină 
la 45-60mg/kg/zi iv divizată în 2 sau 3 doze pentru a atinge un nivel seric de vancomicină (Cmin) de 15-20mg/L, cum ar fi in endocardita stafilococică. 
Doza de vancomicină nu ar trebui să depașească 2g/zi decât dacă nivelul seric este monitorizat și poate fi ajustat pentru a obține o concentrație 
plasmatică maximă de 30-45 mcg/ml la o oră după administrarea iv a medicamentului.
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7.8 Enterococcus spp.
Endocardita infecțioasă enterococică este cauzată în 
principal de Enterococcus faecalis (90% din cazuri) 
și mai rar de Enterococcus faecium (5% din cazuri) 
sau alte specii. Apar două probleme majore. În primul 
rând, enterococcii sunt foarte rezistenți la tratamentul 
antibiotic, iar eradicarea necesită administrarea pre-
lungită (până la 6 săptămâni) de combinații care includ 
fie două antibiotice care inhibă sinteza peretelui celu-
lar bacterian (ampicilină plus ceftriaxonă, care actio-
nează sinergic prin inhibarea complementară PBP), fie 
un inhibitor al  sintezei peretelui celular cu aminoglico-
zide.351-353  În al doilea rând, pot fi rezistenți la multiple 
medicamente, inclusiv aminoglicozide (HLAR), beta-
lactamine (prin modificarea PBP5 și uneori beta-
lactamaze) și vancomicină.351-357 

Tulpinile sensibile la penicilină sunt tratate cu peni-
cilină G sau ampicilină (sau amoxicilină) combinată cu 
gentamicină. Cu toate acestea, ampicilina (sau amoxi-
cilina) este preferată deoarece CMI este de 2-4 ori mai 
mică decât a penicilinei G. Rezistența la gentamicină 
este frecventă atât  pentru E. Faecalis cât și pentru E 
faecium (până la 75%).358,359 O concentrație inhibitorie 
minimă pentru aminoglicozide >128mg/L (HLAR) este 
asociată cu pierderea sinergismului bactericid cu inhi-
bitorii sintezei peretelui celular, iar aminoglicozidele nu 
ar trebui utilizate în astfel de condiții.

Au existat două progrese importante în ultimii ani. 
În primul rând, prin mai multe studii cohortă privind 
EI cu E faecalis, incluzând sute de cazuri, s-a observat 
că ampicilina plus ceftriaxona sunt la fel de eficiente ca 
și ampicilina plus gentamicina pentru EI cu E faecalis 

non HLAR.  Combinația de ampicilină plus ceftriaxonă 
a fost de asemenea asociată cu un profil de siguranță 
mai bun, datorită lipsei de nefrotoxicitate.355,360,361 Prin 
urmare, aceasta este combinația de elecție pentru tra-
tarea EI pe valvă nativă și valvă protezată cauzată de E 
faecalis HLAR. Această terapie cu dublu beta-lactami-
ne nu este eficientă împotriva E faecium și experiența 
în tratamentul altor specii de enterococci este foarte 
limitată. În al doilea rând, doza totală zilnică de genta-
micină poate fi administrată în doză unică în loc de 2-3 
doze divizate recomandate anterior, iar durata trata-
mentului cu gentamicină pentru endocardita infecțioa-
saă cu E faecalis non-HLAR poate fi redusă în siguran-
ță de la 4-6 săptămâni la 2 săptămâni, reducând ratele 
de nefrotoxicitate la niveluri foarte scazute. 266,362,363 
După 10-14 zile de terapie, ar trebui luată în consi-
derare terapia iv sau orală în regim ambulatoriu dacă 
pacientul este clinic stabil (vezi Secțiunea 7.13)364-367

Rezistența la beta-lactamine sau la vancomicină 
este observată în principal la E faecium. Dubla rezis-
tență este rară, de aceea beta-lactaminele ar putea 
fi folosite împotriva tulpinilor rezistente la vancomici-
nă și vice versa. Au fost publicate rezultate cu privire 
la tratamentul  cu quinupristin-dalfopristina (care nu 
este activă împotriva E. faecalis), linezolid, daptomi-
cină, teicoplanină și tigeciclină. Daptomicina în doză 
de 10-12 mg/kg/24h, întotdeauna combinată cu be-
ta-lactamine (ampicilină, ertapenem, ceftarolină) sau 
fosfomicină pentru a preveni dezvoltarea rezistenței 
la daptomicină, reprezintă cea mai bună opțiune pen-
tru tratamentul endocarditei infecțioase enterococice 
multirezistentă și rezistentă la vancomicină. 369

Recomandări pentru tratamentul antibiotic al EI cauzată de Enterococcus Spp

Recomandări Clasaa Nivelb

Tulpini sensibile la betalactamine și gentamicină

În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă cauzată de Enterococcus Spp, se recomandă combinarea de ampicilină sau 
amoxicilină cu ceftriaxonă timp de 6 săptămâni sau gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze: 

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Amoxicilină       200mg/kg/zi iv în 4-6 doze                                                                                                                  

Ampicilină         12 g/zi iv în 4-6 doze

Ceftriaxonă 4g/zi iv în 2 doze

Gentamicinăc                     3mg/kg/zi iv sau im în doză unică

Dozare și cale de administrare pentru copii:                                                                          

Ampicilină 300mg/kg/zi iv în 4-6 doze  divizate egal                                                                                                

Ceftriaxonă    100mg/kg iv în 2 doze

Gentamicinăc                    3mg/kg/zi iv sau im în 3 doze divizate egal
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În cazul pacienților cu EI pe proteză valvulară și EI pe valvă nativă complicată sau cu simptome persistente >3 luni, 
cauzată de Enterococcus Spp non-HLAR, se recomandă combinarea de ampicilină sau amoxicilină cu ceftriaxonă timp de 
6 săptămâni sau gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze: 

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Amoxicilină 200mg/kg/zi iv în 4-6 doze                                                                                                               

Ampicilină 12 g/zi iv în 4-6 doze

Ceftriaxonă 4 g/zi iv în 2 doze

Gentamicinăc                   3mg/kg/zi iv sau im în doză unică

Dozare și cale de administrare pentru copii:                                                                          

Ampicilină  300mg/kg/zi iv în 4-6 doze  divizate egal                                                                  

Amoxicilină                 100- 200mg/kg/zi iv în 4-6 doze                                                                        

Ceftriaxonă 100mg/kg iv în 2 doze

Gentamicinăc                  3mg/kg/zi iv sau im în 3 doze divizate egal

Rezistența crescuta la aminoglicozided

În cazul pacienților cu EI pe valvă nativă și EI pe proteză valvulară cauzată de Enterococcus Spp HLAR, se recomandă 
combinarea de ampicilină sau amoxicilină cu ceftriaxonă timp de 6 săptămâni, folosind următoarele doze:

I B

Dozare și cale de administrare pentru adulți:

Ampicilină 12 g/zi iv în 4-6 doze                                                     

Amoxicilină 200mg/kg/zi iv în 4-6 doze                                           

Ceftriaxonă 4 g/zi iv sau im în 2 doze

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Ampicilină 300mg/kg/zi iv în 4-6 doze  divizate egal   

Amoxicilină  100- 200mg/kg/zi iv în 4-6 doze                                                                        

Ceftriaxonă 100mg/kg iv sau im în 2 doze

Enterococcus Spp rezistent la beta-lactamine (E faecium)e

În cazul pacienților cu EI cauzată de Enterococcus Spp rezistent la beta-lactamine (E faecium), se recomandă vancomicină 
timp de 6 săptămâni combinată cu gentamicină timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze:

I C

Dozare și cale de administrare pentru adulți

Vancomicină 30mg/kg/zi iv în 2 doze

Gentamicină 3mg/kg/zi iv sau im în doză unică

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Vancomicină 30mg/kg/zi iv în 2-3 doze divizate egal

Gentamicină 3mg/kg/zi iv sau im în doză unică 

Enterococcus Spp rezistent la vancomicinad

În cazul pacienților cu EI cauzată de Enterococcus Spp rezistent la vancomicină, se recomandă daptomicină combinată cu 
beta-lactamine (ampicilină, ertapenem sau ceftarolină) sau fosfomicină, folosind următoarele doze: 

I C

Dozare și cale de administrare pentru adulți

Daptomicină 10-12mg/kg/zi iv în doză unică

Ampicilină 300mg/kg/zi iv în 4-6 doze divizate egal

Fosfomicină 12g/zi iv în 4 doze

Ceftarolină 1800 mg/zi iv în 3 doze

Ertapenemg                       2g/zi iv sau im în doză unică

Dozare și cale de administrare pentru copii:

Daptomicină 10-12mg/kg/zi iv în doză unică (ajustat în funcție de vârstă)

Ampicilină 300mg/kg/zi iv în 4-6 doze divizate egal

Fosfomicină 2-3g /zi iv în doză unică

Ceftarolină 24-36 mg/kg/zi iv în 3 doze

Ertapenemg                       1g/zi iv sau im în doză unică [pentru vârsta <12 ani,se recomandă o doză de 
15mg/kg/doză (până la maxim 500mg) de două ori pe zi]

aClasă de recomandare; bNivel de evidență; cDozele maxime sunt de 240mg/zi. Dozele mari sunt asociate cu un risc crescut de nefrotoxicitate. 
Funcția renală și concentrația serică de gentamicină ar trebui monitorizate o dată pe săptămână. Atunci când este administrată o singură doză zilnic, 
concentrațiile pre-doză ar trebui să fie <1mg/l, iar concentrațiile serice post-doză (peak, la 1 oră după administrare) ar trebui să fie de 10-12 mg/L.
dRezistența crescut la gentamicină: dacă este susceptibil la streptomicină, înlocuiți gentamicina cu streptomicină 15mg/kg/zi în două doze egale
eRezistența la beta-lactamine: (i) dacă rezistența se datorează producției de beta-lactamază, înlocuiți ampicilina cu ampicilina-sulbactam sau amoxici-
lina cu  amoxicilina-clavulanat; (ii) dacă rezistența se datorează alterării PBP5, utilizați  vancomicina. fRezistența multiplă la aminoglicozide, beta-lac-
tamine și vancomicină: alternativele sugerate sunt: (i) daptomicină 10mg/kg/zi împreună cu ampicilina 200mg/kg/zi iv în 4-6 doze, ertapenem (2g/zi 
iv), ceftarolină (600mg/8h iv) sau fosfomicină (3g/6h iv); (ii) linezolid 2x600mg/zi iv sau oral pentru mai mult de 8 săptămâni (monitorizarea toxicitații 
hematologice); (iii) quinupristin-dalfopristin 3x7.5mg/kg/zi pentru mai mult de 8 săptămâni. gDozele mari de ertapenem sunt asociate cu convulsii
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7.9. Bacteriile Gram-negative 
7.9.1. Haemophilus, Aggregatibacter, 
Cardiobacterium, Eikenella și speciile din familia 
Kingella 
Bacilii Gram-negativi din grupul (HACEK) - Haemophi-
lus, Aggregatibacter (anterior Actinobacillus), Cardiobac-
terium, Eikenella și Kingella sunt organisme fastidioase 
ce necesită investigații speciale atunci când sunt sus-
pectate drept cauză a EI (vezi și Sectiunea 5). Deoa-
rece cresc încet, testele standard de CMI pot fi dificil 
de interpretat. Unii bacili din grupul HACEK produc 
beta-lactamaze, prin urmare ampicilina nu mai este 
opțiunea de primă linie. În schimb, acestea sunt sus-
ceptibile la ceftriaxonă, alte cefalosporine de generația 
a treia și fluorochinolone. Tratamentul standard este 
ceftriaxona 2 g/zi timp de 4 săptămâni în EVN și timp 
de 6 săptămâni în EVP. Dacă nu produc beta-lactama-
ză, ampicilina (12 g/zi i.v. în 4 sau 6 doze) timp de 4-6 
săptămâni plus gentamicină (3 mg/kg/zi împărțită în 2 
sau 3 doze) timp de 2 săptămâni este o opțiune

370 
. 

Ciprofloxacina (400 mg i.v. la fiecare 8-12 ore sau 750 
mg oral la fiecare 12 ore) este o alternativă mai puțin 
validată. 

370–373 

7.9.2. Speciile Non-Haemophilus, 
Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella și 
Kingella 
Cohorta ICE a raportat bacterii Gram-negative 
non-HACEK în 49 din 2761 (1,8%) de cazuri de EI.

279,374  
Tratamentul recomandat este chirurgia timpurie plus 
terapie prelungită (6 săptămâni) cu, combinații bac-
tericide de beta-lactamine și aminoglicozide, uneori 
suplimentar cu, chinolone sau cotrimoxazol.

375,376 Tes-
tele bactericide in vitro și monitorizarea concentrați-
ilor serice de antibiotic pot fi utile. Din cauza rarității 
și severității lor, aceste condiții ar trebui discutate de 
către Echipa de Endocardită.

Tabelul 11 Tratamentul antibiotic al endocarditei 
infecțioase cu hemocultură negativă

Patogeni Terapia propusăa Rezultatul tratamentului
Brucella spp. Doxiciclină (200 mg/24 h) 

plus cotrimoxazol (960 
mg/12 h) plus rifampicină 
(300–600 mg/24 h) pentru 
≥3–6 lunib administrat oral

Succesul tratamentului este 
definit ca fiind un titru de 
anticorpi <1:60. Unii autori 
recomandă adăugarea 
gentamicinei pentru primele 
3 săptămâni 

C. burnetii (agentul 
febrei Q)

Doxiciclină (200 mg/24 
h) plus hidroxiclorochină 
(200–600 mg/24 h)c

 

administrat oral (>18 luni 
de tratament) 

Succesul tratamentului este 
definit ca fiind un titru anti-
fază I IgG <1:400 și titruri 
IgA și IgM <1:50 

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

Succesul tratamentului este 
de așteptat  în ≥90% din 
cazuri 

Legionella spp. Levofloxacina (500 
mg/12 h) i.v. sau oral 
pentru ≥6 săptămâni sau 
claritromicină (500 mg/12 
h) i.v. timp de 2 săptămâni, 
apoi oral timp de 4 
săptămâni plus rifampicină 
(300–1200 mg/24 h)

Tratamentul optimal este 
necunoscut

Mycoplasma spp. Levofloxacina (500 mg/12 
h) i.v. pentru ≥6 lunie

Tratamentul optimal este 
necunoscut

T. whipplei (agentul 
bolii Whipple) 

f
Doxiciclină (200 mg/24 
h) plus hidroxiclorochină 
(200–600 mg/24 h) 

c
 

administrat oral timp de 
≥18 luni

Tratament de lungă durată, 
durată optimă necunoscută

EI, endocardita infectioasă; Ig, imunoglobulină; i.v., intravenos. Adaptat din Brouqui et 
al .

383a
 Din cauza lipsei de serii mari, durata optimă a tratamentului pentru EI cauzată de 

către acești patogeni este necunoscută. Duratele prezentate se bazează pe rapoartele 
de caz selectate. Este recomandată consultarea cu un specialist în boli infecțioase. 
b
Adăugarea streptomicinei (15 mg/kg/24 h în 2 doze) pentru primele câteva 

săptămâni este opțională.
c
Doxiciclina plus hidroxiclorochină (cu monitorizarea nivelurilor serice de 
hidroxiclorochină) este semnificativ superioară doxiciclinei.

385 
d
Au fost raportate mai multe scheme terapeutice, inclusiv ampicilina sau 

amoxicilina (12 g/24 h i.v.) sau cefalosporine (ceftriaxona 2 g/24 h i.v.) combinate 
cu aminoglicozide (gentamicină sau netilmicină).

381 
Dozele sunt precum în cazul 

endocarditei streptococice și enterococice.
379,380 

e
Fluorochinolonele mai noi (levofloxacina, moxifloxacina) sunt mai puternice 
decât ciprofloxacina împotriva patogenilor intracelulari precum Mycoplasma spp., 
Legionella spp. și Chlamydia spp.
f
Tratamentul endocarditei infectioase cu agentul Whipple rămâne extrem de 
empiric. În cazul implicării sistemului nervos central, trebuie adăugată doxiciclinei 
sulfadiazina 1,5 g/6 h administrată oral. O terapie alternativă este ceftriaxona 
(2 g/24 h i.v.) timp de 2–4 săptămâni sau penicilina G (2 milioane U/4 h) și 
streptomicina (1 g/24 h) i.v. timp de 2–4 săptămâni urmată de cotrimoxazol (800 
mg/12 h) administrat oral. Trimetoprimul nu este activ împotriva T. whipplei. Au 
fost raportate cazuri de succes terapeutic cu terapie pe termen lung (1 an).

7.10. Endocardita infecțioasă cu 
hemoculturi negative
Principalele cauze ale EIHN sunt rezumate în Sectiunea 
5.3.2.

377,378  Opțiunile de tratament sunt sumarizate în 
Tabelul 11.

379–383  Tratamentul endocarditei infecțioase 
cu agentul Whipple rămâne extrem de empiric. Au 
fost raportate cazuri de succes terapeutic cu terapie 
pe termen lung (>1 an).

384  În cazurile cu implicarea 
SNC, trebuie adăugată doxiciclinei sulfadiazina 1,5 g/6 
h administrată oral. O terapie alternativă este ceftria-
xona (2 g/24 h i.v.) timp de 2–4 săptămâni sau penicili-
na G (2 milioane U/4 h) și streptomicina (1 g/24 h) i.v. 
timp de 2–4 săptămâni urmată de cotrimoxazol (800 
mg/12 h) administrat oral. Trimetoprimul nu este activ 
împotriva T. whipplei. Se recomandă consultarea cu 
echipa de endocardită, incluzând și un specialist în boli 
infecțioase.

7.11. Fungii 
Fungii sunt observați cel mai frecvent în EVP și în EI 
ce afectează persoanele care folosesc droguri intra-
venoase (PWID) sau pacienții imunocompromiși.

386 
Predomină Candida și Aspergillus spp., ultimul re-
zultând în EIHN.387,388Mortalitatea este foarte ridicată 
(>50%), iar tratamentul necesită administrarea combi-
nată a unor antifungice și cu un prag scăzut pentru in-
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tervenția chirurgicală.278,387,388 
Terapia antifungică pentru 

EI cu, Candida include un echinocandin în doze mari 
sau amfotericină B lipozomală (sau alte formule lipidi-
ce) cu sau fără flucitozină. Pentru EI cu Aspergillus, de 
ales este voriconazolul. Unii experți recomandă adău-
garea unui echinocandin sau a amfotericinei B.278,387–390  

Se recomandă tratamentul supresiv pe termen lung cu 
azoli oral (fluconazol și voriconazol), uneori perma-
nent.278,388,389 Se recomandă consultarea cu echipa de 
endocardită, incluzând și un specialist în boli infecțioase.

7.12. Terapia empirică
Tratamentul EI ar trebui început prompt. Trei seturi 
de hemoculturi ar trebui prelevate la intervale de 30 
de minute înaintea inițierii antibioterapiei.

391
Alegerea 

inițială a tratamentului empiric depinde de mai mulți 
factori:

(i) Terapia antibiotică anterioară. 
(ii) EVN/EVP (și în acest caz, momentul efectuării in-

tervenției chirurgicale [EVP timpurie vs. tardivă])
(iii) Locul infecției (comunitară, nosocomială, sau EI 

non-nosocomială asociată cu îngrijirile medicale) și 
cunoașterea epidemiologiei locale, în special pentru 
rezistența la antibiotice și agenții patogeni specifici 
autentici având cultură negativă.

(iv) Administrarea de cloxacilină/cefazolină este aso-
ciată cu rate mai mici de mortalitate față de alte 
betalactamine, inclusiv amoxicilină/acid clavulanic 
sau ampicilină/sulbactam

392 și vancomicină pentru 
tratamentul empiric al bacteriemiei/endocarditei 
MSSA.

309,393 În orice caz, amoxicilina/acidul clavulanic 
sau ampicilina/sulbactam ar putea fi un tratament 
empiric eficient pentru bacteriemia MSSA când 
se dezescaladează la cloxacilină sau cefazolină în 
decursul primelor 96 de ore de la hemocultura 
inițială.

394 

 
Regimurile pentru EVN și EVP tardivă ar trebui să aco-
pere stafilococii, streptococii și enterococii. Dacă pa-
cientul primea terapie antibiotică, tratamentul empiric 
ar trebui să includă antibiotice diferite. SCoN ar trebui 
să fie acoperiți empiric în EVP, dar nu în EVN. Regimu-
rile pentru EVP timpurie sau EI asociată cu îngrijirile 
medicale ar trebui să acopere MRS, enterococii și ide-
al, agenții patogeni Gram-negativi non-HACEK. Odată 
ce agentul patogen este identificat (în mod obișnuit 
în decurs de 24 de ore), tratamentul cu antibiotice 
trebuie adaptat la tipul său de susceptibilitate antimi-
crobiană. Este important de subliniat că tratamentul 
empiric ar trebui să fie schimbat cu terapia țintită oda-
tă ce organismul este identificat, în decurs de 24–48 
de ore. 

Recomandări pentru regimurile antibiotice în tratamentul 
empiric inițial al endocarditei infecțioase (înainte de identi-
ficarea agentului patogen) 

a

Recomandări Clasăb Nivelc

În cazul pacienților cu EVN comunitară sau cu EVP 
tardivă (≥12 luni postoperator), ampicilina în asociere 
cu ceftriaxona sau cu (flu)cloxacilina și gentamicina 
ar trebui luate în considerare, utilizând următoarele 
doze: 

 IIa                                
C 

Doza și calea de administrare a antibioticelor la adulți 
Ampicilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze
Ceftriaxonă 4 g/zi i.v. sau i.m. în 2 doze
(Flu)cloxacilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze  

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. într-o singură 
doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Ampicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze, împăr-
țite în mod egal

Ceftriaxonă 100 mg/kg i.v. sau i.m. într-o singură 
doză

(Flu)cloxacilină 200-300 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze 
împărțite în mod egal  

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 3 doze, 
împărțite în mod egal

La pacienții cu EVP precoce (<12 luni postoperator) 
sau EI nosocomială sau non-nosocomială asociată 
îngrijirilor medicale, se poate lua în considerare vanco-
micina sau daptomicina în combinație cu gentamicina 
și rifampicina, utilizând următoarele doze: 

IIb C 

Doza și calea de administrare a antibioticelor la adulți
Vancomicinăe

 
30 mg/kg/zi i.v. în 2 doze

Daptomicină 10 mg/kg/zi i.v. într-o singură doză

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. într-o sin-
gură doză

Rifampicină 900-1200 mg i.v. sau oral în 2 sau 
3 doze

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicinăe 40 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze împăr-
țite în mod egal

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 3 doze, 
împărțite în mod egal

Rifampicină 20 mg/kg/zi i.v. sau oral în 3 doze, 
împărțite în mod egal

Alergiile la betalactami
La pacienții cu EVN comunitară sau EVP tardivă (≥12 
luni postoperator) care sunt alergici la penicilină, ce-
fazolină sau vancomicină, se poate lua în considerare 
cefazolina în combinație cu gentamicina, utilizând 
următoarele doze:

IIb C 

Doza și calea de administrare a antibioticelor la adulți
Cefazolină 6 g/zi i.v. în 3 doze
Vancomicinăe 30 mg/kg/zi i.v. în 2 doze

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. într-o 
singură doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Cefazolină 6 g/zi i.v. în 3 doze

Vancomicinăe 40 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze îm-
părțite în mod egal

Gentamicinăd 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 3 doze, 
împărțite în mod egal

EIHN - endocardită infecțioasă cu hemoculturi negative. EI-endocardită 
infecțioasă. i.m. - intramuscular;  i.v.- intravenos; EVN- endocardită pe 
valvă nativă. EVP- endocardită pe valvă protetică.  
a
Dacă hemoculturile inițiale sunt negative și nu există răspuns clinic, 
ar trebui să fie luată în considerare etiologia EIHN (vezi Sectiunea 
7.10) și extinderea spectrului antibiotic asupra agenților patogeni 
cu hemoculturi negative. Dacă este indicată intervenția chirurgicală 
cardiacă, se poate efectua diagnostic molecular.
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b
Clasă de recomandare.; 

c
Nivelul de evidență. 

d
Dozele maxime sunt de 

240 mg/zi. Dozele mari sunt asociate cu un risc crescut de nefrotoxi-
citate. Funcția renală și concentrațiile serice de gentamicină ar trebui 
monitorizate o dată pe săptămână. Atunci când este administrată într-o 
singură doză zilnică, concentrațiile pre-doză (minime) ar trebui să fie <1 
mg/L, iar concentrațiile serice post-dozaă (maxime; la o oră după injec-
tare) ar trebui să fie aproximativ 10–12 mg/L.

e
Concentrațiile serice de 

vancomicină ar trebui să atingă 10–15 mg/L la nivelul pre-dozei (valoarea 
minimă), deși unii experți recomandă creșterea dozei de vancomicină 
la 45–60 mg/kg/zi i.v. împărțite în 2 sau 3 doze pentru a atinge concen-
trațiile serice minime de vancomicină (Cmin) de 15–20 mg/L, precum în 
cazul endocarditei stafilococice. Cu toate acestea, doza de vancomicină 
nu ar trebui să depășească 2 g/zi decât dacă nivelurile serice sunt moni-
torizate și pot fi ajustate pentru a obține o concentrație plasmatică ma-
ximă de 30–45 μg/mL la o oră după terminarea perfuziei cu antibiotic.

7.13. Terapia antibiotică parenterală 
sau orală ambulatorie pentru 
endocardita infectioasă
Tratamentul antibiotic parenteral ambulatoriu sau tra-
tamentul antibiotic oral ambulatoriu de dezescaladare 
este folosit pentru a consolida terapia antimicrobiană 
odată ce complicațiile critice ale infecției sunt sub con-

trol (de exemplu, abcesele perivalvulare, insuficiența 
cardiacă acută, emboliile septice și accidentul vascu-
lar cerebral) și pacientul este clinic stabil.

43,396–399 
Când 

este fezabil, externarea precoce din spital și tratamen-
tul antibiotic parenteral ambulatoriu (TAPA) ajută la 
ameliorarea efectelor infecției și a spitalizării prelungite, 
în special la vârstnici.

400 
În faza inițială a tratamentului 

pentru endocardită infectioasă, se administrează 
tratamentul standard i.v. conform recomandărilor 
pentru microorganismele specifice. Odată ce starea 
clinică a pacientului este stabilă, tratamentul antibiotic 
parenteral ambulatoriu - TAPA sau tratamentul 
antibiotic oral ambulatoriu de dezescaladare reprezintă 
o alternativă sigură a tratamentului i.v. intraspitalicesc 
la anumiți pacienți selectionati.

43,399 Pacienții pot atin-
ge această stabilitate în diferite momente pe parcursul 
bolii, dar atunci când sunt îndeplinite criteriile pentru 
stabilitate, pacientul poate fi trecut la tratamentul an-
tibiotic parenteral ambulatoriu (TAPA) sau alternativ 
la terapia orală la externarea din spital. Regimul TAPA 

N

N

N

N

Endocardita infectioasă de�nită

D

D

D

D

Pacientul nu e potrivit pentru tratament cu antibiotice orale.Pacientul poate � trecut de la antibioticele i.v. 
la cele orale (strategie cu două medicamente)

Hemoculturi cu
S. aureus, streptococci, CoNS, sau E. faecalis

Alte indicaţii pentru continuarea antibioticelor i.v.?
sau IMC >40 sau absorbţie gastrointestinală de�citară

Efectuarea ecocardiogra	ei transesofagiene (ETE):
Indicaţie nouă pentru intervenţie chirurgicală?

Controlul infecţiei?

Răspuns satisfăcător la tratament: fără febră timp de >2 zile,
PCR <25% din valoarea maximă măsurată sau <20 mg/L

 și leucocite <15 x 109/L

Tratat cu antibiotice i.v. relevante timp de ≥10 zile
 și ≥7 zile după intervenţia chirurgicală valvulară

Continuaţi tratamentul cu antibiotice i.v.

Figura 9 Evaluarea stabilității clinice bazată pe trialul tratamentului parțial oral al endocarditei. IMC, 
indicele de masă corporală; SCoN, stafilococi coagulazo-negativi; PCR, proteină C reactivă; i.v., intravenos; 
ETE, ecocardiografie transesofagiană. Adaptat cu permisiunea lui Iversen et al.
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constă în aceleași combinații de antibiotice administra-
te în faza acută, dacă este posibil. Rezultatele pe par-
cursul a 5 ani din studiul POET au arătat eficacitatea 
continuă a terapiei antibiotice orale în comparație cu 
terapia antibiotică i.v. pentru endocardita infectioasă la 
pacienții selectionati.

401 

Prin urmare, stabilitatea clinică va diferenția parcur-
sul endocarditei infectioase în două faze:
 (i) Faza critică- în care sunt necesare cel puțin 10 zile 

de tratament i.v.: în acest moment, TAPA are indi-
cație restricționată.

(ii) Faza de continuare- (peste 10 zile de terapie și 7 
zile postoperator), în care TAPA/tratamentul oral 
de dezescaladare poate fi fezabil.
Date suplimentare online, Tabelul S8 rezumă între-

bările importante de abordat atunci când se ia în con-
siderare tratamentul antibiotic parenteral ambulatoriu 
(TAPA)/tratamentul oral de dezescaladare pentru en-
docardita infectioasă.

În plus față de stabilitatea medicală a pacientului, 
considerațiile generale privind eligibilitatea pentru 
TAPA includ evaluarea mediului de la domiciliu 
al pacientului și capacitățile sale de auto-îngrijire. 
Aderența la tratament și vizitele de urmărire sunt 
de asemenea cruciale pentru un rezultat benefic al 
tratamentului ambulatoriu, iar relația furnizorului de 
servicii medicale cu pacientul este importantă pentru 
asigurarea unui tratament adecvat și continuu și 
menținerea controlului infecției.

7.13.1. Tratamentul antibiotic parenteral și oral de 
dezescaladare 
Criteriile de stabilitate sunt esențiale, iar timingul în 
planificarea clinică a parcursului pacientului, în special 
ETE, devine cheia (Figura 9). Criteriile de stabilitate 
includ probe de sânge, parametri clinici și ETE. 

43 
TAPA a demonstrat că este un tratament sigur în 

endocardita infecțioasă pentru pacienții stabili care 
sunt eligibili pentru tratamentul la domiciliu. Pacientul 
și preferabil de asemenea și un îngrijitor, ar trebui să 
fie educați cu grijă în privința bolii și a modului de mo-
nitorizare/observare a semnelor de infecție, inclusiv 
temperatura zilnică și alte semne de progresie a bolii 
sau complicații. 

În plus, este necesară o evaluare regulată post-
externare (o asistentă o dată pe zi, medicul responsabil 
de 1–3 ori pe săptămână). Pentru pacienții care 
primesc TAPA, trebuie să fie asigurate inspecția și 
îngrijirea regulată a cateterului intravenos de către un 
profesionist din domeniul sănătății. Dacă pacientul nu 
este suficient de capabil să se auto-monitorizeze și nu 
are îngrijitori apropiați, este necesară supravegherea 
suplimentară din partea personalului implicat, iar 
tratamentul la domiciliu ar trebui să fie recomandat in 
general cu atenție în astfel de cazuri.

Anumite combinații de două antibiotice orale ar 
trebui să fie utilizate pentru tratamentul oral de de-
zescaladare (consultați datele suplimentare online, Ta-
belul S9).

7.13.2. Alte considerații pentru terapia orală sau 
parenterală antimicrobiană ambulatorie 
În cadrul programului TAPA, pacienții continuă cu 
aceleași antibiotice administrate în faza acută,  în 
regimuri de «o dată pe zi», sau cu pompe de infuzie 
dacă antibioticele trebuie administrate intermitent sau 
în infuzie continuă.  Dalbavancin este un antibiotic 
glicopeptidic cu o perioadă de înjumătățire foarte lungă, 
ce poate fi administrat săptămânal. Există experiență 
pozitivă anterioară în endocardita infecțioasă cauzată 
de bacterii sensibile Gram-pozitive, deși cel mai eficient 
program de administrare nu este clar. 

274,402 Prescrie-
rea recomandată este de 1,5 g ca doză de încărcare, 
urmată de 0,5–1 g săptămânal până la finalizarea a 6 
săptămâni de tratament cu antibiotic.

Deși dovezile sunt slabe, o altă opțiune (în plus față 
de combinațiile enumerate în datele suplimentare on-
line, Tabelul S9) pentru endocardita infecțioasă stafilo-
cocică este combinația de cotrimoxazol i.v. (sulfame-
toxazol 4800 mg/zi și trimetoprim 960 mg/zi în 4–6 
doze) plus clindamicină i.v. (1800 mg/zi în 3 doze) în 
prima săptămână, urmată doar de cotrimoxazol oral 
pentru 5 săptămâni. 

343

Recomandări Tabel 11 — Recomandări 
pentru tratamentul ambulatoriu cu 
antibiotice al endocarditei infecțioase
Recomandări Clasăa Nivelb

Tratamentul ambulatoriu cu antibiotice parentera-
le sau orale ar trebui să fie luat în considerare la 
pacienții cu EI la nivelul cavităților cardiace stângi 
cauzată de Streptococcus spp., E. faecalis, S. aureus 
sau SCoN, care au primit un tratament adecvat cu 
antibiotice i.v. timp de cel puțin 10 zile (sau cel pu-
țin 7 zile după o intervenție chirurgicală cardiacă), 
sunt clinic stabili și nu prezintă semne de formare a 
vreunui abces sau anomalii valvulare care necesită 
intervenție chirurgicală la ETE.

IIa A

Tratamentul ambulatoriu cu antibiotice parente-
rale nu este recomandat la pacienții cu EI cauzată 
de microorganisme foarte dificil de tratat, c ciroză 
hepatică (Child-Pugh B sau C), embolii severe ale 
sistemului nervos cerebral, abcese extracardiace 
mari netratate, complicații valvulare cardiace sau 
alte condiții severe care necesită intervenție chi-
rurgicală, complicații postoperatorii severe și endo-
cardită infecțioasă asociată cu utilizarea de droguri 
intravenoase.

III C

SCoN, stafilococi coagulazo-negativi;  i.v., intravenos; ETE, ecocardio-
grafie transesofagiană;  

a
Clasă de recomandare. 

b
Nivel de evidență.

c
Microorganisme foarte dificil de tratat: microorganisme care necesită 
combinații de antibiotice i.v. ce nu pot fi administrate prin tratament 
ambulatoriu cu antibiotice parenterale sau care necesită monitorizarea 
strictă a nivelurilor de medicament fie în sânge, fie în alte fluide din cauza 
toxicității lor potențiale sau a unui indice terapeutic îngust (de exemplu, 
MRSA sau enterococi rezistenți la vancomicină, care sunt și rezistenți la 
alte medicamente alternative, cum ar fi daptomicina și linezolidul, bacili 
Gram-negativi multidrog rezistenți sau extrem de rezistenți, streptococi 
orali extrem de rezistenți la penicilină, fungi alții decât Candida). 
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8. Indicații pentru intervenția 
chirurgicală și managementul 
principalelor complicații ale 
endocarditei infecțioase

Endocardita infecțioasă este asociată cu anumite riscuri 
și complicații ce pot fi controlate doar prin intervenție 
chirurgicală. În ciuda riscurilor chirurgicale la acești paci-
enți, dovezi actuale sugerează că tratamentul chirurgical 
poate genera un avantaj în supraviețuire de până la 20% 
în primul an.

403,404
 Există trei motive principale pentru a 

suferi o intervenție chirurgicală în contextul endocardi-
tei infecțioase acute: insuficiența cardiacă, infecția ne-
controlată și prevenirea embolizării septice (în special 
către sistemul nervos central)(Figura 10). 

O proporție semnificativă dintre procedurile chi-
rurgicale pentru endocardita infecțioasă sunt efectuate 
în regim de urgență. Grupul de lucru a definit chirurgia 
urgentă ca fiind aceea care necesită intervenție în ter-
men de 3–5 zile, deși trebuie evitate întârzierile inutile 
odată ce s-a stabilit indicația pentru chirurgia urgentă. 
Unele cazuri necesită chirurgie de urgență (în termen 
de 24 de ore), indiferent de durata preoperatorie a 
tratamentului cu antibiotice. Un al treilea grup necesită 
chirurgie non-urgentă, adică în cadrul aceleiași inter-
nări. În cazurile în care componenta infecțioasă poate fi 
vindecată complet cu tratamentul antibiotic, atât mo-
mentul cât și indicațiile pentru tratamentul disfuncției 
valvulare reziduale urmează ghidurile convenționale 
pentru tratamentul valvular. 

128

8.1. Evaluarea riscului preoperator
Riscul terapiei chirurgicale în timpul fazei active a en-
docarditei infecțioase poate fi semnificativ. Acesta este 
puternic influențat de comorbiditățile preexistente și 
de funcția actuală a organelor, dar nu ar trebui să fie 
limitat de un singur factor de risc (de exemplu, vârsta 
sau funcția hepatică).

405,406 Decizia de a efectua inter-
venția chirurgicală ar trebui, prin urmare, să fie luată 
de către Echipa de Endocardită (a se vedea Sectiunea 
4)

167
, luând în considerare urgența stării clinice a paci-

entului, riscul perioperator, potențialul de recuperare 
din infecție și prognosticul pe termen lung asociat pa-
cientului.403,404

Există mai multe sisteme de scorare ce prezic 
mortalitatea după chirurgia cardiacă generală (adică 
non-endocarditică) și care sunt utilizate în mod obișnu-
it în practica clinică.407,408

Alte sisteme de scorare au fost proiectate special 
pentru contextul endocarditei infecțioase, incluzând 
scorul AEPEI (Asociația pentru Studiul și Prevenția En-
docarditei Infecțioase), scorul STS (Societatea Chirur-

gilor Toracici), scorul PALSUSE (valvă protetică, vârstă 
≥70 ani, distrugere intracardiacă mare, Staphylococcus 
spp., chirurgie urgentă, sex [feminin], scor EuroSCORE 
≥10), scorul de Feo și scorul ANCLA (anemie, clasă 
NYHA IV, stare critică, distrugere intracardiacă mare, 
chirurgie aortică toracică), printre altele. 

256,409–414
 Unele 

dintre aceste sisteme de scorare sunt online și gratuite 
(de exemplu, calculatorul de risc AEPEI https://www.
endocardite.org/index.php/calculateurs/score-de-mor-
talite-post-chirurgie-aepei). Aceste sisteme de scorare 
au fost dezvoltate pe baza datelor retrospective și per-
formanța lor este variabilă.

250,256,415–417 În plus, niciunul 
dintre aceste sisteme de scorare nu este utilizat în ru-
tina clinică zilnică. Prin urmare, este necesar să se dez-
volte sisteme de scorare chirurgicală prospectivă cu o 
precizie mai bună, în special pentru determinarea inuti-
lității operaționale la pacienții cu risc prohibitiv ridicat. 

O proporție semnificativă dintre pacienții cu indica-
ții clare pentru intervenția chirurgicală în cadrul endo-
carditei infecțioase pot prezenta multipli factori de risc 
sau alte motive care duc la nerealizarea operației, iar 
acești pacienți au cel mai prost prognostic. 

184,403

În schimb, pacienților cu risc ridicat, dar salvabili, 
este posibil să nu le fie oferite intervenții chirurgicale 
salvatoare de viață pe baza percepției unui risc inaccep-
tabil, iar acest lucru în special în cazul persoanelor în 
vârstă. (vezi Sectiunea 12.2). 

Decizia complexă de a nu furniza intervenția chi-
rurgicală atunci când este indicat, ar trebui să fie luată 
în cadrul unei echipe de endocardită cu experiență în 
intervenții chirurgicale. 

418 
Determinarea momentului 

când managementul chirurgical pentru un anumit paci-
ent este inutil necesită o înțelegere multidisciplinară și 
compasională, luând în considerare dorința pacientului 
și a familiei. (vezi Sectiunea 13.2). 

8.2. Insuficiența cardiacă
8.2.1. Insuficiența cardiacă în endocardita 
infecțioasă

Insuficiența cardiacă este cea mai frecventă complicație 
a endocarditei infecțioase și principala indicație pentru 
intervenția chirurgicală urgentă și de urgență pentru 
endocardita infecțioasă.

419 
Prevalența insuficienței car-

diace (IC) cu endocardită infectioasă (EI) la nivelul cavi-
tăților cardiace stângi este variabilă și definită incoerent 
între seriile raportate, variind între 19% și 73%.

420–425 
Simptomele clinice sunt cauzate în principal de con-
gestie și pot varia de la dispnee ușoară la dispnee se-
veră și înrăutățire rapidă, ortopnee, edem pulmonar 
și șoc cardiogen. Factorii asociati cu un risc crescut de 
insuficiență cardiacă ce complică evoluția endocarditei 
infecțioase includ vârsta înaintată, prezența EVN cu 
implicarea valvei aortice și comorbidități ridicate.

420–425



45Ghidurile ESC

Insu�cienţa cardiacă

Intervenţie chirurgicală
de urgenţă
(Clasă I)

Infecţie necontrolată Risc crescut de embolism
sau embolism stabilit

Șoc cardiogen sau
edem pulmonar

Complicaţii locale 
(abces, anevrism fals, 

�stulă, vegetaţie în creștere)

Vegetaţie ≥10 mm și 
embolii în ciuda terapiei 

antibiotice adecvate

Toleranţă hemodinamică
scăzută

Hemoculturi pozitive
persistente a

Vegetaţie ≥10 mm și alte
motive de interv. chirurgicalăb

N

Interv. chirurgicală non-urgentă
(Clasă I)

N

N

Bacterii rezistentec

sau fungi

N

N

Vegetaţie ≥10 mm și
fără evidenţierea embolului

N

Terapie antibiotică și
observaţie continuă

N

Momentul oportun intervenţiei chirurgicale pentru pacienţii cu endocardită infecţioasă la nivelul cavităţilor stângi ale inimii

D

(Clasă I)

D

(Clasă I)

D

(Clasă I)

D

(Clasă IIa)

D

Interv. chirurgicală
urgentă sau non-urgentă

(Clasă I)d

D

EVP cauzată de  S. aureus
sau bacili Gram-negativi

non-HACEK

N

Interv. chirurgicală non urgentă
(Clasă I)

N
Interv. chirurgicală

urgentă
(Clasă IIa)

D

(Clasă I)

D

Interv. chirurgicală
urgentă

(Clasă IIb)

D

Intervenţie chirurgicală
de urgenţă

Intervenţie chirurgicală
de urgenţă

Intervenţie chirurgicală
de urgenţă

Intervenţie chirurgicală Intervenţie chirurgicală
de urgenţă de urgenţă

Figura 10 Momentul oportun propus pentru intervenția chirurgicală în endocardita infecțioasă. HACEK, Hae-
mophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella și Kingella; EVP, endocardită valvulară protetică. Momentul in-
tervenției chirurgicale: de urgență, în decurs de 24 de ore. Urgentă, în decurs de 3-5 zile. Non-urgentă, în cadrul 
aceleiași internări. 

a
În ciuda terapiei antibiotice adecvate timp de > o săptămână și controlul focarelor embolice 

septice. bDe exemplu, pacienții cu disfuncție valvulară semnificativă care este sau nu este un rezultat direct al 
procesului endocarditic. cS. aureus (rezistent la meticilină și non-rezistent la meticilină), enterococi rezistenți la 
vancomicină, bacterii Gram-negative non-HACEK și fungi. dUrgent pentru S. aureus, non-urgent pentru ceilalți.
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Perforația și ruptura foițelor valvulare precum și 

ruptura cordajelor mitrale duc la o nouă regurgitare 
valvulară severă sau la înrăutățirea regurgitării valvula-
re preexistente și la apariția ulterioară a insuficienței 
cardiace acute. Alte cauze mai puțin comune ale insu-
ficienței cardiace includ fistulele intracardiace, interfe-
rența vegetației cu deschiderea și închiderea foițelor 
valvulare sau infarctul miocardic cauzat de către embo-
liie de la nivelul vegetațiilor în arterele coronare. Paci-
enții cu endocardită infecțioasă la nivelul inimii drepte 
complicată cu insuficiență cardiacă prezintă simptome 
de congestie a inimii drepte, așa cum este discutat în 
Sectiunea 12.6. 

Insuficiența cardiacă nou apărută este prezentarea 
clinică predominantă la pacienții cu endocardită in-
fecțioasă, în timp ce înrăutățirea insuficienței cardiace 
preexistente este mai puțin frecventă.

Șocul cardiogen poate fi prima prezentare în până la 
5% din cazuri, dintre care jumătate din acești pacienți 
dezvoltă șoc cardiogen în termen de 72 de ore de la 
internarea pentru endocardită infecțioasă. La testele 
imagistice, pacienții cu endocardită infecțioasă compli-
cată de insuficiență cardiacă se prezintă mai frecvent 
cu o fracție de ejecție mai mică a ventriculului stâng, 
dimensiuni mai mari ale vegetațiilor, abcese perivalvula-
re, pseudoanevrisme și regurgitare valvulară secundară 
perforației sau rupturii foițelor valvulare.

420–425 
Insuficiența cardiacă complicând endocardita infec-

țioasă este asociată independent cu o supraviețuire 
scăzută intraspitalicesc și la un an, iar tratamentul chi-
rurgical este singurul tratament eficient asociat cu o 
supraviețuire îmbunătățită.

420,421,424,426–430 
Chiar dacă ratele de mortalitate în spital cresc 

odată cu severitatea prezentării insuficienței cardiace, 
beneficiul de supraviețuire al tratamentului chirurgical 
față de terapia medicamentoasă este mai pronunțat în 
rândul pacienților cu simptome de clasă funcțională III–
IV NYHA.

420 

Ecocardiografia transtoracică furnizează informații 
importante despre severitatea consecințelor hemodi-
namice ale disfuncției valvulare. Apariția bruscă a presi-
unilor de umplere crescute, a hipertensiunii pulmonare 
și/sau a efuziunii pericardice poate duce la recomanda-
rea urgentă sau de urgență pentru intervenția chirur-
gicală.

163 Biomarkerii precum peptidele natriuretice de 
tip B și troponina au fost asociate cu un prognostic slab 
în endocardita infecțioasă.

431,432

Pacienții care sunt externați după tratamentul pen-
tru endocardită infecțioasă necesită urmărire ulterioa-
ră (a se vedea Sectiunea 11). Insuficiența cardiacă are 
mai multe șanse să se dezvolte în timpul urmăririi la 
pacienții cu endocardită infecțioasă care sunt externați 
cu regurgitare valvulară decât la cei fără regurgitare, în 
special dacă regurgitarea mitrală este prezentă. 

433

8.2.2. Indicațiile și momentul oportun intervenției 
chirurgicale în prezența insuficienței cardiace în 
endocardita infecțioasă
Timingul intervenției chirurgicale la pacienții cu EI (Figu-
ra 10) complicată de IC ar trebui să fie decis de către 
Echipa de Endocardită, dar cu toate acestea intervenția 
chirurgicală nu ar trebui să fie întârziată din cauza dis-
cuțiilor Echipei de Endocardită în cazul pacienților care 
necesită operații de urgență. Prezența IC duce la re-
comandarea intervenției chirurgicale la majoritatea pa-
cienților și este principala indicație pentru intervenția 
chirurgicală de urgență la pacienții cu EI.429,434 Chirur-
gia de urgență ar trebui să fie efectuată la pacienții cu 
simptome nou debutate de IC clasa IV NYHA, edem 
pulmonar și/sau șoc cardiogen, indiferent de stadiul 
infecției sau durata tratamentului antibiotic și atunci 
când intervenția este considerată utilă. Chirurgia ur-
gentă este indicată la pacienții cu forme mai ușoare 
de IC (clasa II-III NYHA) și regurgitare valvulară severă 
sau semne ecocardiografice de compromis hemodina-
mic (presiuni crescute end-diastolice, presiune mare în 
atriul stâng sau hipertensiune pulmonară moderată și 
severă), sau vegetații mari. La pacienții fără compromis 
hemodinamic, terapia antibiotică intravenoasă și ob-
servarea clinică și ecocardiografică strictă sunt prime-
le indicate, iar chirurgia poate fi temporar amânată. 
Totuși, trebuie subliniat faptul că intervenția chirur-
gicală timpurie este o opțiune bună pentru pacienții 
cu indicații chirurgicale și un risc scăzut al intervenției 
chirurgicale.

403,404 

8.3. Infecția necontrolată
Infecția necontrolată este una dintre cele mai comu-
ne complicații ale EI și este a doua cea mai frecven-
tă indicație pentru intervenția chirurgicală. 

5 Infecția 
necontrolată este considerată a fi prezentă atunci 
când există: (i) infecție persistentă sau sepsis în ciu-
da terapiei cu antibiotice; (ii) semne de infecție locală 
care nu răspund la terapia cu antibiotice; sau (iii) in-
fecție cu organisme rezistente sau foarte virulente. 

8.3.1. Șocul septic și infecția persistentă
Șocul septic, definit ca necesitatea de substanțe vasopre-
soare pentru a menține o presiune arterială medie de 
65 mmHg sau mai mare și nivelul seric de lactat mai 
mare de 2 mmol/L în absența hipovolemiei,435 este o 
complicație extrem de letală a EI și apare la aproxima-
tiv 5-10% dintre pacienți.425,436 Factorii de risc pentru 
șocul septic includ S. aureus și bacteriile Gram-negati-
ve, bacteriemia persistentă, dobândirea nosocomială, 
insuficiența renală acută, diabetul zaharat, emboliile 
SNC și vegetațiile mari.147,436 Intervenția chirurgicală 
este asociată cu o reducere semnificativă a mortalității 
timpurii și a mortalității la un an pentru pacienții cu EI 
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și șoc septic.425,436 Prin urmare, se recomandă interven-
ția chirurgicală urgentă la pacienții cu EI și sepsis persis-
tent sau șoc septic în ciuda terapiei adecvate cu antibi-
otice, în cazul în care intervenția chirurgicală este utilă. 
Definiția infecției persistente este într-o oarecare mă-
sură arbitrară și constă în febră și culturi persistente 
pozitive după 7 zile de tratament antibiotic adecvat. 
S-a demonstrat că hemoculturile persistente la 48-72 
de ore după începerea antibioterapiei sunt un factor 
de risc independent pentru mortalitatea în spital.437 În 
multe cazuri de infecție persistentă, antibioticele sin-
gure sunt insuficiente pentru a eradica infecția. Prin 
urmare, intervenția chirurgicală este indicată pentru 
infecția persistentă atunci când au fost excluse abce-
sele extracardiace (splenice, vertebrale, cerebrale sau 
renale) și alte posibile cauze ale culturilor pozitive și ale 
febrei (liniile venoase infectate și complicații embolice). 
Febra persistentă poate fi, de asemenea, cauzată ca o 
reacție adversă la antibiotice.438 

8.3.2. Infecția locală necontrolată
Semnele infecției locale necontrolate includ creșterea 
dimensiunii vegetației, formarea de abcese, crearea de 
pseudoanevrisme și/sau fistule și bloc atrioventricular 
nou (BAV). Incidența extensiei perivalvulare variază în-
tre 10% și 30% în EVN, cu incidențe mai ridicate întâl-
nite la pacienții cu EVP.5,439 Complicațiile perivalvulare 
și formarea de abcese sunt mai frecvente în cazul EI 
pe valva aortică decât în cazul valvei mitrale și pot fi 
mai ridicate la pacienții cu valvă aortică bicuspidă în 
comparație cu cei cu valvă aortică tricuspidă.440 În EI 
pe valva aortică, extensia perivalvulară apare cel mai 
frecvent la nivelul continuității mitro-aortice, 441 în 
timp ce abcesele perivalvulare sunt de obicei localiza-
te posterior sau lateral în EI pe valva mitrală.442 Febra 
și infecția persistentă, BAV nou instalat, durerile to-
racice, suflu cardiac nou apărut , embolismul recurent 
sau IC pot indica extensia perivalvulară. Diagnosticul 
ar trebui confirmat prin ETE, care este mai sensibilă 
și specifică decât ETT.443 Cu toate acestea, calcificarea 
inelului mitral poate masca mici regiuni de extensie 
perivalvulară mitrală, în special în aspectele poste-
rioare ale inelului mitral. Tomografia computerizată 
cardiacă s-a dovedit a fi o procedură imagistică alter-
nativă precisă pentru evaluarea extensiei perivalvula-
re a infecției, iar imagistica PET/CT poate fi deose-
bit de utilă în cazurile de EVP. (vezi Secțiunea 5.4.4. ) 

8.3.3. Indicațiile și momentul oportun 
intervenției chirurgicale în prezența infecției 
necontrolate
Intervenția chirurgicală ar trebui luată în considerare 
pentru infecția necontrolată atunci când terapia an-

tibiotică este ineficientă și sursele extracardiace sunt 
excluse. Raportările din literatură demonstrează că in-
tervenția chirurgicală pentru infecția necontrolată în EI 
are potențialul de a îmbunătăți supraviețuirea la un an 
cu 15–20%.403,429,444 

8.3.3.1. Infecția persistentă
Infecția necontrolată este prezentă sub forma unei in-
fecții persistente atunci când hemoculturile rămân po-
zitive timp de mai mult de o săptămână sau sepsisul 
este persistent în ciuda terapiei antimicrobiene adec-
vate și când au fost excluse alte cauze ale bacteriemiei. 
Lipsa efectuării intervenției chirurgicale pentru infecția 
necontrolată este asociată cu o creștere semnificativă 
a mortalității.444 

8.3.3.2. Infecția locală necontrolată
Infecția necontrolată este de asemenea prezentă dacă 
se observă semne de progresie locală, adică creșterea 
dimensiunii vegetației sau implicarea perivalvulară în 
timpul urmăririi imagistice.5,420,421,445,446 În astfel de ca-
zuri, intervenția chirurgicală ar trebui efectuată urgent 
(în decurs de 3–5 zile). Rareori, atunci când nu există 
alte motive pentru intervenția chirurgicală și febra este 
ușor controlată cu antibiotice, abcesele mici sau pseu-
doanevrismele pot fi tratate conservator sub suprave-
ghere clinică și ecocardiografică atentă.429,444 

8.3.3.3. Infecția cu organisme rezistente sau virulente
Microorganismele care cauzează endocardită și care 
nu sunt susceptibile a fi controlate cu terapia antimi-
crobiană actuală includ fungi,447,448 bacterii multirezis-
tente (de exemplu MRSA sau enterococi rezistenți la 
vancomicină) și, în cazuri rare, bacterii Gram-negative 
non-HACEK. S. aureus ar trebui, de asemenea, inclus 
în această categorie din cauza progresiei rapide și a ca-
pacității sale de a provoca distrugerea țesutului local 
și formarea de abcese,5,449 în special dacă nu se obține 
un răspuns precoce favorabil la antibiotice.305,312,449 Pre-
zența acestor organisme ar trebui să ducă la discuții în 
cadrul Echipei de Endocardită și la intervenție chirurgi-
cală urgentă.385,450 

8.4. Prevenirea embolismului sistemic
8.4.1. Incidența evenimentelor embolice în 
endocardita infecțioasă
Evenimentele embolice sunt complicații frecvente și 
potențial letale ale endocarditei infecțioase legate de 
migrarea vegetațiilor cardiace. 451,452 Creierul și splina 
sunt cele mai frecvente locuri de embolizare pentru 
endocardita infecțioasă cu afectarea cavităților cardiace 
stângi, în timp ce embolismul pulmonar este frecvent în 
endocardita infecțioasă cu afectarea cavităților cardiace 
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drepte și în endocardita infecțioasă la nivelul pacema-
ker-urilor. (vezi Secțiunea 12). Accidentul vascular ce-
rebral poate fi prima manifestare clinică a endocarditei 
infecțioase și este o complicație severă asociată cu o 
creștere a morbidității și mortalității.451,453,454 Evenimen-
tele embolice pot fi silențioase clinic în până la 50% 
dintre pacienții cu EI.198 Emboliile care afectează circu-
lația splenică sau cerebrală sunt adesea asimptomatice 
și sunt diagnosticate prin imagistică non-invazivă. 197,200 
Deși imagistica CT a întregului corp (adică torace, ab-
domen și pelvis) este frecvent realizată în timpul pregă-
tirii pentru intervenția chirurgicală, diagnosticul și ma-
nagementul pacienților sunt rar modificate ca rezultat 
al acestor investigații.194 Cu toate acestea, CT-ul cere-
bral poate afecta luarea deciziei clinice și rezultatele 
atunci când se ia în considerare intervenția chirurgica-
lă.452 Riscul embolic în EI este ridicat, afectând între 20 
și 50% dintre pacienți.452,455 Cea mai mare incidență a 
accidentelor vasculare cerebrale embolice poate fi ob-
servată în zilele din jurul diagnosticului inițial de EI, 456 

iar evenimentele embolice sunt adesea cele ce conduc 
la diagnosticul inițial de EI. Riscul embolismului este cel 
mai ridicat în ziua de după începerea terapiei și este de 
10-20 de ori mai mare în ziua de dinainte și de după 
începerea tratamentului cu antibiotice în comparație 
cu cele 2 săptămâni anterioare și ulterioare.456 Astfel, 
evenimentele embolice care apar după începerea tera-
piei cu antibiotice scad continuu în incidență în primele 
2 săptămâni de tratament antibiotic.429,455–457 Beneficiile 
intervenției chirurgicale pentru prevenirea embolismu-
lui pot fi, prin urmare, cele mai mari în primele etape 
ale terapiei, când riscul de embolie este cel mai mare. 
 
8.4.2. Prezicerea riscului de embolie
Prezicerea riscurilor de embolizare este importantă 
pentru luarea deciziilor în EI. Ecocardiografia joacă 
un rol esențial în identificarea structurilor potențial 
embolice de la nivelul inimii,429,455,456,458 cu toate că 
prezicerea momentului embolizarii rămâne dificilă. 
Mai mulți factori sunt asociați cu un risc crescut 
de embolism, inclusiv dimensiunea și mobilitatea 
vegetațiilor,455,456,458–460 localizarea vegetației pe 
valva mitrală,455 creșterea sau scăderea dimensiunii 
vegetației sub terapie cu antibiotice,455 anumite 
microorganisme (în special S. aureus,455 S. gallolyticus461 
și Candida spp.450), embolism anterior, 455 implicarea 
multivalvulară458 și markerii biologici. 462 Dintre 
acestea, dimensiunea și mobilitatea vegetațiilor sunt 
cei mai importanți factori predictivi independenți ai 
noilor evenimente embolice.459,460,463 Totuși, un studiu 
recent a demonstrat că dimensiunea vegetației a fost 
predictivă pentru rezultate mai proaste doar când a fost 
prezentă împreună cu alte indicații pentru intervenție 
chirurgicală (adică IC sau infecție necontrolată).464 

Endocardita stafilococică este, de asemenea, un factor 
de risc pentru embolizare,465–468 ceea ce este deosebit 
de important deoarece incidența endocarditei 
infecțioase cu S. aureus este în creștere.78,469 Riscul 
complicațiilor neurologice este deosebit de ridicat 
la pacienții cu vegetații foarte mari (lungime >30 
mm).451 Ar putea fi necesar să se ia în considerare 
și alți factori și ar putea fi util să se folosească un 
calculator de risc de embolie. 470 Infecția cu S. aureus, 
embolismul anterior, lungimea vegetației, vârsta, 
diabetul și prezența fibrilației atriale au fost identificate 
drept factori de risc specifici pentru embolie.470 

8.4.3. Indicațiile și momentul oportun 
intervenției chirurgicale pentru prevenirea 
embolismului în endocardita infecțioasă
Îndepărtarea chirurgicală a materialului potențial embo-
lic de la nivelul inimii poate preveni evenimente emboli-
ce noi sau suplimentare. Având în vedere riscul iminent 
și ratele ridicate de embolizare la pacienții cu vegetații 
mobile și mari, 5,451,455–457,460,471 intervenția chirurgicală ar 
trebui luată în considerare urgent (în decurs de 3-5 zile) 
la astfel de pacienți. Un studiu prospectiv randomizat la 
pacienți tineri și cu risc redus a evaluat efectele interven-
ției chirurgicale timpurii la pacienții cu vegetații mari și 
EI streptococică. 471 Deși nu s-a observat nicio diferență 
în mortalitatea de orice cauză la 6 luni între grupul de 
intervenție chirurgicală timpurie și grupul cu tratament 
convențional, riscul de embolizare a fost semnificativ 
redus cu intervenția chirurgicală timpurie. Analizele ob-
servaționale non-randomizate, inclusiv la pacienții cu 
risc mai mare, sugerează, de asemenea, că intervenția 
chirurgicală timpurie poate fi benefică la pacienții cu o 
probabilitate mare de embolizare428,459,472,473 și că trata-
mentul inițial conservator este asociat cu o mortalitate 
crescută.474,475 Cu toate acestea, dehiscența protetică a 
fost, de asemenea, asociată cu intervenția chirurgicală 
timpurie la pacienții cu EI cauzată de S. aureus.

429 
Este 

necesară o luare a deciziilor individualizată pentru a echi-
libra riscul intervenției chirurgicale, care este influențat 
și de evenimentele neurologice preoperatorii sau alte 
comorbidități.

5, 453 Principalele indicații și momentul in-
tervenției chirurgicale pentru prevenirea embolismului, 
bazate pe literatura actuală disponibilă, sunt prezentate 
în Tabelul de Recomandări 12 și Figura 10.

Recomandări pentru principalele indicații chirurgicale 
în endocardita infecțioasă (endocardită a valvei native și 
endocardită a valvei protetice)a

Recomandări Clasăb Nivelc

(i) Insuficiența cardiacă
Intervenția chirurgicală de urgențăd este 
recomandată în EVN sau EVP la nivelul valvei 
aortice sau mitrale cu regurgitare acută severă, 
obstrucție sau fistulă, care cauzează edem 
pulmonar refractar sau șoc cardiogen.

I B
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Intervenția chirurgicală urgentăd este 
recomandată în EVN sau EVP la nivelul valvei 
aortice sau mitrale cu regurgitare acută severă 
sau obstrucție, ce cauzează simptome de 
IC sau semne ecocardiografice de toleranță 
hemodinamică scăzută. 

I B

(ii) Infecție necontrolată
Intervenția chirurgicală urgentăd este 
recomandată pentru infecțiile locale necontrolate 
(abces, anevrism fals, fistulă, vegetație în creștere, 
dehiscență de proteză, BAV nou instalat).

I B

Intervenția chirurgicală urgentăd sau non-urgentă 
este recomandată în EI cauzată de fungi sau 
organisme multirezistente, în funcție de condiția 
hemodinamică a pacientului.

I C

Intervenția chirurgicală urgentăd ar trebui luată 
în considerare în EI cu hemoculturi persistent 
pozitive >1 săptămână sau sepsis persistent 
în pofida tratamentului antibiotic adecvat și al 
controlului adecvat al focarelor metastatice.

IIa B

Intervenția chirurgicală urgentăd ar trebui luată 
în considerare în EVP cauzată de S.aureus sau 
bacterii Gram-negative non-HACEK.

IIa C

(iii) Prevenția emboliei 
Intervenția chirurgicală urgentăd este 
recomandată în EVN sau EVP la nivelul valvei 
aortice sau mitrale cu vegetații persistente ≥10 
mm după unul sau mai multe episoade embolice, 
în ciuda terapiei antibiotice adecvate.

I B

Intervenția chirurgicală urgentăd este 
recomandată în EI cu vegetații ≥10 mm și alte 
indicații pentru chirurgie.

I C

Intervenția chirurgicală urgentăd ar putea fi luată 
în considerare în cazul EI la nivelul valvei aortice 
sau mitrale cu vegetații ≥10 mm și fără disfuncție 
valvulară severă sau fără evidență clinică de 
embolie și risc chirurgical mic.

IIb B

BAV, bloc atrioventricular; HACEK, Haemophilus, Aggregatibacter, Cardio-
bacterium, Eikenella, Kingella; IC, insuficiență cardiacă; EI, endocardită in-
fecțioasă; NVE, endocardită pe valvă nativă; PVE, endocardită pe proteză 
valvulară. 
aPentru endocarditele pe partea dreapta a cordului, vezi Secțiunea 12.
bClasă de recomandare. 
cNivel de evidență.
dDe urgență, în primele 24 de ore. Urgentă, în termen de 3-5 zile. 
Non-urgentă, pe parcursul aceleași internări.

9. Alte complicații ale 
endocarditei infecțioase
9.1. Complicații neurologice
Manifestările neurologice pot apărea înainte sau după 
stabilirea diagnosticului de endocardită infecțioasă (EI), 
iar evenimente recurente pot de asemenea avea loc ul-
terior în cursul EI.451 Posibila prezență a EI trebuie luată 
în considerare la pacienții care se prezintă cu accident 
vascular cerebral, meningită sau abces cerebral. Febra 
inexplicabilă care însoțește un accident vascular cere-
bral la un pacient cu patologie valvulară ar trebui să 
ridice suspiciunea de EI, cu efectuarea hemoculturilor 
înainte de terapia empirică cu antibiotice.

Complicațiile cerebrovasculare simptomatice apar 
în până la 35% dintre pacienții cu EI, 145,198,451,452 în timp 
ce complicațiile cerebrovasculare silențioase (inclusiv 

ischemie și microhemoragie) apar la până la 80% dintre 
pacienți.200,204,403 Prezentarea clinică este variabilă, dar 
accidentul vascular cerebral ischemic și atacul ischemic 
tranzitoriu sunt cele mai frecvente manifestări.479 Alte 
manifestări includ hemoragia (intracerebrală, subarah-
noidiană), meningita, abcesul cerebral, encefalopatia și 
anevrismele infecțioase. Simptomele neurologice fo-
cale sunt prezente la aproximativ 40% dintre pacienții 
afectați, iar manifestările non-focale apar la aproxima-
tiv o treime dintre pacienți.

EI cu S. aureus este asociată mai frecvent cu compli-
cații neurologice comparativ cu EI cauzată de alte mi-
croorganisme. Dimensiunea și mobilitatea vegetațiilor 
valvulare sunt corelate de asemenea cu riscul embolic.

Complicațiile neurologice sunt asociate cu o mor-
talitate crescută, precum și cu morbiditate ridicată pe 
termen lung, în special în cazul accidentului vascular ce-
rebral.480 Diagnosticul prompt al EI și inițierea precoce a 
terapiei cu antibiotice sunt esențiale pentru prevenirea 
complicațiilor neurologice. Chirurgia cardiacă precoce 
la pacienții cu risc crescut este esențială pentru preve-
nirea embolizării vegetațiilor.471,481 În schimb, terapiile 
antitrombotice/trombolitice nu sunt benefice.481-483

Trombectomia mecanică poate fi luată în considera-
re în anumite intervale de timp în cazuri selecționate.484 
Dacă se efectuează trombectomia mecanică, materialul 
embolic prelevat trebuie trimis pentru analize anatomo-
patologice și microbiologice. Neurochirurgia sau terapia 
endovasculară sunt recomandate pentru anevrismele 
infecțioase mari, în special când se observă o creștere 
continuă, în ciuda terapiei antibiotice optime sau în ca-
zul anevrismelor infecțioase intracraniene rupte.485

Utilizarea anticoagulantelor la pacienții cu EI pe par-
tea stângă a cordului nu pare să aibă un efect asupra 
riscului de accident vascular cerebral, hemoragie ce-
rebrovasculară sau mortalitate la 10 săptămâni și prin 
urmare, la pacienții cu EI pe partea stângă a cordului 
și cu o indicație preexistentă pentru utilizarea anticoa-
gulantelor, se recomandă continuarea anticoagulării 
în absența altor contraindicații.486 În astfel de cazuri, 
trecerea de la anticoagularea orală la heparină este în 
general preferată în caz de hemoragie cerebrală sau 
indicație pentru chirurgie precoce.

În urma unui eveniment neurologic, indicația pentru 
intervenție chirurgicală cardiacă trebuie pusă în balanță 
cu riscul perioperator și prognosticul postoperator al 
pacientului. Studiile randomizate sunt impracticabile, 
iar studiile de cohortă suferă de bias care poate fi com-
pensat doar parțial prin metode statistice. Majoritatea 
publicațiilor demonstrează un risc mai scăzut de trans-
formare hemoragică secundară a leziunilor ischemice 
necomplicate decât riscul de embolie recurentă sub 
tratament antibiotic. Prin urmare, dovezile disponibile 
susțin chirurgia precoce la acești pacienți (vezi secțiu-
nea 10.4).
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Recomandările din Tabelul 13 sumarizează mana-
gementul recomandat în legăturile cu complicațiile ne-
urologice în EI; considerații pentru chirurgia cardiacă 
dupa complicații neurologice sunt discutate în Secțiu-
nea 10.4.

9.1.1. Rolul imagisticii cerebrale în endocar-
dita infecțioasă
Imagistica cerebrală este obligatorie atunci când se sus-
picionează complicații neurologice ale EI. Evaluarea tre-
buie să includă RMN cu și fără injectare de gadolinium 
sau CT cu și fără substanță de contrast dacă RMN nu 
este posibil.487 Imagistica vasculară nu trebuie efectuată 
de rutină, iar angiografiaCT (CTA) sau angiografia prin 
rezonanță magnetică (MRA) sunt probabil suficiente 
pentru screening atunci când se suspicionează un ane-
vrism infecțios. Angiografia cu cateter trebuie efectuată 
la pacienții la care s-a diagnosticat un anevrism infecțios 
prin CTA sau MRA, la pacienții cu o hemoragie cere-
brală acută sau dacă suspiciunea de anevrism persistă 
în ciuda rezultatelor tehnicilor non-invazive negative și 
dacă se ia în considerare trombectomia mecanică.488

La pacienții fără simptome neurologice, RMN-ul 
cerebral detectează adesea leziuni „silențioase”, cum 
ar fi microhemoragiile.204 Lipsa asocierii cu hemoragia 
parenchimatoasă și absența complicațiilor neurologice 
postoperatorii la pacienții cu microhemoragii sugerea-
ză că microhemoragiile nu ar trebui să amâne inter-
venția chirurgicală atunci când aceasta este indicată.489

Recomandări pentru tratamentul complicațiilor 
neurologice din cadrul endocarditei infecțioase
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă utilizarea CT-ul cerebral sau MRA 
pacienților cu EI și suspiciune de anevrisme 
cerebrale infecțioase.

I B

Se recomandă intervenție neurochirurgicală sau 
tratament endovascular pentru anevrismele de 
dimansiuni mari, pentru cele care prezintă progresie 
dimensională în ciuda tratamentului antiobiotic 
optim și pentru anevrismele cerebrale infecțioase 
cu efracție intracraniană.

I C

Dacă tehnicile imagistice non-invazive sunt negative 
și suspiciunea de anevrism infecțios persistă, 
angiografia invazivă ar trebui luată în considerare.

IIa B

În accidentul vascular cerebral embolic, 
trombectomia mecanică ar putea fi luată în 
considerare, dacă expertiza necesară este 
disponibilă în timp util.

IIb C

Terapia trombolitică nu este recomandată în 
accidentul vascular cerebral embolic cauzat de EI. III C

CT, computer tomograf; EI, endocardită infecțioasă; MRA, angiografie 
prin rezonanță magnetică.
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.

9.2. Anevrismele infecțioase
Anevrismul infecțios (micotic) este o complicație rară, 
dar potențial devastatoare a EI. Anevrismele cerebra-
le infecțioase pot fi asimptomatice, pot cauza cefalee, 

convulsii sau simptome de focar și pot progresa către 
o ruptură potențial letală. Sunt asociate cu hemora-
gie subarahnoidiană, intracerebrală și intracraniană,201 
în special atunci când pacientul este anticoagulat. Inci-
dența reală a anevrismelor cerebrale infecțioase poate 
fi subdiagnosticată deoarece metodele imagistice vas-
culare nu sunt efectuate în mod sistematic la pacienții 
asimptomatici. Un studiu retrospectiv care a analizat 
168 de pacienți cu diagnostic de EI sau infecție la nive-
lul dispozitivului de asistență ventriculară stângă și care 
au efectuat angiografie cerebrală, a evidențiat prezența 
anevrismeleor infecțioase la 9% dintre aceștia.488 Un alt 
studiu în care s-a utilizat CTA a identificat anevrisme 
infecțioase la până la 32% dintre pacienții cu EI pe par-
tea stângă a cordului.492

Angiografia cu substracție digitală (DSA) rămâne 
Gold Standard pentru diagnosticarea anevrismelor in-
fecțioase.487 Sensibilitatea CTA și MRA crește progresiv 
odată cu dimensiunea anevrismului. Într-un studiu am-
plu care a inclus 142 de pacienți, sensibilitatea pentru 
detectarea anevrismelor infecțioase mai mici de 5 mm 
a fost de 57% pentru CTA și 35% pentru MRA, com-
parativ cu sensibilitate de 94% și respectiv 86% pen-
tru detectarea anevrismelor de 5 mm sau mai mari.493 
Comparativ cu sensibilitatea DSA, sensibilitățile CTA și 
MRA pentru detectarea anevrismelor infecțioase sunt 
inferioare.488,490 Prin urmare, la pacienții cu EI și suspi-
ciune ridicată de anevrisme infecțioase la care CTA sau 
MRA sunt negative, DSA poate fi luată în considera-
re.490,494

Opțiunile terapeutice ale anevrismelor cerebrale 
infecțioase constau în tratament antibiotic cu sau fără 
terapie endovasculară sau chirurgicală, deși dovezile 
se limitează la raportări de cazuri și studii retrospec-
tive.495–498 Prin urmare, managementul trebuie discu-
tat între membrii echipei de endocardită și adaptat la 
contextul clinice individual. Shi et al.496 a raportat că la 
pacienții cu anevrisme cerebrale infecțioase nerupte, 
tratamentul antibiotic poate avea rezultate similare cu 
tratamentul invaziv. Cu toate acestea, tratamentul in-
tervențional trebuie luat în considerare în cazurile de 
anevrisme cerebrale infecțioase rupte sau anevrisme 
cerebrale infecțioase nerupte care nu răspund la tera-
pia cu antibiotice.485,495

Terapia endovasculară are o rată mare de succes 
și este asociată cu o morbiditate scăzută compara-
tiv cu tratamentul microchirurgical și cel medicamen-
tos.487,499 O recenzie sistematică care a inclus 499 de 
pacienți cu anevrisme cerebrale infecțioase a raportat 
o rată de ruptură a anevrismului de 36%.495 Terapii-
le chirurgicale endovasculare și conservatoare au fost 
efectuate la un număr aproximativ egal de pacienți. 
Din pacienții care au suferit intervenție chirurgicală 
valvulară în acest studiu, doar 15% au fost supuși chi-



51Ghidurile ESC

rurgiei cardiace înainte de tratamentul anevrismului, 
în timp ce 85% au fost supuși chirurgiei cardiace după 
tratamentul anevrismului.495

Gradul de urgență al chirurgiei cardiace joacă un 
rol esențial în luarea deciziilor privind tipul de trata-
ment invaziv. Spre deosebire de cliparea neurochirur-
gicală, care necesită craniotomie și adesea o amânare 
de cel puțin 2 săptămâni înainte de procedură, chirur-
gia cardiovasculară poate fi efectuată în aceeași zi cu 
tratamentul endovascular.485,487,496,499 În cele din urmă, 
tratamentul endovascular al anevrismelor cerebrale in-
fecțioase înainte de chirurgia valvulară cardiacă poate 
fi luat în considerare, chiar dacă nu este documentată 
nicio ruptură.499

9.3. Complicațiile splenice
Complicațiile splenice asociate cu endocardita in-
fecțioasă (EI) variază de la infarctul asimptomatic500 
și formarea de abces501 până la ruptura splinei și co-
laps cardiovascular.502 Infarctele splenice sunt frec-
vente (aproximativ 20% dintre pacienții din registrul 
EURO-ENDO) și adesea asimptomatice.5 Până la 5% 
dintre infarctele splenice pot evolua către formarea de 
abcese.503 Febra persistentă sau recurentă, durerea ab-
dominală și bacteriemia persistentă sugerează prezența 
unor astfel de complicații. Pacienții cu suspiciune de 
complicații splenice trebuie evaluați prin ecografie, CT 
abdominal, RMN sau PET/CT.504

Tratamentul complicațiilor splenice include trata-
mentul medical conservator cu antibiotice adecvate 
pentru infarctul splenic sau pentru abcesele care răs-
pund la antibiotice, deși penetrarea antibioticelor poa-
te fi slabă în aceste circumstanțe. Atunci când un abces 
este mare, splenectomia poate fi luată în considerare, 
însă momentul splenectomiei în raport cu chirurgia 
valvulară cardiacă trebuie evaluat cu atenție.505 Sple-
nectomia și chirurgia valvulară cardiacă sunt rareori 
efectuate în aceeași intervenție chirurgicală.506 Sple-
nectomia se efectuează de obicei înainte de chirurgia 
valvulară din cauza riscului de diseminare și reinfectare 
a valvei cardiace.

Cu toate acestea, o serie de cazuri a raportat că 
este sigură abordarea abcesului splenic prin splenec-
tomie după repararea valvulară.502 Alternative la sple-
nectomia deschisă, precum drenajul percutan507 și/sau 
chirurgia laparoscopică,508 pot fi luate în considerare 
la pacienții cu risc chirurgical crescut. După splenec-
tomie, se recomandă vaccinarea împotriva microor-
ganismelor încapsulate (S. pneumoniae, N. meningitis și 
Haemophilus spp.). 

9.4. Miocardita și pericardita
Prevalența reală a miocarditei acute în contextul EI este 
necunoscută. Miocardita se va prezenta, de obicei, sub 
formă de IC acută și/sau aritmii ventriculare, indicând 

implicarea miocardică în procesul inflamator mediat cel 
mai probabil de un mecanism imunologic. Diagnosti-
cul diferențial și excluderea altor potențiale complicații 
se evaluează cel mai bine prin ecocardiografie și RMN 
cardiac.509–511

Pericardita este o complicație rară a EI. Într-un stu-
diu retrospectiv pe 95 de pacienți cu endocardită infec-
țioasă a valvei aortice, 19% au dezvoltat pericardită, de 
obicei legată de formarea unui abces la nivelul inelului 
valvular. Aceiași autori au descris, de asemenea, o rată 
de 12% a pericarditei asociată cu endocardita valvei mi-
trale.512,513 Mecanismele fiziopatologice cel mai frecvent 
implicate în pericardita asociată cu EI sunt extinderea 
inflamației de la un anevrism infectat al rădăcinii aortice 
sau de la nivelul unui abces de inel valvular, prezența 
unui embol într-o arteră coronariană extramurală sau 
ruptura unui anevrism infectat. Într-o serie recentă de 
multiple cazuri de endocardită pe valvă nativă (NVE), a 
fost observată efuziune pericardică la 7,8% dintre pa-
cienți și a fost asociată cu un risc mai crescut de IC 
în timpul internării. După ajustarea posibilelor variabile 
de confuzie, pacienții nu au avut o rată mai mare de in-
tervenție chirurgicală, iar prezența efuziunii pericardice 
nu a fost asociată cu o mortalitate intraspitalicească 
sau la 1 an mai mare.513

9.5. Tulburări de ritm sau de 
conducere cardiacă
Din cauza relației anatomice critice dintre valvele car-
diace și sistemul de conducere, BAV poate complica 
prezentarea clinică a EI. Nodul atrioventricular (NAV) 
și fasciculul His sunt situate în imediata proximitate a 
inserției cuspei septale a valvei tricuspidei, a rădăcinii 
aortice (sub cuspa non-coronară și cuspa coronară 
dreaptă) și a inelului mitral.514 Un abces paravalvular al 
acestor valve, în special al valvei aortice, poate duce la 
BAV, iar noile anomalii de conducere ale NAV electro-
cardiografice indică o extensie paravalvulară a infecției. 
În registrul EURO-ENDO, anomaliile de conducere 
au fost observate la momentul diagnosticului la 11,5% 
dintre pacienți, inclusiv BAV de gradul I la 8,1%, BAV 
de gradul II la 0,6% și BAV de gradul III la 2,8% din ca-
zuri.5 BAV cu debut recent, cauzat de extensia locală 
a EI (abces), este o indicație pentru chirurgia cardiacă 
de urgență.

Blocul atrioventricular poate apărea nu numai ca o 
complicație a extensiei paravalvulare a infecției, ci se 
poate manifesta și ca o consecință a chirurgiei valvu-
lare. Într-o serie de cazuri de 444 de pacienți care au 
supraviețuit chirurgiei cardiace pentru EI,515 12,8% din-
tre pacienți au necesitat implantarea unui stimulator 
cardiac pentru BAV. Analiza multivariabilă a identificat 
faptul că intervalele prelungite PR și QRS preoperator, 
infecția cu S. aureus, prezența abcesului de rădăcină 
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aortică, afectarea valvei tricuspide și chirurgia valvu-
lară în antecedente au fost asociate independent cu 
necesitatea implantării postoperatorii a stimulatorului 
cardiac. 

Implantarea de stimulator cardiac trebuie luată în 
considerare la pacienții cu chirurgie pentru endocardi-
tă valvulară și BAV complet dacă este prezent cel puțin 
unul dintre acești factori de risc.515

Recomandări pentru implantarea de stimulator cardiac la 
pacienții cu bloc atrioventricular complet și endocardită 
infecțioasă

Recomandări Clasăa Nivelb

Cardiostimularea epicardică imediată ar trebui luată 
în considerare la pacienții care urmează a fi supuși 
intervenției chirurgicale pentru EI valvulară cu BAV 
complet, dacă unul dintre următorii predictori 
de BAV persistent este prezent: tulburare de 
conducere preoperator, infecție cu S.aureus, abces 
de rădăcină aortică, afectarea valvei tricuspide sau 
intervenție chirurgicală valvulară în antecedente.

IIa C

BAV, bloc atrioventricular; EI, endocardită infecțioasă.
aClasă de recomandare.
bNivel de evidență.

9.6. Manifestări musculoscheletale
9.6.1.Infecțiile osteoarticulare asociate cu 
endocardita infecțioasă

Leziunile metastatice osoase sau articulare asociate cu 
EI sunt relativ frecvente din cauza diseminării agentului 
patogen prin torentul sanguin și ulterior implantării la 
nivelul țesutului. Deși aceste leziuni sunt considerate 
leziuni distale sau complicații asociate EI deoarece val-
vele infectate sunt o sursă continuă de bacteriemie, 
deseori este imposibil de determinat dacă infecția pri-
mară este la nivelul valvei sau osteoarticulară. În gene-
ral, incidența infecției osteoarticulare la pacienții cu EI 
este de 6–8%, incluzând oasele, articulațiile și discurile 
vertebrale.5,145,247,516

Prevalența spondilodiscitei variază între 2% și 10% la 
pacienții cu EI, incluzând cazuri simptomatice și asimp-
tomatice 248,517 , în timp ce cazuri de spondilodiscită 
spontană au raportat coexistența endocarditei infecți-
oase la până la 20–30% dintre pacienți.518–520 În general, 
rata endocarditei infecțioase este de 10 ori mai mare 
la pacienții cunoscuți cu spondilodiscită. Prin urmare, la 
pacienții cu diagnostic cert de spondilodiscită piogenă 
și hemoculturi pozitive, se recomandă ETT/ETE pentru 
excluderea endocarditei infecțioase.521

Microorganismele cele mai frecvent asociate cu 
spondilodiscită sunt S. aureus, urmat de Streptococcus 
spp., CoNS și Enterococcus spp.247,248,305,517–523 

Cel mai frecvent simptom al spondilodiscitei este 
lombalgia, deși doar 4% dintre pacienții cu EI și lombal-
gie au spondilodiscită.32,522 Pentru diagnosticarea preci-
să a spondilodiscitei trebuie efectuat un RMN. Tomo-

grafia computerizată poate detecta semne indirecte ale 
spondilodiscitei: pierderea înălțimii discului, eroziunea/
distrugerea platourilor vertebrale și a corpurilor ver-
tebrale și modificări flegmonoase ale țesuturilor moi 
paravertebrale sau abcese. Scanarea PET/CT whole 
body –[18F]FDG poate identifica, de asemenea, spon-
dilodiscita.30,32,524 De fapt, spondilodiscita este depistată 
frecvent ca o descoperire incidentală atunci când PET/
CT este efectuat pentru diagnosticarea PVE. Tehnicile 
imagistice pot fi, de asemenea, utile în ghidarea biopsi-
ilor pentru a obține material pentru culturi în cazurile 
de suspiciune de EI cu hemoculturi negative.206

Tratamentul antibiotic adaptat pentru tiparul de 
susceptibilitate antimicrobiană este adecvat pentru 
majoritatea cazurilor de spondilodiscită. Evoluția este, 
de obicei, favorabilă cu schema de tratament pentru EI 
de 4 până la 6 săptămâni. Terapia prelungită este nece-
sară la pacienții cu EI cauzată de microorganisme dificil 
de tratat, cum ar fi S. aureus sau Candida spp., sau la 
cei cu abcese epidurale sau perivertebrale.523,525 La pa-
cienții cu deficite neurologice sau instabilitate vertebra-
lă severă, trebuie luată în considerare indicația pentru 
intervenție chirurgicală spinală.526 La pacienții cu indica-
ție urgentă pentru chirurgia cardiacă, prezența acestor 
leziuni nu contraindică intervenția cardiacă. Spondilo-
discita nu pare să agraveze prognosticul pacienților cu 
EI, însă întârzierea diagnosticului de EI la pacienții cu 
spondilodiscită este asociată cu un prognostic nefavo-
rabil.248,517–520

9.6.2. Manifestările reumatologice
Patogeneza manifestărilor reumatologice și a simpto-
melor musculo-scheletice în endocardita infecțioasă 
(EI) nu este încă bine stabilită. Etiologia probabilă imu-
nologică-inflamatorie a acestei prezentări clinice este 
susținută de o varietate de anticorpi și markeri de la-
borator, sterilitatea lichidului sinovial și remisia rapidă 
fără sechele.527 Mialgia și lombalgia sunt raportate la 12-
15% dintre cazuri. Artralgiile apar la aproximativ 10% 
dintre pacienți, uneori afectând secvențial mai multe 
articulații. Simptomele de artrită periferică, care impli-
că preferențial articulațiile mari și proximale ale mem-
brelor inferioare, sunt cu mai puțin frecvente.5,145,182,516

Sacroileita este observată mai rar (1% din cazuri), 
la fel și sindromul asemănător polimialgiei reumatice, 
cu durere și rigiditate matinală a umerilor și șolduri-
lor, slăbiciune musculară proximală (0,9% din cazuri) 
și vasculită cutanată leucocitoclastică (leziuni cutanate 
purpurice, 3,6% din cazuri).182,527,528 Manifestările reu-
matologice și simptomele musculo-scheletice prezintă 
o remisie rapidă și completă cu antibiotice, iar prezența 
lor nu afectează prognosticul în EI.182,529
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Recomandări pentru pacienții cu manifestări 
musculoscheletale ale endocarditei infecțioase

Recomandări Clasăa Nivelb

Evaluarea prin RMN sau PET/CT este 
recomandată la pacienții cu suspiciune de 
spondilodiscită și osteomielită vertebrală care 
complică EI.

I C

Efectuarea ETT/ETE este recomandată pentru 
excluderea EI la pacienții cu spondilodiscită și/
sau artrită septică, cu hemoculturi pozitive pentru 
microorganisme tipice pentru EI.

I C

Terapia antibiotică prelungită >6 săptămâni 
ar trebui luată în considerare la pacienții cu 
leziuni ostearticulare asociate EI cauzate de 
microorganisme dificil de tratat precum S.aureus 
sau Candida spp., și/sau complicate cu distrucții 
severe vertebrale sau abcese.

IIa C

EI, endocardită infecțioasă; RMN, imagistică prin rezonanță magnetică 
nucleară; PET/CT, computer tomograf cu emisie de pozitroni; ETE, eco-
cardiografie transesofagiană; ETT, ecocardiografie transtoracică.
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.

9.7. Insuficiența renală acută
Insuficiența renală acută este o complicație frecventă 
a EI, fiind asociată cu rate de morbiditate și mortali-
tate crescute, precum și cu o prelungire semnificati-
vă a duratei spitalizării și a costurilor acesteia.5,531–534 
În plus, insuficiența renală este un factor independent 
de prognostic nefavorabil după intervenția chirurgicală 
cardiacă.417 Cu toate acestea, insuficiența renală acută 
nu trebuie să fie un motiv pentru amânarea operației 
cardiace.

Registrul EURO-ENDO a raportat că la pacienții 
cu EI, insuficiența renală acută a fost a doua cea mai 
frecventă complicație, cu o incidență de aproape 18%.5 

Unele studii monocentrice care au raportat în mod 
specific asupra incidenței insuficienței renale acute (uti-
lizând criterii standardizate) la pacienții cu EI au arătat 
că orice grad de insuficiență renală acută, de la ușoară la 
severă, poate fi observat la 40–69% din cazuri.532,535,536 
Insuficiența renală severă care necesită hemodializă a 
fost raportată la 6% dintre pacienții cu EI și este asoci-
ată cu un risc foarte crescut de deces (40%).537

Mai mulți factori pot fi responsabili pentru apariția 
sau agravarea disfuncției renale: (i) glomerulonefrita cu 
complexe imune și vasculitică; (ii) infarctul renal cauzat 
de emboli septici;538,539(iii) decompensare hemodinami-
că la pacienții cu insuficiență cardiacă; (iv) toxicitatea 
antibioticelor și a altor medicamente: (în special amino-
glicozidele, vancomicina, nafcilina, amoxicilina, oxacilina 
și administrarea concomitentă a antiinflamatoarelor 
non-steroidiene și/sau a diureticelor de ansă în doze 
crescute); și (v) nefrotoxicitatea substanțelor de con-
trast utilizate pentru tehnicile imagistice de diagnos-
tic.417,531,534,535,537,540

Pentru a reduce incidența insuficienței renale acute, 
este recomandat să se evite pe cât posibil utilizarea 

antibioticelor nefrotoxice sau, dacă administrarea lor 
este necesară, se impune monitorizarea atentă a nive-
lurilor serice (pentru aminoglicozide și vancomicină) și 
a creatininei, iar doza optimă a medicamentelor trebu-
ie reevaluată periodic în colaborare cu Echipa de En-
docardită și un farmacolog. 536Utilizarea diureticelor de 
ansă trebuie făcută cu precauție, iar administrarea altor 
medicamente cu potențial nefrotoxic, precum AINS, 
trebuie evitată.536 În mod similar, utilizarea substanțelor 
de contrast nefrotoxice pentru imagistica diagnostică 
trebuie evaluată cu atenție și evitată pe cât posibil. 

La pacienții cu EI și o rată a filtrării glomerulare scă-
zută, ecografia abdominală cu contrast sau RMN-ul 
sunt metode alternative rezonabile pentru diagnostica-
rea embolizării ca etiologie a disfuncției renale.541

10. Terapia chirurgicală: principii 
și metode
Studiile retrospective multiple au demonstrat că inter-
venția chirurgicală este un factor independent de pro-
gnostic al supraviețuirii pentru pacienții cu EI în diverse 
condiții clinice, oferind totodată o terapie potențial 
curativă pentru anumite grupuri selectate de pacienți. 
5,250,403,404,421,436 Managementul optim al acestor paci-
enți poate duce la rate mai scăzute ale complicațiilor 
peri-operatorii și la beneficii suplimentare potențiale 
ale terapiei chirurgicale.

10.1. Managementul pre-operator și 
peri-operator
10.1.1. Angiografia coronariană
Atunci când intervenția chirurgicală cardiacă devine ne-
cesară în EI, se recomandă evaluarea anatomiei corona-
re (vezi Tabelul de recomandări 16). Clasic, angiografia 
coronariană preoperatorie este recomandată pentru 
bărbații cu vârstă peste 40 de ani, femeile post-me-
nopauză și pentru cei cu unul sau mai mulți factori de 
risc cardiovasculari sau cu istoric de boli coronariene 
ischemice.128 Prezența vegetațiilor pe valva aortică poa-
te împiedica angiografia coronariană invazivă din cauza 
riscului de embolizare iatrogenă.542,543 Cu toate aces-
tea, unele studii au demonstrat siguranța efectuării an-
giografiei coronariene invazive în prezența vegetațiilor 
valvei aortice, în special la pacienții fără vegetații foarte 
mari și mobile.193,544 Alternativ, angiografia coronariană 
CT poate fi utilizată pentru a exclude obstrucții coro-
nariene semnificative. În plus, intervenția chirurgicală 
poate fi necesară să fie efectuată fără informații deta-
liate despre anatomia coronariană în anumite condiții 
clinice, în special în situații de urgență. De remarcat un 
studiu recent care a pus sub semnul întrebării necesita-
tea bypass-ului coronarian pentru leziunile non-critice 
în timpul intervenției chirurgicale pentru EI și a sugerat 
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că o astfel de intervenție concomitentă poate avea un 
impact negativ asupra evoluției peri-operatorii.545

Recomandări pentru evaluarea preoperatorie a anatomiei 
coronariene la pacienții care necesită intervenție 
chirurgicală pentru endocardita infecțioasă

Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienții stabili hemodinamic cu vegetații 
la nivelul valvei aortice, care necesită chirurgie 
cardiacă și sunt la risc înalt pentru BCI, este 
recomandată efectuarea unui CTA coronarian 
multislice cu rezoluție înaltă.

I B

Angiografia coronariană invazivă este recomandată 
pacienților care necesită chirurgie cardiacă și care 
sunt la risc înalt pentru BCI, în absența vegetațiilor 
la nivelul valvei aortice.

I C

În situații de urgență, intervenția chirurgicală 
valvulară fără evaluare pre-operatorie a anatomiei 
coronariene indiferent de riscul de BCI, ar trebui 
luată în considerare.

IIa C

Angiografia coronariană invazivă ar putea fi luată 
în considerare, în pofida prezenței vegetației la 
nivelul valvei aortice, la pacienți selectați cu BCI 
cunoscută sau la risc înalt de BCI obstructivă 
semnificativă.

IIb C

CAD, boala coronariană; CTA, angiografie cu computer tomograf.
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.

10.1.2. Infecțiile extracardiace
Focarele extracardiace pot fi tratate înainte de inter-
venția chirurgicală valvulară, în timpul intervenției val-
vulare sau postoperator, în funcție de gradul de ur-
gența al intervenției cardiace. Indiferent de momentul 
intervenției, focarele infecțioase trebuie eradicate îna-
inte de finalizarea terapiei cu antibiotice pentru a evita 
reinfectarea valvei cardiace.

10.1.3. Ecocardiografia intraoperatorie
ETE intraoperatorie oferă o evaluare în timp real a 
extensiei infecției înainte de repararea/înlocuirea val-
vulară. Cu ajutorul ETE intraoperatorie se realizează în 
mod obișnuit evaluarea extensiei infecției, stabilitatea 
vegetațiilor cunoscute, reevaluarea valvelor cardiace 
neafectate anterior și funcția biventriculară. ETE intra-
operatorie post-reparatorie chirurgicală este obligato-
rie pentru a determina rezultatul imediat și pentru a 
stabili un nivel de comparație pentru evaluările ulteri-
oare.547

10.2. Alte aspecte intraoperatorii
Sunt necesare aspecte specifice de management peri-
operator pentru toți pacienții cu EI care vor fi supuși 
intervenției chirurgicale valvulare, în special la cei cu 
antecedente de accident vascular cerebral (vezi Secțiu-
nea 10.3). Terapia preoperatorie cu antibiotice trebuie 
continuată intraoperator, iar repetare dozelor poate 
fi necesară în caz de operații prelungite sau sângerări 
majore. Deși farmacocinetica terapiei cu antibiotice 

este modificată în timpul by-pass-ului cardio-pulmo-
nar (BCP), ajustarea dozelor este rar necesară.548 În 
general, tratamentul antibiotic continuu pentru EI ofe-
ră o profilaxie adecvată a infecției la locul intervenției 
chirurgicale. Cu toate acestea, atunci când tratamentul 
antibiotic pentru EI nu acoperă în totalitate tratamen-
tul profilactic chirurgical standard, trebuie adăugată 
profilaxia convențională. Managementul sângerării in-
traoperatorii este adesea complicat de coagulopatia 
marcată la pacienții cu EI, în special la cei la care se 
efectuează intervenții chirurgicale cu sepsis persistent. 
Managementul hipotensiunii și vasoplegiei este deose-
bit de dificil la pacienții cu șoc septic, iar vasoplegia aso-
ciată tinde să se agraveze semnificativ în timpul BCP. 
Norepinefrina este utilizată frecvent ca terapie de pri-
mă linie pentru șocul septic, urmată de vasopresină sau 
terlipresină în cazurile de vasoplegie rezistentă.549 Al-
bastru de metilen poate fi utilizat ca terapie de rezervă 
la pacienții care nu răspund la aceste măsuri, însă ratele 
mortalității sunt ridicate pentru astfel de pacienți.550 

Studii retrospective sugerează că utilizarea filtrelor 
de hemoadsorbție în timpul BCP poate reduce efecte-
le negative asociate activării cascadei citokinelor.551 Cu 
toate acestea, un studiu recent randomizat controlat 
(RCT) privind hemoadsorbția în timpul intervenției 
chirurgicale cardiace la pacienții cu EI nu a reușit să 
demonstreze niciun efect benefic în ceea ce privește 
evenimentele adverse sau funcția organelor țintă.552

10.3. Abordare chirurgicală și tehnici
Intervenția chirurgicală pentru EI are ca scop îndepăr-
tarea structurilor infectate, urmată de restabilirea ana-
tomiei și a funcției hemodinamice. În ceea ce privește 
valva (sau valvele) cardiacă implicată, repararea sau în-
locuirea se efectuează în funcție de gradul de degra-
dare, de acuitatea bolii și caracteristicile pacientului.553 
Colectarea și etichetarea adecvată a eșantioanelor de 
țesut pentru analize anatomo-patologice, microbiolo-
gice și de biologie moleculară sunt necesare pentru a 
ghida tratamentul cu antibiotice.

Înlocuirea valvei aortice este necesară de obicei 
pentru EI aortică. Repararea valvei aortice este foar-
te rară în situația acută, dar poate fi efectuată pentru 
regurgitarea aortică izolată după o endocardită vinde-
cată. În cazul EI de valvă mitrală, perforațiile cuspelor 
valvulare, dar cu marginea liberă și cordajele tendinoa-
se neafectate pot fi tratate prin reparare cu petec, în 
mod special în contextul unei EI subacute sau vindeca-
te. Deși repararea valvei mitrale este fezabilă în cazuri 
de EI mai complexe care implică inelul mitral, marginea 
liberă a foițelor valvulare și/sau cordajele, dovezi care 
arată că fezabilitatea și durabilitatea unor astfel de teh-
nici de reparare sunt limitate.554,555 Un registru extins 
privind repararea versus înlocuirea valvei mitrale în EI 
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a fost limitat prin lipsa informațiilor despre severitatea 
EI, profiluri diferite ale grupurilor de pacienți și o inci-
dență semnificativ mai mare a endocarditei stafilococi-
ce în grupul cu înlocuirea valvei mitrale.556 Prin urmare, 
nu se poate trage concluzia că repararea valvei mitrale 
este superioară înlocuirii din cauza probabilității mari 
de eroare de selecție. Prezervarea valvei în EI acută 
trebuie încercată numai dacă se anticipează o repara-
ție durabilă și că se poate realiza eradicarea completă 
a țesutului infectat. Cu toate acestea, repararea valvei 
poate fi necesară la copii, unde opțiunile de înlocuire 
ale valvei sunt mai limitate.

Implicarea inelului aortic poate crea defecte minore 
(abcese foarte limitate sau pseudoanevrisme mici) care 
pot fi încă abordate prin înlocuire valvulară chirurgica-
lă convențională. Atunci când afecțiunea progresează 
către un abces extins al rădăcinii aortice sau distrucție 
perianulară, de obicei este necesară înlocuirea rădăcinii 
aortice. În centrele cu experiență, utilizarea alogrefelor 
a fost preferată datorită avantajelor sale de a se adapta 
suprafețor neregulate, oferind beneficii hemostatice, 
cu funcție hemodinamică foarte bună și risc trombo-
embolic scăzut, putând fi utilizate și pentru repararea 
leziunilor concomitente ale cuspei anterioare a valvei 
mitrale.557,558 Suplimentar, alogrefele și bioprotezele fără 
stent pot fi benefice pentru rădăcinile aortice de mici 
dimensiuni și sunt asociate cu rate scăzute de reinfec-
ție. Cu toate acestea, experiența este în general limi-
tată la serii de cazuri monocentrice și nu există dovezi 
clare privind superioritatea unui tip de valvă protetică 
față de altul.559 La anumiți pacienți atent selecționați, 
în special copii, operația Ross (autotransplant de valvă 
pulmonară) poate fi luată în considerare pentru EI a 
rădăcinii aortice.128

Utilizarea petecelor pentru a acoperi cavitățile ab-
ceselor și pentru a preveni rezecțiile și reconstrucțiile 
extinse este descurajată în EI a rădăcinii aortice, deoa-
rece poate fi asociată cu recurențe, leak-uri periprote-
tice și formarea de pseudoanevrisme. După excluderea 
din circulație, cavitățile abceselor și ale pseudoanevris-
melor sunt lăsate să se dreneze în cavitatea pericardică.

Atunci când infecția perianulară a rădăcinii aortice 
se extinde către corpul fibros intervalvular, sunt nece-
sare reconstrucții chirurgicale complexe și reprezintă 
frecvent singura opțiune pentru supraviețuirea pacien-
tului. Rata de supraviețuire perioperatorie raportată a 
acestei tehnici chirurgicale este 84%. 560 Repararea mai 
extinsă ar putea fi necesară pentru cazuri care implică 
afectarea țesutului fibros intervalvular, corpului central 
fibros și a valvei mitrale, cu sau fără fistulizare în cavi-
tățile drepte cardiace. Aceste operații sunt complexe 
din punct de vedere tehnic și necesită un chirurg cu 
experiență vastă în EI, aspect care s-ar putea să nu fie 
disponibil în fiecare departament de chirurgie cardio-
vasculară.

În mod excepțional, transplantul cardiac a fost uti-
lizat pentru pacienți atent selecționați fără alte soluții 
chirurgicale.561

10.3.1. Alegerea protezei valvulare
Multe caracteristici ale pacientului sunt luate în consi-
derare pentru decizia tipului de proteza valvulară de 
implantat la un pacient cu EI. Studiile publicate în pre-
zent care evaluează variate proteze valvulare în con-
textul EI prezintă numeroase biasuri. 90,559,562-566

În afara caracteristicilor pacientului care se aplică în-
tr-un context fără EI,128 selectarea tipului de proteză în 
Ei este influențată de prezența recentă a accidentului 
vascular cerebral, riscului de apariție a unei noi sânge-
rări, complexitatea evoluției postoperatorii anticipate și 
abilitatea pacientului de a participa în procesul de de-
cizie, în mod special în cazul intervenției chirugicale de 
urgență (Tabel 12). În absența contraindicațiilor specifi-
ce pentru un tip particular de substitut valvular, prefe-
rințele pacientului ar trebui să determine decizia finală.

Tabelul 12 Caracteristici favorizante pentru un 
substitut valvular non-mecanic în contextul intervenției 
chirurgicale pentru endocardita infecțioasă acută
Intervenția chirurgicală precoce după un accident vascular cerebral 
recent
Dovada unei hemoragii intracaraniene

Femeile la vârsta fertilă
Pobabilitate crescută de suport circulator mecanic prelungit
Vârstă înaintată sau fragilitate
Complianță medicală scăzută sau necunoscută
Anticiparea unei evoluții post-operatorii prelungite și complicate
Preferința pacientului

10.4. Timingul intervenției 
chirurgicale după accidentul vascular 
ischemic și hemoragic. 
Există o tendință generală de a se recomanda inter-
venția chirurgicală precoce în EI, având în vedere re-
zultatele operatorii îmbunătățite și beneficiile asupra 
supraviețuirii observate în urma managementului chi-
rurgical.451,567 Cu toate acestea, pentru pacienții care 
au suferit o leziune neurologică, momentul optim al 
intervenției chirurgicale rămâne pentru a fi determi-
nat.568 Nu există studii randomizate controlate (RCT) 
care să evalueze specific această problemă clinică rele-
vantă, iar dovezile actuale provin din studii observațio-
nale.415,454,473,569,570

Exacerbarea neurologică poate apărea în timpul in-
tervenției chirurgicale sau precoce postoperator din 
cauza modificărilor condițiilor fiziologice în timpul și 
imediat după intervenția cardiacă.571 Mai multe variabi-
le peri-operatorii trebuie considerate pentru a reduce 
riscul de deteriorare neurologică și transformarea he-
moragică post-accident vascular cerebral (vezi Datele 
Suplimentare Online, Tabelul S10).
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Hemoragic

Ischemic

Recupere semni�cativă posibilă, cu 
calitatea vieţii reziduală acceptabilă

Scădere/afectare severă
a stării de conștienţăa

Evaluare neurologică și/sau 
neurochirurgicală și analizat în 
cadrul Echipei de Endocardită

(Clasă I)

N

Șoc cardiogen

Tipul accidentului vascular cerebral

N

N

Endocardita infecţioasă cu accident vascular cerebral

D

D

Infecţie necontrolată, insu�cienţă cardiacă
 sau risc crescut de embolizare recurentă

N

Reevaluare și monitorizare frecventă, se amână 
intervenţia chirurgicală 4 săptămâni daca este posibil

D

D
Caracteristici favorabile 
ale hemoragiei cerebraleb

Îngrijiri paleative sau
 tratament conservator

N
Se continuă managementul

non-chirurgical

Intervenţie chirurgicală urgentă
(Clasă I)

D
Chirurgie de urgenţă

(Clasă I)

Figura 11 Intervenția chirurgicală pentru endocardita infecțioasă dupa accident vascular cerebral. NIHSS, 
National Institutes of Health Stroke Scale Score. 

Riscul de agravare neurologică în timpul intervenți-
ei chirurgicale trebuie pus în balanță cu riscul amânării 
unei operații cardiace. Atunci când sunt prezente insta-
bilități hemodinamice, intervenția chirurgicală trebuie 
efectuată fără întârziere (vezi Figura 11 și Tabelul de re-
comandări 17).451,468,473,567,568,570–578O situație mai frecven-
tă apare atunci când intervenția chirurgicală este luată 
în considerare pentru prevenirea emboliilor recurente 
după accident vascular cerebral, din cauza prezenței 
unor vegetații mari (> 10 mm). La pacienții care au su-

ferit un atac ischemic tranzitor (AIT), riscul intervenției 
chirurgicale este de obicei scăzut, iar intervenția tre-
buie efectuată fără întârziere. Pentru pacienții cu acci-
dent vascular cerebral ischemic, există date multiple din 
studii observaționale care susțin intervenția chirurgicală 
neamânată (urgentă), cu excepția cazului în care starea 
neurologică este precară (de exemplu, comă sau leziuni 
extinse care duc la un prognostic funcțional slab).573,578 
Implicarea unui neurolog expert/specialist neurochirurg 
va ajuta la discuțiile privind evaluarea riscurilor.
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Riscul de transformare hemoragică postoperatorie 
după accident vascular cerebral preoperator este ra-
portat în intervalul 2–7%.453,579 Remarcabil, transforma-
rea hemoragică după chirurgia cardiacă poate apărea și 
la pacienții cu embolii cerebrale preoperatorii silenți-
oase, cu o frecvență similară ca la pacienții cu deficite 
neurologice manifeste. Din păcate, aceste evenimente 
nu pot fi prezise cu acuratețe în prezent înainte de 
operație. Atunci când apare transformarea hemora-
gică, aceasta este asociată cu o mortalitate ridicată 
(40%) și poate necesita tratament neurointervențional 
sau neurochirurgical de salvare pentru a controla sân-
gerarea sau pentru a permite decompresia cerebrală 
prin craniectomie.577,580

Multe studii retrospective raportează beneficii ale 
intervenției chirurgicale precoce (în decurs de 2 săptă-
mâni) după accident vascular cerebral hemoragic, fără a 
compromite în continuare evoluția neurologică.574,581,582 
Deciziile trebuie luate individual, pentru fiecare caz în 
parte, de către Echipa de Endocardită, inclusiv de un 
neurolog, și trebuie adaptate la mecanismul hemoragiei 
intracraniene și la severitatea acesteia, inclusiv măsura-
rea volumului hemoragiei intracraniene și scorul Na-
tional Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (vezi 
Figura 11).495 La pacienții la care intervenția chirurgicală 
este amânată, trebuie repetată imagistica CT sau RMN 
la 1-2 săptămâni după hemoragia intracraniană (sau mai 
devreme în caz de deteriorare clinică) pentru a evalua 
stabilitatea afectării cerebrale și pentru a reevalua mo-
mentul potențial al intervenției chirurgicale. Momentul 
intervenției chirurgicale după hemoragia intracraniană 
este o problemă controversată și o zonă în care sunt 
necesare date suplimentare urgent.
Recomandări cu privire la indicațiile și timingul 
intervenției chirurgicale cardiace după complicații 
neurologice în endocardita infecțioasă activă

Recomandări Clasăa Nivelb

După un atac ischemic tranzitor, intervenția 
chirurgicală cardiacă, daca este indicată, este 
recomandată fără întârziere.

I B

După un accident vascular cerebral, intervenția 
chirurgicală este recomandată fără nicio amânare 
în prezența IC, infecției necontrolate, abcesului sau 
persistenței unui risc embolic înalt, atât timp cât 
pacientul nu este în comă și prezența hemoragiei 
cerebrale a fost exclusă prin CT sau RMN cerebral.

I B

Consecutiv hemoragiei intracraniene, ar trebui luată 
în considerare amânarea intervenției chirurgicale 
cardiace >1 lună dacă este posibil, cu reevaluări 
frecvente imagistice și ale condiției clinice a 
pacientului.

IIa C

În cazul pacienților cu hemoragie intracraniană clinic 
instabili din cauza IC, infecției necontrolate sau a 
persistenței unui risc embolic crescut, chirurgia de 
urgență sau urgentă ar trebui luată în considerare 
punând în balanță probabilitatea unei evoluții 
neurologice semnificative.

IIa C

CT, computer tomograf; IC, insuficiența cardiacă; RMN, imagistică prin 
rezonanță magnetică nucleară. 
aClasă de recomandare. 
bNivel de evidență.

10.5. Complicații post-operatorii
Managementul postoperator al pacienților cu EI poate 
fi dificil din cauza afectării multiple de organ preope-
rator și a procedurilor chirurgicale adesea complexe. 
Riscul de mortalitate intraspitalicească asociat cu chi-
rurgia EI rămâne ridicat (10–20%), în special la pacienții 
cu vârsta peste 75 de ani, de obicei din cauza comor-
bidităților și complicațiilor EI. Cercetările ulterioare ar 
trebui să se concentreze asupra metodelor de reduce-
re a mortalității chirurgicale. 

Cele mai frecvente complicații postoperatorii grave 
sunt coagulopatia care necesită utilizarea extensivă a 
produselor sanguine și a factorilor de coagulare, reex-
plorarea toracelui din cauza sângerării/tamponadei, he-
modializa, accidentul vascular cerebral sau transforma-
re hemoragică cerebrală a leziunilor cerebrovasculare 
anterioare, sindromul de debit cardiac scăzut, complica-
ții respiratorii și traheostomie, spitalizarea prelungită și 
necesitatea unui stimulator cardiac permanent.515,585,586 
Atunci când survine decesul, cauza acestuia este ade-
sea multifactorială. Examenul post-mortem este util 
pentru determinarea cauzei decesului, înțelegerea 
aprofundată a procesului bolii, scopuri didactice în me-
diile academice și controlul calității.

10.6.Managementul terapiei 
antitrombotice dupa intervenția 
chirurgicală
Managementul terapiei antitrombotice precoce după 
intervenția chirurgicală pentru EI poate necesita modi-
ficări în comparație cu scenariile clinice non-EI (vezi și 
Secțiunea 12.10).128 Acest lucru se datorează în princi-
pal riscului crescut cunoscut de hemoragie intracrani-
ană după embolie cerebrală. Utilizarea restrictivă sau 
adaptată a agenților antiagreganti plachetari și anti-
trombotici după intervenția chirurgicală este esențială 
pentru a evita complicațiile ulterioare,203,587 ceea ce este 
mai fezabil la pacienții care au primit proteze valvulare 
biologice sau operații de reparare valvulară decât după 
chirurgia de înlocuire valvulară cu proteză mecanică.

11. Evoluţia după externare: 
evaluare și prognostic pe termen 
lung
După tratament, pacienții ar trebui să fie urmăriți 
pentru apariția principalelor complicații, incluzând re-
curența infecției, insuficiența cardiacă, necesitatea in-
tervenției chirurgicale valvulare sau altor intervenții 
suplimentare, accidentul vascular cerebral, necesitatea 
terapiei de substituție renală, complicațiile psihologice 
și decesul.86,588,589

11.1 Recurenţe: recăderi și reinfecţii

Riscul de recurență (care include recăderile și reinfec-
țiile) printre supraviețuitorii de endocardită variază 
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semnificativ între studii, situându-se între 2% și 9% în 
analizele mai contemporane. Cu toate acestea, s-a ară-
tat că reinfecțiile prezintă o evoluție mai nefavorabilă în 
comparație cu recăderile. Figura 12 ilustrează algorit-
mul pentru diferențierea recăderii de reinfecție. 

Conceptual, recăderea se referă la un episod repe-
tat de endocardită cauzat de același microorganism și 
reprezintă un eșec al tratamentului datorat unei durate 
insuficiente a tratamentului inițial, unei alegeri sub-op-
time a antibioticelor inițiale sau a unui focar persistent 
de infecție 592. Pe de altă parte, reinfecția este legată de 
profilurile clinice și imunologice ale pacienților, descrie 
o infecție cauzată de un alt microorganism, de obicei 
mai mult de 6 luni după episodul inițial, 4,596 și este aso-
ciată cu evoluție nefavorabilă 592. Diferențierea între re-
cădere și reinfecție trebuie interpretată cu prudență, 
deoarece un interval lung de timp de la infecția inițială 
sugerează reinfecție chiar și în prezența aceleiași tulpini. 
Datele contemporane raportează rate scăzute de re-
cădere, 86 probabil reflectând un management îmbună-
tățit al acestor pacienți. Recăderea ar trebui tratată cu 
antibiotice i.v. timp de încă 4-6 săptămâni, în funcție de 
microorganismul cauzal și de sensibilitatea sa la antibio-
tice, iar chirurgia cardiacă ar trebui luată în considerare. 

De asemenea, este important de luat în considerare că 
rezistența la antibiotice poate să se dezvolte în timp. 
Factorii asociați cu o rată crescută de recădere sunt 
enumerați în Tabelul 13 588,595,597. 

În cazul endocarditei pe valvă nativă operată, riscul 
de recurență nu este diferit atunci când se compară în-
locuirea valvulară cu valvuloplastia84,598. Mai multe studii 
au raportat, de asemenea, absența diferenței în ceea 
ce privește riscul de endocardită recurentă între tipu-
rile de valve implantate599-601. Cu toate acestea, cel mai 
recent studiu al registrelor daneze raportează un risc 
crescut de recurență asociat cu protezele biologice față 
de cele mecanice. 

Tratamentul parțial oral vs. i.v. al endocarditei, 
precum și tratamentul cu antibiotice la domiciliu vs. 
tratamentul cu antibiotice la spital la pacienții stabili 
selectați, nu este asociat cu un risc crescut de recu-
rență43,396,399,602. În mod deosebit, vegetația reziduală 
după tratament nu a prezentat o asociere crescută cu 
recurența endocarditei,602 deși acest rezultat ar trebui 
interpretat cu prudență. Pacienții cu recădere sau rein-
fecție a endocarditei ar trebui să fie gestionați conform 
indicatiilor din Sectiunile 7 si 8 (în caz de endocardita 
complicată).

Aceeași specie izolată

ReinfecţieRecădere

Aceeași tulpină

Micoorganismul izolat de la
endocardita infecioasă anterioară

Folosirea metodelor moleculare/
tipizarea tulpinilor

Episod nou la mai puţin de 6 luni
de la endocardita 
infecţioasă anterioară

N

N

N

N

Stocarea microorganismelor după episodul de endocardită infecţioasă

Episod nou de endocardită infecţioasă

D

D

D

D

Figura 12 Algoritm de diferențiere între recădere și reinfecție. Reprodus cu permisiunea lui Chu et al.596
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Tabelul 13 Factori asociați cu o rată crescută de recădere 
a endocarditei infecțioase

Tratament antibiotic inadecvat (ex. agent, doză, durată)

Microorganisme rezistente (i.e. Brucella spp., Legionella spp., 
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella spp., 
C. Burnetii, fungi)

Endocardită infecțioasă cu S. aureus sau Enterococcus spp.

Infecție polimicrobiană la consumatorii de droguri injectabile

Extensie perianulară

Endocardită pe proteză valvulară

Focare persistente de infecție (abcese)

Rezistență la schemele antibiotice convenționale

Culturi pozitive pe valvă

Persistența febrei la a 7-a zi postoperatorie

Boala cronică de rinichi, în special la pacienții dializați

Comportament cu risc, necomplianța la tratament

Igiena orala deficitară

11.2 Evaluarea la un an
Pacienții externați după primul episod de endocardită 
ar trebui să rămână sub supraveghere atentă pentru 
eventualele complicații pe termen lung. Este încurajată 
o colaborare între cardiologi, specialiști în boli infecți-
oase, chirurgi cardiaci, medici de familie și stomatologi 
pentru a îmbunătăți îngrijirea pacientului și măsurile de 
profilaxie. La pacienții tratați medical, disfuncția valvu-
lară reziduală poate să se agraveze, sau deteriorarea 
structurală a valvei poate să progreseze, în ciuda rezo-
luției bacteriologice. Pentru a monitoriza riscul de dez-
voltare a insuficienței cardiace, o evaluare clinică inițială 
și o ecocardiografie transtoracică ar trebui efectuate 
la terminarea terapiei antimicrobiene și repetate dacă 
apare o schimbare în statusul clinic.

Reevaluarea clinică ar trebui efectuată de una sau 
mai multe ori în primul an și apoi anual, în funcție 
de profilul de risc individual. Necesitatea intervenției 
chirurgicale valvulare tardive este relativ scăzută, situ-
ându-se între 3% și 11%27,588,592. Dozarea markerilor 
inflamatori (leucocitele, proteina C reactivă, procalci-
tonina) ar trebui efectuată la scurt timp după termi-
narea tratamentului antimicrobian și repetată ulterior 
când este indicat clinic592. Datorită riscului crescut 
de recădere pentru microorganismele rezistente, se 
recomandă prelevarea de culturi de sânge în prima 
săptămână după terminarea tratamentului.

Perioada imediat după externare ar putea fi difi-
cilă din cauza recuperării lente fizice și mentale603,404. 
Preocupările pacienților și ale familiilor lor ar trebui 
abordate în timpul urmăririi. Sprijinirea familiei poate 
sprijini indirect pacientul în timpul recuperării și poate 
reduce povara psihologică. Reabilitarea cardiacă, inclu-

siv antrenamentul fizic și educația pacienților, poate fi 
benefică și s-a demonstrat că este sigură și fezabilă la 
pacienții stabili, la cel puțin 2 săptămâni după operația 
pentru endocardită de partea stângă605. Antrenamen-
tul fizic ar trebui să înceapă cât mai curând posibil și 
poate fi adaptat post-sternotomie cu antrenament izo-
lat al membrelor inferioare. Aderența este îmbunătăți-
tă dacă întârzierea la antrenament este minimizată, iar 
reconstrucția masei musculare și reducerea fragilității 
ar trebui să fie o prioritate.

Pacienții, și îngrijitorii lor, ar trebui informați cu 
privire la riscul de recurență a endocarditei și educați 
cu privire la măsurile preventive și auto-monitorizare. 
În special, pacienții ar trebui să fie educați că debutul 
febrei, frisoanelor sau altor semne de infecție impun 
evaluare imediată, inclusiv prelevarea de culturi de sân-
ge înainte de utilizarea empirică a antibioticelor, și că 
contactul cu Heart Valve Centre este obligatoriu în caz 
de suspiciune de recurență a endocarditei. Menținerea 
unei igiene orale bune, și sfaturi despre igiena pielii, in-
clusiv sfaturi despre tatuaje și piercing-uri, sunt obliga-
torii. Deficiențele în supravegherea dentară contribuie 
la creșterea graduală continuă a incidenței endocardi-
tei, ceea ce subliniază necesitatea repetării principiilor 
de prevenire a acestuia la fiecare vizită de urmărire. La 
pacienții care folosesc droguri injectabile, îngrijirea de 
urmărire ar trebui să includă o strategie pentru trata-
mentul dependenței, să implice specialiști relevanți în 
dependență înainte de externare din spital și, eventual, 
să includă medicamente pentru tulburarea de utilizare 
a opioidelor.606,607

Tabel 18 — Recomandări pentru urmărire după externare:

Recomandări Clasăa Nivelb

În timpul urmăririi este recomandată educarea 
pacientului cu privire la riscul de recurență și 
măsurile preventive, cu accent pe igiena cavității 
orale, în funcție de profilul de risc individual.

I C

Este recomandat tratamentul dependenței la 
pacienții cu EI asociată consumului de droguri i.v. I C

Reabilitarea cardiacă, inclusiv antrenamentul fizic, 
ar trebui luată în considerare la pacienții stabili 
clinic, pe baza unei evaluări individuale.

IIa C

Suportul psihosocial ar putea fi luat în considerare 
pentru îngrijirea pacientului, inclusiv screening-ul 
pentru anxietate și depresie, și adresarea către 
terapie psihologică.

IIb C

EI, endocardită infecțioasă.

11.3 Prognosticul pe termen lung
Rata contemporană de supraviețuire pe termen lung 
după finalizarea tratamentului pentru endocardită 
infecțioasă este estimată la aproximativ 85–90% și 
70–80% la 1 și respectiv 5 ani589,592-594,610,611. Impactul 
unui bias de trimitere ar trebui însă luat în considera-
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re. Principalii predictori ai mortalității pe termen lung 
sunt vârsta, comorbiditățile, consumul de droguri i.v., 
infecția valvulară dublă, recurențele endocarditei și in-
suficiența cardiacă, în special atunci când nu se poate 
efectua chirurgia cardiacă588,589,592,593,613. În comparație 
cu o populație generală similară ca vârstă și sex, paci-
enții care au supraviețuit un prim episod de endocar-
dită au o rata de supraviețuire semnificativ mai mică 
atunci când suferă recăderi sau reinfecții589,614. Această 
mortalitate excesivă este în special ridicată în primi ani 
după externare și poate fi explicată prin complicații 
tardive cum ar fi insuficiența cardiacă, riscul de recidive 
și vulnerabilitatea mai mare a pacientului. De fapt, ma-
joritatea recidivelor de endocardită și a intervențiilor 
chirurgicale cardiace tardive au avut loc în acest inter-
val de timp.589,592,611

12. Managementul situațiilor 
particulare
12.1. Endocardita pe proteză 
valvulară
Endocardita pe valvă protetică este cea mai severă 
formă de endocardită și apare la 1–6% din pacienții 
cu proteze valvulare, cu o incidență de 0,3–1,2% pe 
an de pacient5,420,616,617. Endocardita pe valvă protetică 
reprezintă 20–30% din toate cazurile de EI618 și poate 
fi mai frecventă după operația de protezare cu valvă 
biologică decât dupa protezare cu valvă mecanică619,620. 
Endocardita pe valvă protetică a fost observată în 21% 
din cazuri într-un sondaj francez, în 26% din cazuri în 
EuroHeart Survey419 și în 20% din cazuri în ICE-PCS621. 
Studiile observaționale au demonstrat rate stabile de 
endocardită, dar o creștere remarcabilă a endocardi-
tei pe valvă protetică între anii 1998 și 201380. Recent, 
s-a observat o creștere suplimentară a cazurilor de 
endocardită pe valvă protetică (31%) în registrele EU-
RO-ENDO. Endocardita pe valvă protetică este încă 
asociată cu dificultăți în diagnostic, determinarea stra-
tegiei terapeutice optime și prognosticul nefarovabil.

12.1.1. Definiție si fiziopatologie
Se face în mod obișnuit o distincție între endocardi-
ta pe valvă protetică precoce și endocardita pe valvă 
protetică tardivă pe baza timpului scurs de la operația 
valvulară, din cauza diferențelor semnificative în profi-
lele microbiologice dintre aceste două grupuri.622 Cu 
toate acestea, timpul de debut al endocarditei este 
mai puțin important din punct de vedere prognostic 
decât conexiunea cu perioada perioperatorie sau cu 
patogenii specifici. Endocardita pe valvă protetică cu 
debut în perioada perioperatorie implică în principal 
S. aureus, Staphylococcus epidermidis sau microorga-
nisme nosocomiale, cum ar fi patogenii Gram-negativi 

sau fungi. Endocardita pe valvă protetică tardivă imită 
mai des modelul de endocardită pe valvă nativă, care 
este în cea mai mare parte reprezentată de infecțiile 
streptococice și stafilococice.623 S. aureus este obser-
vat mai frecvent la pacienții cu valve mecanice, în timp 
ce streptococii alfa-hemolitici, enterococii și stafilococii 
coagulazo-negativi sunt mai comuni la pacienții cu val-
ve biologice.624 Endocardita pe valvă protetică cauzată 
de Mycobacterium chimaera este o formă neobișnuită 
de infecție nosocomială care poate rezulta din siste-
mele contaminate de încălzire și de răcire a sângelui 
în timpul circulației extracorporeale. Astfel de infecții 
apar la multe luni după operația inițială și pot fi dificil 
de identificat, fiind asociate cu o mortalitate ridicată. 
Patogeneza endocarditei pe valvă protetică diferă în 
funcție atât de tipul de contaminare, cât și de tipul de 
valvă protetică. 
12.1.2. Diagnostic
Diagnosticul este mai dificil în endocardita pe valvă 
protetică decât în endocardita pe valvă nativă. Prezen-
tarea clinică este frecvent atipică, în special în perioada 
postoperatorie imediată, în care febra și sindroamele 
inflamatorii sunt comune în absența alterărilor macro-
scopice ale protezei la imagistica cardiacă. Cu toate 
acestea, febra persistentă ar trebui să declanșeze sus-
piciunea de endocardită pe valvă protetică. Așa cum se 
întâmplă în endocardităa pe valvă nativă, diagnosticul 
de EI pe proteză se bazează în principal pe rezultate-
le ecocardiografiei și ale culturilor de sânge. Cu toate 
acestea, ambele sunt asociate cu o sensibilitate de doar 
60% pentru diagnosticul definitiv al endocarditei.212 Cu 
toate că ecografia transesofagiană este obligatorie în 
cazul EI pe proteză suspectate (Figura 6), valoarea sa 
diagnostică este mai mică decât în EI pe valvă nativă. 
Identificarea unei noi fisuri periprotezice este un cri-
teriu major pentru EI și impune utilizarea unei me-
tode suplimentare de imagistică pentru confirmarea 
diagnosticului (vezi secțiunea 5)533,626. Recent, tehnici 
nucleare, în special [18F]FDG-PET/CT, au demonstrat 
îmbunătățirea acurateții diagnostice a criteriilor Duke 
și creșterea sensibilității34,209. Combinarea diferitelor 
tehnici de imagistică, cum ar fi CT cardiac, imagistica 
nucleară și ecografia transesofagiană, îmbunătățește 
acuratețea diagnostică și furnizează informații relevante 
în ceea ce privește prognosticul33,627. În cazuri selectate 
de EI pe proteză suspectate și rezultate nediagnostice 
pentru examenele enumerate mai sus, ecocardiografia 
intracardiacă poate fi luată în considerare.

12.1.3. Tratament si prognostic
S-a raportat o rată ridicată de mortalitate în spital de 
20–40% în EI pe proteză628,629. Comparativ cu EI pe 
valvă nativă, EI pe proteză este asociată cu o crește-
re a mortalității și morbidității în spital, precum și cu 
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o supraviețuire redusă pe termen lung88,630. Mai mulți 
factori au fost asociați cu un prognostic nefavorabil în 
EI pe proteză, inclusiv vârsta înaintată, diabetul zaharat, 
infecțiile nosocomiale și EI pe proteză precoce312. Prin-
tre diferitele microorganisme, infecția stafilococică sau 
fungică pare să fie mai agresivă, în timp ce infecțiile en-
terococice sunt asociate cu o mortalitate similară, dar 
cu rate mai mari de recurență628. Instabilitatea hemo-
dinamică, implicarea valvulară multiplă, precum și im-
plicarea continuității mitro-aortice au fost asociate cu 
evoluție nefavorabilă. Este de remarcat un important 
factor de risc pentru recurența EI și mortalitate este 
evitarea chirurgiei în ciuda unei indicații evidente.5

Opțiunea terapeutică cea mai bună în EI pe prote-
ză este încă dezbătută. Deși chirurgia este în general 
considerată cea mai bună opțiune atunci când aceas-
ta cauzează disfuncție protetică severă sau insuficien-
ță cardiacă, în registrul EURO-ENDO a fost efectu-
ată doar la 73% dintre pacienții cu EI pe proteză, în 
ciuda unei indicații clare pentru tratament chirurgical5. 
Într-un studiu pe o singură serie de 523 de pacienți cu 
EI pe proteză, chirurgia precoce a fost un predictor in-
dependent major al supraviețuirii pe termen scurt și la 
1 an631. În schimb, după ajustarea pentru diferențele în 
caracteristicile clinice și biasul de supraviețuire, într-o 
cohortă internațională, înlocuirea precoce a valvei nu a 
fost asociată cu o mortalitate mai scăzută comparativ 
cu terapia medicală421. În această serie, totuși, chirurgia 
a fost benefică în subgrupul de pacienți cu cele mai 
puternice indicații pentru chirurgie, incluzând regur-
gitarea valvulară, vegetația și dehiscenta sau formarea 
de abces/ fistulă paravalvulară421. Prin urmare, se reco-
mandă o strategie chirurgicală pentru EI pe proteză în 
subgrupurile cu risc ridicat identificate prin evaluarea 
prognostică, adică EI pe proteză complicată cu insufi-
ciență cardiacă, disfuncție protetică severă, abces sau 
febră persistentă. În schimb, pacienții cu EI pe proteză 
tardivă ne-stafilococică ne-complicată pot fi gestionati 
conservator632-634. Totuși, pacienții tratați inițial medical 
necesită urmărire strictă din cauza riscului de eveni-
mente tardive și al riscului crescut de recurență sau 
disfuncție valvulară.

Chirurgia pentru EI pe proteză urmează principiile 
generale descrise pentru EI pe valvă nativă. Cu toate 
acestea, reoperația și incidența mai mare a distrugerii 
țesutului periprotetic cresc complexitatea procedurii. 
Se recomandă debridarea meticuloasă și radicală a ma-
terialului infectat, inclusiv a protezei originale, și a su-
turii. Tipul de valvă de substituție utilizat pentru EI pe 
proteză urmează aceleași recomandări ca pentru EI pe 
valvă nativă.(vezi secțiunea 10.3.1)

EI pe proteză precoce, care apare după chirurgia de 
înlocuire a valvei, este o entitate separată asociată cu 
o rată mare de mortalitate, în cazul căreia tratamentul 

conservator cu antibiotice este puțin probabil să ducă 
la vindecare și ar trebui efectuată o reoperație621,635. 
Stafilococii, Cutibacteriile sau speciile similare sunt or-
ganisme cauzale obișnuite.622,636

Tabel 19 — Recomandarile pentru endocar-
dită pe proteză valvulară
Recomandări Clasăa Nivelb

Chirurgia este recomandată pentru endocardita 
infecțioasă precoce pe proteză valvulară (în 
decurs de 6 luni de la intervenția chirurgicală 
valvulară) cu înlocuirea valvei și debridarea 
completă.

I C

12.2. Endocardita infecțioasă la 
vârstnici
Caracteristicile pacienților cu EI s-au schimbat în ul-
timii ani, cu o prevalență tot mai mare și caracteris-
tici specifice ale EI în populația vârstnică25,145,637,638. În 
această populație, enterococii și S. aureus sunt rapor-
tați ca fiind cei mai frecvenți agenți etiologici. În plus, 
se observă o prezență mai mare a dispozitivelor sau 
protezelor cardiace (stimulatoare/defibrilatoare/ tera-
pii de resincronizare, proteze valvulare, inclusiv TAVI) 
și o incidență crescută a episoadelor de EI cu germeni 
nosocomiali. În cele din urmă, s-a observat un risc mai 
mic de episoade embolice în acest subgrup462,639-641. Mai 
multe studii au demonstrat chirurgia cardiacă ca fiind 
un factor important în evoluția favorabilă a pacienților 
cu EI. Cu toate acestea, vârsta înaintată, comorbidi-
tățile și intervențiile chirurgicale anterioare determină 
ezitarea din partea medicilor, chirurgilor și a pacien-
ților înșiși. Mai mult, aceste caracteristici influențează 
și evoluția acestui cohort400,433. Ca rezultat, efectuarea 
mai puțin frecventă a chirurgiei curative și creșterea 
mortalității sunt caracteristici tipice ale episoadelor de 
EI la vârstnici în comparație cu populația mai tânără640. 
Într-o analiză recent publicată a pacienților cu EI din 
Suedia, între anii 2006 și 2017, autorii au constatat că 
operația a fost subutilizată la vârstnici și că mortalitatea 
la un an a fost semnificativ mai mare la pacienții vârst-
nici care nu au beneficiat de intervenții chirurgicale641. 
Într-o sub-analiză a registrului ESC EORP EURO-EN-
DO, indicația pentru chirurgie a fost mai puțin recu-
noscută (51% vs. 57%) și chirurgia a fost mult mai rar 
efectuată atunci când a fost indicată (35% vs. 68%) la 
pacienții >80 vs. <80 de ani. Cu toate acestea, mortali-
tatea pacienților tratați chirurgical a fost similară la pa-
cienții <80 și >80 de ani (19,7% vs. 20,0%)640,643. Vârsta 
nu a fost demonstrată a fi un predictor independent 
al mortalității în acest studiu prospectiv mare. Aceste 
constatări sugerează că efectuarea chirurgiei la pacien-
ții vârstnici bine selectați este subutilizată și ar putea 
crește șansele lor de supraviețuire.
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În cazul pacienților vârstnici cu EI, starea funcționa-
lă și statusul nutrițional sunt predictori importanți ai 
evoluției pe termen lung400. Atunci când se ia în con-
siderare chirurgia cardiacă la pacienții vârstnici, starea 
funcțională și statusul nutrițional, precum și riscurile 
asociate, ar trebui să fie investigate printr-o evaluare 
cuprinzătoare de către geriatri. În plus, externarea cât 
mai devreme posibil acasă pentru a facilita recuperarea 
funcțională a pacientului ar trebui luată în considerare 
în acest subgrup de pacienți. Transcatheter prosthetic 
valve endocarditis

12.3. Endocardita pe valvă 
transcateter
12.3.1. Endocardita post implantare 
transcateter de valvă aorta 
Incidenta EI post-TAVI variază între 0,3 și 1,9 la 100 de 
pacienți-an94,623,644–648, ceea ce este similar cu cel rapor-
tat după înlocuirea chirurgicală a valvei aortice în studi-
ile observaționale și clinice randomizate94, 623, 646, 647. Cu 
toate acestea, un studiu recent a raportat o incidență 
mai mică a EI pe proteză după TAVI în comparație cu 
protezele chirurgicale649. Riscul de EI este mai mare în 
primul an după procedură, și în special în primele 3 
luni644,645,648,650–652. O scădere modestă a incidenței EI 
post-TAVI a fost observată în ultimii ani, în special în 
perioada imediat următoare procedurii, probabil legată 
de multiple îmbunătățiri tehnice, și de recuderea com-
plicațiilor periprocedurale650, 652. O rată similară de EI a 
fost raportată indiferent de tipul valvei transcateter653, 
iar factorii predispozanți identificați au fost, vârsta mai 
tânără, sexul masculin, disfuncția renală și regurgitarea 
aortică reziduală semnificativă.644–646, 648, 651, 652

12.3.1.1. Diagnostic
Diagnosticul de EI post-TAVI este dificil. Structura ce 
înconjoară foițele valvei cu o cantitate mai mare de 
metal în comparație cu valvele implantate chirurgicale, 
și caracteristicile pacienților TAVI (frecvent vârstnici cu 
multiple comorbidități) pot crește dificultatea demer-
sului diagnostic în această populație. Prezentarea clini-
că este adesea atipică, pacienții fiind afebrili în 13–20% 
din cazuri623,645,650. Enterococii și S. aureus sunt cele 
două microorganisme cel mai frecvent implicați în EI 
post-TAVI, urmați de streptococi și stafilococi coagula-
zo-negativi.644–646, 650.

Unele aspecte importante ar trebui luate în consi-
derare în ceea ce privește ecocardiografia transesofa-
giană la pacienții cu suspiciune de EI post-TAVI: (i) nu 
se detectează vegetații în 38–60% din cazuri623,645,650,651; 
(ii) vegetațiile sunt situate în structura de metal al valvei 
transcateter și nu pe foițele valvei în 12% din cazuri, iar 
această rată crește până la 19% în prezența valvelor 
autoexpandabile cu o structură de metal mai lungă ce 
ocupă aorta ascendentă653; (iii) vegetațiile sunt situate 

în afara valvei transcateter în aproximativ o treime din 
cazuri, în principal la nivelul valvei mitrale 645,650,651.Ima-
gistica nucleară sau CT au fost utile pentru diagnosti-
cul EI post-TAVI 654,655. Adăugarea [18F]FDG-PET/CT 
și/sau AngioCT la evaluarea diagnostică a EI în TAVI a 
schimbat diagnosticul clinic final în 33% din pacienți655. 
Ecocardiografia intracardiacă poate fi, de asemenea, 
utilă pentru detectarea vegetațiilor la pacienții cu suspi-
ciune de EI post TAVI , fără elemente la ecocardiografia 
transesofagiană 165. 
12.3.1.2. Tratament și prognostic
Prognosticul și tratamentul EI post-TAVI sunt influen-
țate de faptul că pacienții sunt mai în vârstă și au mai 
multe comorbidități decât pacienții cu EI pe proteză 
operați. Aproximativ două treimi dintre pacienții cu 
EI post-TAVI prezintă cel puțin o complicație, insufi-
ciența renală acută și insuficiența cardiacă fiind cele 
mai frecvente evenimente645,646,656. Mortalitatea intras-
pital și la 30 de zile sunt foarte ridicate, variind între 
16% și 36%.623,644–647,657, și crește până la 41–59% la 1 
an644,645,652,657. Profiul de risc mai mare al pacientului, in-
fecția cu S. aureus și apariția complicatiilor EI sunt prin-
cipalii factori ce duc la creșterea mortalității645,652, 657.

Terapia antimicrobiană pentru EI post-TAVI este si-
milară cu cea a EI pe proteză (vezi secțiunea 7). Chirur-
gia cardiacă este considerată cea mai bună opțiune în 
prezența complicatiilor EI, în special regurgitările pro-
tetice severe sau insuficiența cardiacă, dar este efec-
tuată rar. Chirurgia este efectuată în aproximativ 20% 
din cazuri (între 3,8% și 31,3%)645,652,656, o rată mult mai 
mică comparativ cu EI pe valvă nativă sau pe proteză 
tratat chirurgical. Caracteristicile populației TAVI, ade-
sea în vârstă înaintată și cu risc chirurgical ridicat sau 
prohibitiv, împreună cu dificultățile asociate cu înde-
părtarea unor sisteme de valve transcateter (în spe-
cial cele cu o cantitate mare de metal precum valvele 
autoexpandabile, adesea aderente la aorta ascendentă 
după câteva luni de la procedura TAVI), pot juca un rol 
în rata scăzută a intervențiilor chirurgicale.

Până în prezent, toate studiile, cu excepția uneia, 
nu au reușit să demonstreze beneficiul potențial al 
chirurgiei la pacienții cu EI post-TAVI442,645,652,656,658 dar 
dimensiunea relativ mică a eșantionului de studiu și 
confuziile potențiale la compararea cu pacienții care nu 
sunt operați, previne definirea unor concluzii. Singurul 
studiu care a arătat un efect beneficiu al intervenției 
chirurgicale s-a concentrat pe acei pacienți care au avut 
o extensie locală a infecției (abces sau fistulă).442

Decizia de a opera pacienții cu EI post-TAVI ar tre-
bui individualizată, punând în balanță riscurile chirur-
gicale și prognosticul tratamentului antimicrobian. În 
cazurile cu extensie locală a infecției, chirurgia poate 
fi recomandată în absența unui risc chirurgical prohi-
bitiv. În cazurile cu EI vindecată și disfuncție a protezei 
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valvulare, terapia transcateter repetată (procedura val-
ve-in-valve) poate fi efectuată la pacienții selectați 659. 
Astfel de intervenții ar trebui efectuate cel puțin la 1–3 
luni după episodul de endocardită vindecat și după o 
ecocardiografie transesofagiană negativă.

12.3.2. Endocardita post 
implantare transcateter de valvă 
pulmonară
Incidența EI post-implantare transcateter a valvei pul-
monare (TPVI) variază între 1,6% și 4,0% la 100 de 
pacienți-an93, 660–667, ceea ce pare să fie mai mare decât 
cea raportată în urma intervențiilor chirurgicale pul-
monare (studi observaționale, fără date randomiza-
te)662,663,667,668. În timp ce unele studii sugerează un risc 
mai mare asociat cu utilizarea valvei de venă jugulară 
bovină662,667,669, un studiu multicentric mare, ce a inclus 
diferite sisteme de valve transcateter, nu a observat di-
ferențe între tipurile de valve 665. Factorii asociați cu un 
risc crescut de EI după TPVI au fost vârsta mai tânără, 
episod anterior de EI și un gradient rezidual transvalvu-
lar mai mare93,663,665.
12.3.2.3. Diagnostic
Diagnosticul de EI post-TPVI poate fi dificil, iar utiliza-
rea ecocardiografiei intracardiace și a [18F]FDG-PET/
CT s-a dovedit a fi utilă în cazuri cu suspiciune clinică 
și ecografie trasntoracică sau transesofagiană negati-
ve34,93,210,660,665,670. S. aureus și speciile orale de strepto-
coci sunt cele mai comune microorganisme care cau-
zează EI post-TPVI 660, 664–666.
12.3.2.4. Tratament si prognostic
Apariția unei noi stenoze moderate sau severe a prote-
zei apare mult mai frecvent (între o treime și jumătate 
din pacienți) în EI post-TPVI decât în EI pe proteză aor-
tică, iar rata terapiei chirurgicale de înlocuire a valvei 
variază între 26% și 56%93,660,661,664,665. Posibilitatea unei 
terapii transcateter (valve-in-valve) pentru tratarea re-
gurgitărilor protetice severe în cazuri cu endocardită 
vindecată sau ca tratament urgent (dilatare cu balon) 
în cazurile de stenoză severă a valvei a fost de ase-
menea raportată660,665. O intervenție valve-in-valve ar 
trebui să fie amânată cel puțin 1–3 luni după trata-
mentul antibiotic al episodului de endocardită. Rata de 
mortalitate legată de episodul de EI variază între 0% 
și 11%93,660,661,664,665. Această rată este mult mai mică în 
comparație cu pacienții TAVI, probabil datorată carac-
teristicilor mai tinere și cu mai puține comorbidități ale 
populației TPVI.

12.4. Endocardita infecțioasă pe dispo-
zitivele cardiace implantabile
Infecția dispozitivului este una dintre cele mai grave 
complicații ale terapiei cu dispozitive electronice im-
plantabile cardiace și este asociată cu o mortalitate și 
morbiditate semnificativă.671

12.4.1. Definiții ale infecțiilor dispozitivelor 
cardiace
Un consens EHRA a fost publicat conținând criterii 
pentru definirea infecțiilor dispozitivelor cardiace im-
plantabile. Infecțiile localizate pot fi fie infecții inciziona-
le superficiale (infecții acute fără implicarea buzunarului 
sau hardware-ului), fie infecții izolate de buzunar (limi-
tate la hardware-ul din buzunar), și pot fi fie acute, fie 
cronice. Infecțiile sistemice ale dispozitivelor cardiace 
implantabile pot apărea cu sau fără infecție de buzu-
nar, și cu sau fără vegetații vizibile pe valvele tricuspide 
sau pulmonare sau pe firele de stimulare. Endocardita 
infectioasă asociată dispozitivelor cardiace implantabi-
le este definită ca fiind prezentă în caz de infecție a 
dispozitivului cardiac implantabil cu semne clinice de 
infecție de buzunar și/sau elemente imagistice (vegetații 
pe sonde, PET pozitiv pe generator/sonde etc.) care 
îndeplinesc criteriile pentru endocardită valvulară (vezi 
Secțiunea 5).

12.4.2. Microbiologia și fiziopatologia
Infecția asociată dispozitivelor implantabile cardiace 
apare prin două mecanisme. Infecția locală rezultă de 
obicei din flora bacteriană de pe pielea pacientului care 
este introdusă în buzunar în momentul inciziei, în ciuda 
pregătirii chirurgicale672. Însămânțarea prin bacteriemie 
de la un alt focar este mai puțin frecventă673-676.

Stafilococii coagulazo-negativi sunt cauza cea mai 
frecventă de infecție cronică de buzunar, iar agenții 
identificați cel mai frecvent în infecția dispozitivelor 
în urma unui episod de bacteriemie sunt S. aureus și 
stafilococii coagulazo-negativi677,678. Alți agenți sunt 
Enterococcus spp., streptococii β-hemolitici, strepto-
cocii orali din grup, Cutibacterium acnes și Coryne-
bacterium spp674,678,679. Mai rar, infecția este cauzată de 
bacterii Gram-negative (în principal P. aeruginosa sau 
Serratia marcescens)680 sau agenti polimicrobieni, în 
timp ce infecțiile fungice sistemice (Candida spp. și As-
pergillus spp.)681 sunt excepționale.

12.4.3. Factori de risc
Factorii de risc pot fi împărțiți în factori legați de pa-
cient, de procedură și de dispozitiv118. Studiul PADIT 
(Previous procedure on same pocket; Age; Depressed 
renal function; Immunocompromised; Type of pro-
cedure) a randomizat 19.603 de pacienți care urmau 
implantarea unui dispozitiv la tratamentul convențional 
(infuzie cu cefazolin preprocedural) față de diferite re-
gimuri de tratament682. Endpoint-ul primar a fost spi-
talizarea pentru infecția dispozitivului în decursul unui 
an, care nu a fost semnificativ diferit între grupuri. Un 
scor de risc pentru infecție a fost derivat din studiu și 
a fost validat extern684. Un calculator pe bază de web 
este disponibil (https://padit-calculator.ca).683

12.4.4. Profilaxie
Profilaxia antibiotică pentru prevenirea endocarditei 
pe dispozitive implantabile înaintea instrumentărilor, 
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precum cele dentare, respiratorii, gastrointestinale 
sau genitourinare, nu este justificată deoarece riscul 
este foarte scăzut118. Prevenirea infecției la implantare 
se bazează pe planificare atentă, profilaxia antibiotică 
pre-operatorie, corectarea factorilor de risc modifica-
bili, un mediu și o tehnică chirurgicală aseptice, măsuri 
auxiliare în caz de risc crescut (de exemplu, utilizarea 
unui înveliș antibacterian) și îngrijire post-operatorie 
corespunzătoare.

Corectarea factorilor de risc modificabili include 
măsuri generale precum amânarea procedurii în caz de 
febră sau semne de infecție și evitarea stimulării tem-
porare. Administrarea de rutină a antibioticelor siste-
mice profilactice în decurs de 1 oră de la incizie este 
standardul de îngrijire118. Studiile clinice randomizate 
au utilizat flucloxacilină (1–2 g i.v.) și cefalosporine de 
prima generație, cum ar fi cefazolina (1–2 g i.v.)117. Van-
comicina (1–2 g în 60–90 de minute) poate fi utilizată 
în caz de alergie la cefalosporine, eventual alternative 
precum teicoplanina și clindamicina117. Acoperirea S. 
aureus meticilino-rezistent ar trebui să fie ghidată de 
prevalența în instituția care efectuează implantarea.

Hematomul contribuie semnificativ la riscul de in-
fecție, și ar trebui luate toate măsurile posibile pen-
tru a evita această complicație. Un alt factor de risc 
major este redeschiderea buzunarului (de exemplu, 
pentru repoziționarea electrodului). Aspectele tehnice 
au fost acoperite recent în detaliu într-un document 
EHRA privind implantarea dispozitivelor cardiace 687. În 
general, nu este recomandată spălarea buzunarului cu 
antibiotice, nici administrarea tratamentului antibiotic 
post-operator, așa cum a arătat trialul PADIT682. Un 
înveliș de plasă antibiotică, care eliberează local mino-
ciclina și rifampicina timp de cel puțin 7 zile și ulterior 
complet absorbit în aproximativ 9 săptămâni, ar pu-
tea fi totuși util pentru a reduce riscul de infecție la 
pacienți selectați. Trialul randomizat pentru prevenirea 
infecției cu înveliș antibiotic (WRAP-IT) a arătat că în-
velișul de plasă reduce semnificativ incidența infecțiilor 
dispozitivelor la pacienții cu risc crescut (cei care suferă 
o revizuire a buzunarului, înlocuirea generatorului, ac-
tualizarea sistemului sau implantarea unui dispozitiv de 
terapie cu resincronizare cardiacă, defibrilator implan-
tabil)688. Într-un studiu observațional, NNT a fost mare, 
de 200, dar este de aproximativ 50 la pacienții la care 
se efectueaza înlocuirea/actualizarea/revizuirea terapiei 
de resincronizare cardiaca689.
12.4.5. Diagnostic
Prezentarea clinică a EI pe dispozitive implantabile 
cardiace este similară cu cea a EI valvulare, pacienții 
prezentând frecvent febră, frisoane și evenimente em-
bolice. Semnele de infecție a buzunarului (edem, sensi-
bilitate, eritem, secreție purulentă etc.) pot fi prezente 
sau nu.

Probabilitatea ca o hemocultura pozitiva la un paci-
ent cu dispozitiv cardiac să reprezinte o infecție a dis-
pozitivului subiacent depinde de tipul organismului și 
durata bacteriemiei. Suspiciunea de EI pe dispozitive 
cardiace ar trebui să fie deosebit de mare în cazul bac-
teriemiei cu S. aureus 675. Infecția este mai puțin proba-
bilă în cazul bacteriemiei cu bacterii Gram-negative, iar 
în aceste situații, buzunarul prezintă de obicei semne 
de infecție680,690,691. 

Ecocardiografia transtoracică și transesofagiană sunt 
recomandate în cazul unei suspiciuni de EI pe dispozitiv 
cardiac 692,694. Ecocardiografia intracardiacă poate fi, de 
asemenea, folosită pentru vizualizarea vegetațiilor695 și 
poate fi utilă la pacienții la care ecografia transesofagi-
ană nu este posibilă. Cu toate acestea, absența vegeta-
țiilor nu exclude EI, deoarece acestea pot fi prezente 
pe segmente extracardiace ale sondelor care nu pot 
fi vizualizate. Se recomandă repetarea ecografiei tran-
storacice și/sau transesofagiene în termen de 5–7 zile 
în cazul unui examen inițial negativ atunci când suspi-
ciunea clinică de EI pe dispozitiv rămâne ridicată. Este 
important de menționat că masele fibrinoase pe sonde 
pot fi observate la pacienți asimptomatici cu dispozitive 
cardiace și nu prezic EI pe dispozitiv pe termen lung696.

Diagnosticul endocarditei pe dispozitive cardiace 
prin [18]FDG-PET/CT are o sensibilitate și specificita-
te bune129 și este deosebit de util în cazul unei posibile 
EI pe dispozitiv fără semne de infecție a buzunarului238. 
Cu toate acestea, rezultatele trebuie interpretate cu 
precauție dacă dispozitivul este implantat recent (<6 
săptămâni)130.

SPECT/CT cu leucocite marcate a fost de aseme-
nea utilizat pentru diagnosticul infecțiilor dispozitivelor, 
dar are o disponibilitate limitată216,697. Un examen radi-
ografic sau CT toracic ar trebui efectuat la toți pacien-
ții pentru a evalua prezența complicatiilor pulmonare.
12.4.6. Terapia antimicrobiană
Tratamentul infecției DCEI implică îndepărtarea pre-
coce și completă a tuturor componentelor sistemu-
lui^[698^],[699^], combinată cu terapie antibiotică 
empirică inițială îndreptată împotriva MRSA și bacte-
riilor Gram-negative, în timp ce se așteaptă identifi-
carea patogenului^[130^],[700^],[701^]. Tratamentul 
antibiotic urmează recomandările indicate în Secțiunea 
7. În cazuri excepționale în care îndepărtarea comple-
tă a dispozitivului nu este posibilă, antibioterapia i.v. 
timp de 4–6 săptămâni poate fi administrată, urmată 
de monitorizare atentă după întreruperea terapiei cu 
antibiotice sau, alternativ, terapie orală individualizată 
pe termen lung..
12.4.7. Extracția dispozitivelor
Când este necesară extragerea dispozitivului și a son-
delor, astfel de proceduri ar trebui să fie efectuate în 
centre cu expertiză corespunzătoare. Se recomandă 
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Figura 13 Managementul endocarditei infecțioase asociate dispozitivelor electronice implantabile cardiace. [18F]FDG-
PET/CT -tomografie cu emisie de pozitroni cu fluorodezoxiglucoză-18/computertomografie; ESC- Societatea Europeană 
de Cardiologie; EI- endocardită infecțioasă; MRSA, Staphylococcus aureus meticilino-rezistent; ETE- ecocardiografie tran-
sesofagiană; ETT- ecocardiografie transtoracică; SPECT/CT, tomografie cu emisie de fotoni unică/ computertomografie. 
aDacă nu există semne de infecție a buzunarului și ETE negativ. bLuând în considerare patogenul identificat, riscul proce-
dural și necesitatea intervenției chirurgicale la nivelul valvei. cÎntr-un loc diferit și amânat cât mai mult posibil (până când 
semnele și simptomele de infecție au dispărut și culturile de sânge sunt negative pentru >72 de ore în absența vegetațiilor 
și/sau „fantomelor”, sau în caz contrar după >2 săptămâni de culturi de sânge negative).
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îndepărtarea completă a dispozitivelor pentru toți 
pacienții cu infecție confirmată a sondelor, deoarece 
tratamentul conservator este asociat cu o creștere a 
mortalității678,699. La pacienții cu proteze valvulare pe 
partea stângă și infecție pe dispozitive, îndepărtarea 
completă a dispozitivelor combinată cu terapie antibi-
otică prelungită (4–6 săptămâni) poate preveni infec-
ția valvei pe partea stângă130,702. Extracția completă a 
dispozivelor ar trebui luată în considerare și în caz de 
endocardită valvulară fără implicarea clară a sondelor, 
luând în considerare patogenii identificați (infecțiile cu 
Staphylococcus spp. pot fi mai predispuse la însămăn-
țarea dispozitivelor)673,675,676, riscul procedural și indica-
ția pentru chirurgie.

Extragerea completă a dispozitivului ar trebui lua-
tă în considerare chiar și în absența vegetațiilor în caz 
de bacteriemie sau fungemie persistentă sau recurentă 
după un curs de terapie antibiotică adecvată, dacă nu 
există altă sursă identificată (vezi Figura 13)681. În toate 
cazurile de extracție a sondelor, riscul procedural ar 
trebui evaluat cu atenție luând în considerare timpul 
de la implantarea sondei, dependența de stimulatorul 
cardiac, fragilitatea pacientului și alte comorbidități703.

Extragerea sondelor ar trebui efectuată fără întâr-
ziere (adică în primele zile de spitalizare), deoarece 
s-a demonstrat că acest lucru este asociat cu evoluție 
favorabilă698,699,704. Extracția percutanată este prefera-
tă în locul celei chirurgicale, dar necesită instrumente 
speciale și ar trebui efectuată în centre cu expertiză 
în această tehnică și cu backup chirurgical onsite, din 
cauza riscului de tamponadă amenințătoare de viață și 
lacerație venoasă.

Vegetațiile mari pot fi aspirate percutanat înainte de 
extragerea sondelor pentru a reduce riscul de emboli-
zare 705. Extracția chirurgicală a sondelor ar trebui luată 
în considerare în caz de vegetații mari (de exemplu, 
>20 mm) și dacă aspirația nu este disponibilă sau nu 
reușește. Îndepărtarea chirurgicală este, de asemenea, 
tehnica preferată în cazul în care este indicată operația 
de protezare chirurgicală. Materialul extras, în special 
vârful sondei, ar trebui predat pentru efectuarea de 
culturi 706. Liza celulară folosind ultrasunete a favorizat 
demersul diagnostic. 707,708

12.4.8. Reimplantarea dispozitivului
Indicația pentru reimplantare ar trebui întotdeauna 
evaluată cu atenție și niciun dispozitiv îndepărtat nu 
ar trebui reimplantat. Calitatea dovezilor referitoare la 
momentul reimplantării este scăzută709. Reimplantarea 
trebui efectuată la distanță și amânată până când sem-
nele și simptomele de infecție locală și sistemică au dis-
părut și hemoculturile sunt negative timp de cel puțin 
72 de ore după extracție în absența vegetațiilor sau a 
„fantomelor” (resturi după extragerea sondelor, care 
au fost asociate cu riscul de deces și reinfecția)710, sau 

după 2 săptămâni de hemoculturi dacă au fost vizuali-
zate vegetații701, 711.

Pentru pacienții cu un risc ridicat de moarte subită 
cardiacă, un defibrilator portabil reprezintă o opțiune 
până la reimplantare. La pacienții dependenți de sti-
mulatorul cardiac, o sondă cu fixare activă poate fi in-
trodus printr-o venă jugulară internă și conectat la un 
generator extern timp de până la 4-6 săptămâni, astfel, 
păstrând partea opusă pentru reimplantarea perma-
nentă a dispozitivului712. Ca alternativă la amânarea 
reimplantarii stimulatorului la pacienții dependenți de 
aceasta, se poate implanta un stimulator cardiac epi-
cardic înainte de extragerea sondelor, deși această stra-
tegie a fost asociată cu un risc crescut de reintervenție 
asupra dispozitivului713. Dispozitive alternative precum 
stimulatoarele cardiace “leadless”714 sau defibrilatoarele 
subcutanate715 pot fi implantate la pacienții selecționați 
dacă riscul de o nouă infecție este considerat ridicat..

Tabel 20 — Recomandări privind endocardita 
pe dispozitive implantabile cardiace
Recomandări Clasăa Nivelb

În contextul implantării dispozitivelor cardiace, 
tratamentul antibiotic profilactic ce acoperă S. 
aureus este recomandat.

I A

ETT sau ETE sunt recomandate pentru suspiciunea 
de EI asociată dispozitivelor cardiace pentru 
identificarea vegetațiilor.

I B

Extracția completă a sistemului implantat fără 
temporizare este recomandată la pacienții cu EI 
documentată asociată dispozitivelor aflați sub 
tratamentul antibiotic empiric inițial.

I B

Obținerea a 3 hemoculturi pozitive este 
recomandată înainte de inițierea tratamentului 
antibiotic empiric pentru infecția pe dispozitiv, 
acoperind S. aureus meticilino-rezistent si bacterii 
Gram-negative.

I C

Este recomandată recoltarea a cel puțin trei seturi 
de hemoculturi înainte de inițierea promptă a 
tratamentului antibiotic empiric pentru infecția 
asociată dispozitivelor implantate, cu acoperirea 
stafilococilor meticilino-rezistenți și a bacteriilor 
Gram-negative.

I C

Dacă reimplantarea dispozitivelor este indicată 
după extracție, se recomandă să fie efectuată într-
un situs diferit de generatorul de puls inițial, cât 
mai târziu posibil, odată ce semnele și simptomele 
de infecție s-au remis iar hemoculturile se mențin 
negative timp de cel puțin 72 de ore în absența 
vegetațiilor sau cel puțin 2 săptămâni dacă s-au 
vizualizat vegetații.

I C

Extracția completă a dispozitivelor ar trebui să fie 
luată în considerare în caz de EI valvulară, chiar în 
absența implicării cu certitudine a sondelor, ținând 
cont de agentul patogen identificat și de necesitatea 
intervenției chirugicale valvulare.

IIa C

În cazurile de EI posibilă asociată dispozitivelor 
cardiace cu bacteriemie cu germeni Gram-pozitivi 
sau fungemie ocultă, extracția completă a sistemului 
implantat ar trebui să fie luată în considerare dacă 
bacteremia/fungemia persistă după o cură de 
terapie antimicrobiană.

IIa C
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Pentru EI asociată dispozitivelor implantabile, 
prelungirea tratamentului antibiotic până la 4-6 
săptămâni după extracția dispozitivului ar trebui 
luată în considerare în prezența emboliilor septice 
sau în prezența protezelor valvulare.

IIa C

Utilizarea unui înveliș antibacterian poate fi luată în 
considerare la pacienți selectați cu risc crescut la 
care se reimplantează dispozitivul cardiac, pentru a 
reduce riscul de infecție.

IIb B

În cazurile de EI posibilă asociată dispozitivelor 
cardiace cu bacteriemie ocultă cu bacterii Gram-
negative, extracția completă a sistemului implantat 
poate fi luată în considerare în caz de bacteriemie 
persistentă/recurentă după o cură de terapie 
antimicrobiană.

IIb C

În cazul EI non-S. aureus pe dispozitiv fără afectare 
valvulară sau vegetații pe sondă, cu hemoculturi 
negative la reevaluare, în absența emboliilor 
septice, se poate lua în considerare administrarea 
de tratament antibiotic timp de 2 săptămâni după 
extracția dispozitivului.

IIb C

Extracția dispozitivului cardiac după o singură 
hemocultură pozitivă, fără alte dovezi clinice de 
infecție nu este recomandată.

III C

12.5. Endocardită infecțioasă la 
pacienții internați în unitățile de 
terapie intensivă
Endocardita infecțioasă este frecvent asociată cu com-
plicații cardiace și/sau sistemice severe, care pun viața în 
pericol, iar numărul pacienților care necesită internare 
în unități de terapie intensivă (UTI) a crescut constant 
în ultimii ani, după cum arată un studiu retrospectiv 
amplu.716 Necesitatea internării în UTI, monitorizarea 
avansată, tratamentul vasoactiv și suportiv sunt mai 
frecvente din cauza apariției șocului septic, insuficienței 
cardiace acute și a șocului cardiogen, care duc la insu-
ficiență multiplă de organe. În plus, în ultimii ani, s-a 
raportat și o creștere a endocarditei asociate cu asis-
tența medicală, de obicei de origine stafilococică, pre-
dominant la pacienții mai în vârstă cu un număr crescut 
de comorbidități, și mai probabil să ducă la boală cri-
tică.29,717–719 Orice pacient cu EI care necesită internare 
în UTI ar trebui discutat urgent în cadrul Echipei de 
Endocardită.

În cea mai mare serie multicentrică retrospectivă, 
axată pe pacienții critici cu EI cu insuficiență de organe 
care necesitau internare în UTI în Franța pe o perioadă 
de 18 ani, mortalitatea globală în spital a fost de 32%.716 
Analiza multivariată a arătat că vârsta, scorul Simplified 
Acute Physiology Score (SAPS) II, insuficiența de orga-
ne, accidentul vascular cerebral și Staphylococcus spp. 
sunt asociate cu un risc crescut de deces. În contrast, 
chirurgia cardiacă, DCEI, sexul masculin și Streptococ-
cus spp. ca microorganism cauzator al EI, au fost aso-
ciate cu o supraviețuire mai bună.716 Într-un alt studiu 
care a raportat o mortalitate chiar mai mare (42%), au 
fost identificate patru factori prognostici independenți: 
scorul SAPS II mare (>35 puncte) și scorul Sequential 

Organ Failure Assessment (SOFA) (>8 puncte), infecția 
cu MRSA și endocardita valvulară nativă.718

Endocardita infecțioasă pe partea dreaptă, care este 
mai frecvent asociată cu PWID (utilizatorii de droguri 
injectabile prin vene periferice), reprezintă mai puțin 
de 10% din cazurile de EI, dar este asociată cu o mor-
talitate ridicată la pacienții care necesită internare în 
UTI.717

12.5.1. Microorganisme cauzative
Majoritatea seriilor retrospective în cadrul UTI indică 
Staphylococcus spp. ca principal agent cauzator al epi-
soadelor de EI. De fapt, S. aureus a apărut ca agentul 
etiologic cel mai temut, cu cele mai mari rate de com-
plicații și mortalitate, fiind responsabil pentru până la 
56% din cazurile de EI într-un studiu observațional.719 
Streptococcus spp., Enterococcus spp., bacili Gram-ne-
gativi și Candida spp. sunt raportate mai rar.718,719 Iden-
tificarea microorganismului infectant rămâne coloana 
vertebrală a terapiei eficiente în cazurile complicate de 
EI. Prin urmare, la pacienții cu culturi de sânge negative, 
ar trebui să se ia în considerare testarea serologică sau 
moleculară prin PCR (vezi Secțiunea 5.3).

12.5.2 Diagnostic
Natura diversă, profilul epidemiologic și fenotipul de 
prezentare al EI în cadrul UTI pot împiedica diagnos-
ticul precoce. În special, episoadele febrile sugestive 
pentru o sursă infecțioasă alternativă și manifestările 
neurologice, cum ar fi confuzia, delirul sau simptomele 
focale, ar putea inițial să inducă în eroare clinicianul de 
la un diagnostic de EI. Diagnosticul de EI în UTI urmea-
ză aceleași criterii modificate ca și în cazul pacienților 
non-UTI (vezi Secțiunea 5). Ecocardiografia transeso-
fagiană are un rol prominent ca instrument pentru dia-
gnosticul EI și a complicațiilor sale în UTI.720

12.5.3. Management
Terapia antimicrobiană și indicațiile pentru intervenția 
chirurgicală la pacienții cu EI sunt descrise în Secțiunile 7 
și respectiv 10. Terapia chirurgicală a fost asociată cu o 
îmbunătățire a rezultatelor timpurii și tardive atât în po-
pulația generală, cât și la pacienții internați în UTI. Deși 
chirurgia este tratamentul de ales în aproximativ jumă-
tate din cazuri, terapia chirurgicală la pacienții internați 
în UTI este caracterizată de proceduri mai complexe, 
cu o mortalitate perioperatorie crescută, precum și de 
îngrijirea postoperatorie dificilă din cauza cerințelor mai 
mari de suport circulator și pulmonar. Cinci predictorii 
independenți ai necesității postoperatorii de suport cir-
culator avansat au fost identificați într-un studiu al paci-
enților cu EI: sexul masculin, durata crescută a interven-
ției chirurgicale, disfuncția renală (filtrarea glomerulară 
estimată preoperatorie <60 mL/min/m2), insuficiența 
cardiacă înaintea intervenției chirurgicale și numărul mai 
mic de trombocite preoperatoriu.721
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Ocazional, este necesară oxigenarea prin membra-
na extracorporeală (ECMO) la pacienții postoperator, 
dar aceasta este asociată cu rezultate slabe.722

Luarea deciziilor în cazul pacienților cu EI internați 
în UTI ar trebui întotdeauna să fie rezultatul consensu-
lui Echipei de Endocardită pentru a determina cea mai 
bună strategie de management. Optimizarea hemodi-
namică preoperatorie și protocoalele de terapie orien-
tată către obiective, inclusiv medicamente vasoactive și 
suport circulator mecanic, ar putea fi luate în conside-
rare la acești pacienți cu risc crescut.721

12.6. Endocardita infecțioasă de cord 
drept
Endocardita infecțioasă de cord drept reprezintă apro-
ximativ 5–10% din pacienții cu endocardită infecțioa-
să,723 dar frecvența sa ar putea crește odată cu creș-
terea factorilor de risc în unele țări.133,724 Factorii de 
risc pentru endocardita infecțioasă pe partea dreaptă 
includ: pacienții cu cardiopatii congenitale (CHD), ca-
teterele vasculare implantate, dispozitive electronice 
cardiovasculare implantate (DCEI), precum și pacienții 
imunocompromiși și cei care folosesc droguri injecta-
bile prin vene periferice (PWID). Dintre aceștia, PWID 
este un factor de risc din ce în ce mai comun,133,723 în 
timp ce pacienții cu catetere vasculare implantate au 
cel mai slab prognostic.725 Endocardita infecțioasă a val-
vei pulmonare prin proceduri transcater este accesibilă 
în Secțiunea 12.2, în timp ce endocardita infecțioasă de 
cord drept asociată cu dispozitivele electronice cardia-
ce implantate (DCEI) este accesibilă în Secțiunea 12.3. 
Cel mai frecvent microorganism care cauzează endo-
cardită de cord rept este S. aureus, responsabil pen-
tru majoritatea pacienților.723,726 Valvele tricuspide sunt 
mult mai frecvent infectate decât valvele pulmonare la 
pacienții cu endocardită de cord drept.723,727 Endocar-
dita pe partea dreaptă poate implica, de asemenea, re-
sturile embrionare nefuncționale ale atriului drept (ex, 
valva lui Eustachio).723,727 Endocardita de cord drept se 
extinde rar pentru a implica structurile cardiace de pe 
partea stângă, în timp ce extinderea de la stânga la 
dreapta nu este neobișnuită.728

12.6.1. Diagnostic și complicații
Pacienții cu endocardită de cord drept prezintă febră, 
bacteriemie și simptomatologie pulmonară (adică tuse, 
dureri în piept sau hemoptizie). Insuficiența cardiacă 
dreaptă poate apărea și datorită regurgitării tricuspi-
diene sau pulmonare, sau datorită hipertensiunii pul-
monare induse de multiple embolii septice pulmona-
re.133 Diagnosticul este confirmat cel mai frecvent prin 
constatări ecocardiografice de vegetații pe valvele tri-
cuspide sau, mai rar, pe valvele pulmonare. Evaluarea 
adecvată a valvei tricuspide poate fi efectuată cu eco-
cardiografie transtoracică, datorită localizării anterioa-
re a valvei și a vegetațiilor mari observate frecvent în 

endocardita pe partea dreaptă. Ecocardiografia transe-
sofagiană este adesea necesară, însă, în special pentru 
evaluarea valvei pulmonare sau la pacienții cu catetere 
venoase implantate sau dispozitive intracardiace. Eco-
cardiografia intracardiacă poate fi, de asemenea, utilă la 
anumiți pacienți. Vegetațiile pot fi dificil de identificat pe 
valva pulmonară chiar și cu ecocardiografie transesofa-
giană, în special la pacienții cu o valvă protetică în poziția 
pulmonară. Imagistica cu [18]FDG-PET poate fi foarte 
utilă în astfel de pacienți. Formarea de abcese perival-
vulare și invazia în structurile înconjurătoare sunt rar 
întâlnite în endocardita pe partea dreaptă, cu excepția 
cazului în care este o consecință secundară a endocar-
ditei pe partea stângă. Tomografia computerizată este 
utilă pentru identificarea bolilor pulmonare concomi-
tente, inclusiv a infarctelor și a formării de abcese.

12.6.2 Endocardita infecțioasă la persoanele 
care folosesc droguri injectabile
Endocardita infecțioasă la persoanele care folosesc dro-
guri injectabile (PWID) este un fenomen global în creș-
tere.10,132,133,141 Injectările intravenoase repetate rezultă 
în particule contaminate care ajung la valva tricuspidă 
și la camerele inimii din partea dreaptă și pot duce și 
la infectarea structurilor inimii din partea stângă, ceea 
ce este asociat cu un prognostic mai slab.614 Pacienții 
PWID au, de asemenea, o rată crescută de infecție cu 
virusul imunodeficienței umane (HIV) și hepatită față 
de alți pacienți cu endocardită pe partea dreaptă.731 
Majoritatea cazurilor de endocardită pe partea dreaptă 
la PWID pot fi tratate cu succes cu terapie antibiotică. 
Ratele de mortalitate ale PWID sunt relativ scăzute, 
chiar și atunci când este necesară intervenția chirurgi-
cală, probabil datorită vârstei tinere a pacienților.723 Cu 
toate acestea, PWID au o rată considerabil crescută 
a recurenței endocarditei, în special în primele 6 luni 
post-chirurgie.133,614,723,732

12.6.3 Prognostic și tratament
Endocardita de cord drept este în general o entitate cli-
nică mai benignă decât endocardita pe partea stângă și 
poate fi gestionată medical în aproximativ 90% din ca-
zuri, cu chirurgia rezervată pentru cei care nu răspund 
terapiei medicamentoase.733 Pacienții cu endocardită 
pe partea dreaptă asociată cu dispozitivele electronice 
cardiace implantate (DCEI) au un prognostic mai prost 
în comparație cu cei cu endocardită pe partea dreaptă 
non-DCEI (vezi Secțiunea 12.4).723 725 Endocardita pe 
partea dreaptă la pacienții imunocompromiși, în special 
infecțiile fungice, prezintă un prognostic foarte slab.

12.6.3.1. Terapie antimicrobiană
S. aureus și CoNS sunt cauza endocarditei de cord 
drept într-o proporție mare de cazuri, cu S. aureus 
predominând la PWID și CoNS fiind mai frecvente 
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la pacienții cu dispozitive implantate.723,726 Ratele de 
MRSA pot crește în timp, în special la PWID.133 En-
docardita pe partea dreaptă cauzată de Streptococcus 
spp. este neobișnuită, dar poate fi observată la alcoolici 
și diabetici. P. aeruginosa și alte organisme Gram-nega-
tive sunt cauze rare de endocardită pe partea dreaptă, 
în timp ce Candida albicans este observată în principal 
la pacienții imunocompromiși.

Terapia antimicrobiană empirică depinde de micro-
organismul suspectat, de tipul de drog și solvent folosit 
de PWID și de localizarea infecției,734 dar S. aureus tre-
buie acoperit inițial în toate cazurile. Tratamentul inițial 
constă în penicilină rezistentă la penicilinază, vancomi-
cină sau daptomicină, în funcție de prevalența locală 
a MRSA,735 în asociere cu gentamicină. Dacă pacien-
tul este dependent de pentazocină, ar putea fi nece-
sar și un agent anti-Pseudomonas, deoarece utilizarea 
de droguri recreaționale poate implica, de asemenea, 
infecții cu bacterii Gram-negative.735 Vegetațiile foarte 
mari și istoricul de utilizare a heroinelor maro dizolvate 
în suc de lămâie sugerează infecție cu Candida spp. (nu 
C. albicans), și prin urmare, tratamentul antifungic ar 
trebui adăugat.736 Antifungicele pot fi necesare la PWID 
selectați, în special dacă sunt imunocompromiși.737

Odată ce microorganismele cauzale au fost izolate, 
terapia trebuie ajustată. Un studiu clinic randomizat a 
demonstrat că un cură de tratament de 2 săptămâni 
poate fi suficientă și că aminoglicozidele pot fi inutile.738 

717 Un tratament de două săptămâni cu oxacilină (sau 
cloxacilină) fără gentamicină este eficient atunci când:
(i) MSSA (Staphylococcus aureus sensibil la meticilină) 

este organismul cauzal;
(ii) Există o bun răspuns clinic și microbiologic la tra-

tament (>96 ore); 
(iii) Dimensiunea vegetației este ≤20 mm; 
Lipsesc emboli sau metastazele septice ale infecției 

și complicațiile cardiace sau extracardiace,739,740 
valvele protetice sau infecția valvei741 pe partea 
stângă și imunosupresia severă.742

12.6.3.2. Chirurgie
Indicațiile acceptate în mod obișnuit pentru tratamen-
tul chirurgical al endocarditei de cord drept la pacienții 
care primesc terapie antibiotică adecvată sunt (vezi Ta-
belul de recomandări 19):
•	 Bacteriemie persistentă după cel puțin 1 săptămână 

de terapie antibiotică adecvată.10

•	 Disfuncție ventriculară strânsă secundară regurgită-
rii tricuspidiene acute severe nereceptivă la diureti-
ce.479

•	 Insuficiență respiratorie necesitând suport ventila-
toriu după emboliile pulmonare recurente.747

•	 Implicarea structurilor pe partea stângă;748,749 și
•	 Vegetații tricuspidiene reziduale mari (>20 mm) 

după emboliile pulmonare recurente.145,471

Pacienții ar trebui evaluați individual de către Echipa 
de Endocardită. O vegetație izolată nu este o indicație 
pentru chirurgie. Pacienții cu vegetații mari reziduale 
prezintă frecvent insuficiență cardiacă și/sau respirato-
rie, precum și sepsis persistent.750

Strategiile chirurgicale comune pentru endocardita 
tricuspidiană includ repararea, înlocuirea valvei și, mai 
puțin frecvent, valvectomia chirurgicală.751 Repararea 
valvei tricuspide este efectuată mai frecvent decât în-
locuirea valvei în endocardita pe partea dreaptă, deși 
extinderea distrugerii valvei poate face repararea impo-
sibilă.725,752 Repararea valvei tricuspide poate fi, de ase-
menea, asociată cu rezultate mai bune pe termen scurt 
și lung decât înlocuirea în endocardita pe partea dreap-
tă, în special în ceea ce privește infecțiile recurente și 
necesitatea de a repeta intervenția chirurgicală.479,723

Atunci când este necesară înlocuirea valvei pentru 
endocardita pe partea dreaptă, bioprozesele sunt pre-
ferate în mod frecvent din cauza preocupărilor legate 
de managementul și riscurile anticoagulării pe termen 
lung, în special la PWID, și riscurile de tromboembo-
lism pentru valvele mecanice din inima dreaptă.726

Plasarea profilactică a electrozilor epicardici perma-
nenți ar trebui efectuată în momentul chirurgiei val-
vei tricuspide pentru endocardita pe partea dreaptă, 
în special dacă blocul cardiac este prezent în sala de 
operație, pentru a preveni deteriorarea valvei înlocuite 
în timpul dislocării ulterioare a electrozilor transvenoși 
și pentru a reduce riscul de reinfecție.733

Recent, a crescut interesul pentru extracția vegeta-
țiilor mari folosind circuite extracorporale percutane 
pentru aspirație.753 Principalele obiective au fost re-
ducerea maselor intracardiace septicemice, reducerea 
încărcăturii infecțioase și obținerea stabilității clinice.754

Recomandări pentru tratamentul chirurgical al endocarditei 
infecțioase la nivelul cavităților cardiace drepte
Recomandări Clasăa Nivelb

Intervenția chirurgicală este recomandată la pacienții cu EI de cord 
drept care primesc terapie antibiotică adecvată în următoarele situații:
⋅	 Disfuncție ventriculară dreaptă secundară 

regurgitării tricuspidiene acute severe care nu 
răspunde la tratamentul diuretic.

I B

⋅	 Vegetație persistentă cu insuficiență respiratorie 
care necesită suport ventilator după embolii 
pulmonare recurente.

I B

⋅	 Vegetații tricuspidiene reziduale de dimensiuni 
mari (>20 mm) după embolii pulmonare septice 
recurente.

I C

⋅	 Pacienți cu implicare concomitentă a structurilor 
cordului stâng. I C

Repararea valvei tricuspide ar trebui luată în 
considerare în locul înlocuirii valvulare, atunci când 
este posibilă.

IIa B

Intervenția chirurgicală ar trebui luată în considerare 
la pacienții cu EI de cord drept care primesc terapie 
antibiotică adecvată și prezintă sepsis/bacteriemie 
persistentă după cel puțin 1 săptămână de terapie 
antibiotică adecvată.

IIa C
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Implantarea profilactică a unei sonde de stimulare 
epicardice ar trebui luată în considerare în timpul 
procedurilor chirurgicale de valvă tricuspidă.

IIa C

Îndepărtarea maselor septice intra-atriale drepte 
prin aspirație poate fi luată în considerare la anumiți 
pacienți care prezintă risc chirurgical crescut.

IIb C

aEI, endocardită infecțioasă
bClasa de recomandare

Nivel de evidență

12.7. Endocardită infecțioasă în bolile 
congenitale ale inimii
Deși incidența bolilor congenitale ale inimii (BCI) este 
relativ constantă, populația generală cu BCI este în 
creștere constantă datorită supraviețuirii crescute 
după intervențiile chirurgicale pentru BCI în copilărie 
și datorită longevității crescute a adulților cu BCI. Pre-
zența BCI, chiar și după reparare, este recunoscută ca 
un substrat potențial pentru endocardita infecțioasă pe 
tot parcursul vieții. Bolile congenitale ale inimii predis-
pun la endocardită infecțioasă printr-o serie de meca-
nisme, inclusiv fluxul sanguin turbulent și non-laminar 
care provoacă stres și leziuni endoteliale, prezența ma-
terialului străin intracardiac, cum ar fi valvele proteti-
ce sau dispozitivele electronice cardiace implantate, 
cianoza și expunerea repetată la proceduri cardiace.98

Există variații semnificative în susceptibilitatea la en-
docardită infecțioasă între leziunile BCI. Unele condiții 
simple, cum ar fi defectul septal atrial secundum, per-
sistența de canal arterial și stenoza valvei pulmonare, 
prezintă un risc scăzut de endocardită infecțioasă, în 
timp ce altele, cum ar fi valvele aortice bicuspide, pre-
zintă un risc ușor crescut. Cu toate acestea, BCI pre-
zintă adesea multiple leziuni cardiace, fiecare contribu-
ind la riscul total de endocardită infecțioasă. În general, 
endocardita infecțioasă este mai frecventă în BCI cu 
multiple defecte și la pacienții cu BCI mai complexe.757

Condițiile specifice cu risc crescut includ valvele 
protetice, inclusiv valvele protetice implantate tran-
scateter, repararea valvei cu inel protetic, endocardita 
infecțioasă anterioară, orice BCI cianotică nerepara-
tă și orice BCI reparată cu material protetic timp de 
până la 6 luni după procedură, sau pe viață în cazul 
în care există un șunt rezidual sau regurgitare valvula-
ră.758 Studiile contemporane confirmă riscul relativ ridi-
cat de endocardită infecțioasă la pacienții cu BCI după 
intervenții chirurgicale valvulare.8,47,90,759 Este necesară 
o conștientizare specifică după TPVI (vezi Secțiunea 
12.3.2).666,759,760

Distribuția microorganismelor responsabile nu di-
feră de modelul găsit în bolile cardiace dobândite, cu 
Streptococcus spp. și Staphylococcus spp. fiind cele 
mai comune tulpini.98,757,761,762 Așa cum se întâmplă și 
în alte grupuri, diagnosticul de EI este adesea stabilit 
târziu,757 evidențiind necesitatea de a lua în considerare 

diagnosticul de EI în orice pacient cu BCI care prezintă 
febră persistentă sau alte semne de infecție în curs. 
Sunt esențiale mai multe hemoculturi înainte de înce-
perea tratamentului antibiotic. Simptomele principale, 
complicațiile și baza diagnosticului nu diferă de EI în ge-
neral. Cu toate acestea, în BCI endocardita infecțioasă 
pe partea dreaptă este mai frecventă decât în   bolile 
cardiace dobândite non-BCI.

Ecocardiografia transtoracică este suficientă în mul-
te cazuri pentru a vizualiza leziunile infecțioase și com-
plicațiile acestora. Cu toate acestea, anatomia comple-
xă și prezența materialului artificial pot reduce rata de 
detectare a vegetațiilor și a altor caracteristici ale EI, 
favorizând astfel adăugarea ecocardiografiei transeso-
fagiene (ETE), în special la adulți și copii mai mari. Cu 
toate că ETE are o sensibilitate îmbunătățită pentru 
detectarea EI, ETE poate performa doar în mod similar 
cu ETT pentru structurile anterioare ale inimii, cum ar 
fi tractul de ieșire al ventriculului drept, sau localizările 
infectate la structuri distale, cum ar fi stenturile sau 
alte materiale protetice în arterele pulmonare ramifica-
te. Prin urmare, un studiu negativ nu exclude diagnos-
ticul de EI. La pacienții cu material protetic, imagistica 
avansată precum [18F]FDG-PET/CT și PET/CTA poa-
te crește acuratețea diagnostică.223

În plus față de Echipa obișnuită de Endocardită (vezi 
Secțiunea 4), îngrijirea multidisciplinară a pacienților cu 
BCI și EI de la diagnosticare la tratament ar trebui să fie 
furnizată în centre specializate în BCI, cu expertiză în 
imagistica cardiacă a BCI, chirurgia BCI, boli infecțioase 
și îngrijire intensivă. Indicațiile chirurgicale nu diferă de 
cele ale endocarditei dobândite. Ratele de mortalitate 
în BCI variază între 6% și 15%.757,761-764 Acest prognostic 
mai bun comparativ cu endocardita dobândită poate 
reflecta proporția mai mare de endocardită pe partea 
dreaptă, vârsta generală mai tânără a pacientului sau 
îngrijirea comprehensivă în centrele de BCI.

Prevenția primară a EI la pacienții cu BCI și educația 
corespunzătoare a pacienților sunt esențiale (vezi Sec-
țiunea 3).765

12.8. Endocardită infecțioasă în boala 
cardiacă reumatismală
Endocardita infecțioasă este o complicație cunoscută a 
bolii cardiace reumatismale (RHD)766, iar febra reuma-
tică acută (antecedentul RHD) poate prezenta chiar și 
IE concomitentă.767 Din cei 3343 de participanți înscriși 
în The Global Rheumatic Heart Disease Registry (RE-
MEDY),768 133 (2,4%) au avut antecedente de EI la în-
scriere769 și 20 (0,7%; 3,65 la 1000 pacient-ani) au dez-
voltat EI în cursul perioadei de urmărire de 27 de luni. 
40 de ani), 66,2% erau femei, iar peste 30% erau copii. 
Majoritatea celor peste 40 de milioane de pacienți cu 
RHD771 trăiesc în țări cu venituri mici și medii și se con-
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fruntă cu bariere socio-economice și ale sistemului de 
sănătate772 pentru prevenirea adecvată, diagnosticarea 
precoce și îngrijirea avansată și, prin urmare, sunt ex-
puși unui risc deosebit de EI.773

Accesul global la intervenții chirurgicale pentru 
RHD și complicațiile asociate RHD sunt extrem de li-
mitate.774 Pacienții cu RHD care prezintă febră, sufluri 
modificate sau noi ar trebui investigați pentru EI. În stu-
diile din regiunile RHD endemice, RHD este cea mai 
frecventă afecțiune cardiacă subiacentă, cu mortalitate 
și morbiditate semnificative.775–784 La cei afectați cu EI 
asociată cu bacteriile orale legate de RHD, Strepto-
coccus spp. oral. a fost cauza principală a EI asociată 
cu starea proastă a sănătății orale.785 În țările cu RHD 
endemică, EI la copii este strâns legată de RHD,786–788 
și, atunci când provoacă IC, are cea mai mare rată a 
mortalității.789 EI este asociată cu creșterea risc de de-
ces în rândul pacienților cu RHD supuși unei înlocuiri 
izolate de valvă mitrală (odds ratio 5,22, 95% interval 
de încredere [IC], 1368–19 915; P = 0,008).790 Sarcina 
este o perioadă cu risc deosebit de mare pentru feme-
ile cu RHD, cu un risc crescut de dezvoltare a EI.791.792 
Cu toate acestea, țările cu venituri mari sau țările cu 
economii emergente înregistrează mai puține EI legate 
de RHD, deoarece ratele de incidență a RHD în aceste 
regiuni scad.793–796

12.9. Endocardita infecțioasă în timpul 
sarcinii
Endocardita infecțioasă în timpul sarcinii este o afec-
țiune rară, dar extrem de gravă, cu o morbiditate și 
mortalitate maternă și fetală ridicate și se estimează 
că poate complica aproximativ 1 din 100 000 de sar-
cini.797-799 Mortalitatea maternă se apropie de 18%, cu 
cele mai multe decese legate de insuficiența cardiacă 
sau un eveniment embolic, în timp ce nașterea prema-
tură este raportată la 55.7% și mortalitatea fetală la 
29%.800 Complicațiile infecțioase recurente pot apărea 
la până la 27% dintre femei post-partum.801

Diagnosticul trebuie luat în considerare la femeile 
gravide cu febră neexplicată și semne cardiace (în spe-
cial tahicardie), sufluri cardiace noi sau în schimbare și 
semne periferice de embolii septice.802 Femeile cu BCI, 
RHD803 și boli cardiace structurale, împreună cu cele 
cu valve cardiace protetice și cu cei care folosesc dro-
guri injectabile intravenos, sunt expuse unui risc parti-
cular.800,804-807

Gravitatea acestei condiții necesită includerea gine-
cologilor, obstetricienilor și neonatologilor în Echipa de 
Endocardită în orice caz suspectat, iar un plan de dia-
gnostic și tratament ar trebui formulat fără întârziere, 
deoarece acest lucru este crucial pentru salvarea vieți-
lor mamelor și a nou-născuților.799,808,809 Managementul 
poate fi dificil, mai ales atunci când pacienta gravidă ne-

cesită o intervenție cardiacă sub circulație extracorpo-
reală. Cu toate acestea, chiar dacă acest lucru prezintă 
un risc considerabil pentru făt, intervenția chirurgicală 
urgentă atunci când este indicată nu ar trebui amâna-
tă.799,810

12.10. Endocardita infecțioasă la 
pacienții imunocompromiși
12.10.1. Beneficiari de transplant de organe
Incidența EI la primitorii de transplant de organe (SOT) 
variază între 1% și 2%.107 Pacienții cu SOT cu EI sunt 
mai tineri și au o prevalență mai mare a comorbidită-
ților (în special boli renale și hepatice) comparativ cu 
pacienții non-SOT cu EI. Dintre pacienții cu SOT cu EI, 
cel mai frecvent organ transplantat este rinichiul (72%), 
urmat de ficat (17%) și pancreas (8%).811 Asemenea 
pacienților non-SOT, EI aortică urmată de mitrală sunt 
cele mai comune forme de EI, în timp ce EI de cord 
drept este mai puțin frecventă. Interesant este că paci-
enții cu SOT cu EI au mai frecvent vegetații atriale sau 
ventriculare fără implicarea valvulară (EI murală).107 În 
spital și EI legate de asistență medicală sunt cele mai 
frecvente cauze de EI la beneficiarii de SOT și cel mai 
frecvent microorganism implicat este S. aureus (34%), 
urmat de Enterococcus spp. (17%) și Streptococcus 
spp. (11%).107.811

Repararea/înlocuirea valvulară chirurgicală este 
efectuată mai puțin frecvent la pacienții cu SOT cu EI 
în comparație cu pacienții non-SOT. Interesant este că 
rezultatele EI la pacienții cu SOT nu diferă de cele ale 
non-SOT cu EI.107,811 Motivele rezultatelor similare se 
bazează pe vârsta mai mică a pacienților SOT, contac-
tul frecvent cu sistemul de sănătate care poate duce la 
diagnosticarea și tratamentul precoce al EI, precum și 
implicarea frecventă a specialiștilor în boli infecțioase 
în îngrijirea pacienților transplantați internați. Cu toate 
acestea, în comparație cu pacienții cu SOT fără EI, cei 
care dezvoltă EI în timpul spitalizării cu transplant au 
rezultate mai proaste.811 Nivelurile ridicate de imuno-
supresie au probabil un impact negativ asupra evoluției 
EI la acești pacienți.

Pacienții cu transplant de inimă reprezintă 10% din 
SOT cu pacienți cu EI.811 Dintre 57 de pacienti cu tran-
splant de inimă care au dezvoltat EI, cel mai frecvent 
organism a fost S. aureus (26%), urmat de A. fumigatus 
(19%) și E. faecalis ( 12%).105 Timpul median până la 
prezentarea EI după transplantul cardiac a fost de 8 ani, 
iar valva mitrală a fost cea mai frecvent afectată, urma-
tă de EI murală și tricuspidiană. Mortalitatea de orice 
cauză în acest grup de pacienți este ridicată (45%), iar 
etiologia fungică este asociată cu rezultate mai proaste. 
Similar altor primitori SOT, primitorii de transplant de 
inimă nu au fost trimiși frecvent la intervenții chirurgi-
cale (35%).105



72Ghidurile ESC

12.10.2. Pacienții cu virusul imunodeficienței 
umane (HIV)
Apariția tratamentului antiretroviral combinat a con-
dus la o reducere a riscului de dezvoltare a sindromu-
lui imunodeficienței dobândite (SIDA), dar persoanele 
care trăiesc cu HIV rămân o populație vulnerabilă la 
EI.812 Incidența EI la persoanele care trăiesc cu HIV a 
scăzut în ultimele două decenii. Un studiu retrospectiv 
din Spania a arătat o reducere a incidenței EI de la 18,2 
la 100 000 de pacienți /an între 1997 și 1999 la 2,9 
evenimente la 100 000 de pacienți / an între 2000 și 
2014.813 Similar, un registru din Statele Unite ale Ame-
ricii a raportat o reducere a incidenței EI de la 148 în 
2007 la 112 în 2017.141 Pacienții care trăiesc cu HIV 
și prezintă EI sunt din ce în ce mai în vârstă și au un 
procent mai mare de abuz de substanțe și comorbidi-
tăți.141,813 În mod important, numărul pacienților care 
trăiesc cu HIV și care sunt admiși cu EI prezintă o frec-
vență mai mare de boli cardiace congenitale, interven-
ții chirurgicale anterioare la nivelul valvelor, infecție a 
dispozitivelor cardiace implantabile și hemodializă.141813 
Cele mai frecvente microorganisme care cauzează EI 
sunt Staphylococcus spp. (majoritatea fiind S. aureus), 
urmate de Streptococcus spp., bacili gram-negativi și 
enterococi. Este important de menționat că în ulti-
mele două decenii, frecvența CoNS cauzatoare de EI 
a scăzut în timp ce frecvența streptococilor, bacililor 
gram-negativi, enterococilor și a fungilor a crescut.813 
EI dobândite în comunitate au devenit forma cea mai 
frecventă în timp ce ratele EI asociate cu îngrijirea me-
dicală au scăzut semnificativ în timp.

Rezultatele EI la persoanele care trăiesc cu HIV s-au 
îmbunătățit de-a lungul anilor (de la 23,9 la 5,5 decese 
la 100 000 de pacienți / an) și tratamentul chirurgical ar 
trebui să urmeze aceleași indicații ca și în cazul pacien-
ților fără HIV.813

12.10.3. Pacienți cu neutropenie
Neutropenia este frecventă la pacienții cu afecțiuni he-
matologice maligne și la pacienții care primesc chimi-
oterapie pentru alte afecțiuni maligne, dar este rară la 
pacienții care prezintă EI.814 Neutrofilele joacă un rol 
important în patogeneza EI prin producerea de stra-
turi de capcane extracelulare care captează agrega-
tele bacteriene-trombocite, conducând la extinderea 
acestor agregate, la creșterea vegetației și la distruge-
rea țesuturilor.814 Diagnosticul EI poate fi, prin urma-
re, provocator la pacienții cu neutropenie, întârzierea 
tratamentului adecvat și înrăutățirea rezultatelor. Serii 
care raportează caracteristicile clinice și rezultatele 
EI la pacienții cu neutropenie sunt anecdotice.814 Ca 
și în cazul oricărui alt pacient imunocompromis cu EI, 
tratamentul antibiotic și chirurgical sunt aceleași ca la 
pacienții fără neutropenie. Este important să se ia în 
considerare efectele secundare ale unor antibiotice 
care pot agrava neutropenia, cum ar fi cloxacilina și 
ceftarolina.815,816

12.11. Terapie antitrombotică 
și anticoagulantă în endocardita 
infecțioasă
Endocardita infecțioasă în sine nu este o indicație pen-
tru antitrombotice sau anticoagulante, iar complicațiile 
hemoragice sau accidentul vascular cerebral ar putea, 
dimpotrivă, justifica întreruperea sau suspendarea unor 
astfel de terapii. Indicațiile pentru terapia antitromboti-
că sau anticoagulante (de exemplu, fibrilația atrială, val-
vele protetice, boala cardiacă ischemică, AVC anterior, 
etc.) sunt frecvente în populația generală și, ca urmare, 
clinicianul este adesea pus în fața provocării acestor 
terapii la pacienții care prezintă EI, mai ales în cazurile 
în care chirurgia face parte din cursul de tratament. 
Pentru pacienții cu EI și AVC, terapia trombolitică nu 
este recomandată (a se vedea Secțiunea 9.1). Cu toate 
acestea, trombectomia poate fi luată în considerare în 
cazurile selectate cu ocluzie a vasului mare. Nivelul de 
dovezi care stă la baza recomandărilor pentru terapia 
antitrombotică și anticoagulantă în EI este scăzut și ar 
trebui discutat în cadrul Echipei de Endocardită. Admi-
nistrarea de heparină cu greutate moleculară mică/he-
parină nefracționată ca punte în locul anticoagulantelor 
orale ar trebui luată în considerare încă de la începutul 
cursului de EI, mai ales pentru pacienții la care se in-
dică intervenția chirurgicală. Până în prezent, nu există 
date care să susțină inițierea fie a antitromboticelor, fie 
a anticoagulantelor pentru tratamentul sau prevenirea 
accidentului vascular cerebral în EI.
Recomandări pentru utilizarea terapiei antitrombotice în 
endocardita infecțioasă
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă întreruperea terapiei antiplachetare 
sau anticoagulante în prezența sângerărilor majore 
(inclusiv hemoragie intracraniană).

I C

La pacienţii cu hemoragie intracraniană și proteză 
valvulară mecanică, trebuie luată în considerare 
reluarea tratamentului cu heparină nefracţionată 
cât mai curând posibil, consecutiv unei consultări 
multidisciplinare.

IIa C

În absența accidentului vascular cerebral, înlocuirea 
tratamentului anticoagulant oral cu heparină 
nefracționată sub monitorizare atentă trebuie luată 
în considerare în cazurile în care indicația pentru 
intervenție chirurgicală este probabilă (de exemplu, 
S. aureus IE).

IIa C

Terapia trombolitică nu este recomandată la pacienţi 
cu EI. III C

aEI, endocardită infecțioasă
bClasa de recomandare
Nivel de evidență

12.12. Endocardită trombotică 
non-bacteriană
Endocardita trombotică non-bacteriană (NBTE) este o 
afecțiune rară, cu o incidență variind de la 1,1% la 1,6% 
în seria de pacienți din studiile de autopsie.818,819. Endo-
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cardita trombotică non-bacteriană apare la pacienții cu 
un factor predispozant și/sau o stare de hipercoagu-
lare, cum ar fi lupusul eritematos sistemic (LES), APL 
(endocardita Libman-Sacks), cancerul (endocardita 
marantică), coagularea intravasculară diseminată (DIC) 
sau diverse alte boli cronice (tuberculoză sau boală au-
toimună).820.821 Producția crescută de factori de coa-
gulare, de citokine și nivelul ridicat al factorilor tisulari 
sunt mecanisme potențiale care stau la baza NBTE la 
pacienții cu cancer.822

Într-un registru contemporan recent, 41% dintre 
pacienții cu NBTE aveau cancer, 33% LES și 36% APL, 
21% dintre pacienți având atât LES, cât și APL.823 Din-
tre pacienții cu afecțiuni maligne, cele mai frecvente 
trei tipuri de cancer au fost adenocarcinomul pulmo-
nar, cancer de sân și pancreas. Accidentul vascular 
cerebral a fost cea mai frecventă prezentare clinică la 
internare (60%), în timp ce IC a fost observată la 21% 
și sindromul coronarian acut la 7% dintre pacienți. Eco-
cardiografia transtoracică a putut confirma diagnosticul 
la 45% dintre pacienți. Valva mitrală a fost mai des afec-
tată (62%) decât valva aortică (24%).823

Diagnosticul de NBTE rămâne dificil și trebuie sus-
pectat la pacienții care prezintă embolizare sistemică 
și un factor predispozant (de exemplu, cancer, APL, 
LES). Descoperirile de laborator ale unei stări de hi-
percoagulare (de exemplu, anticoagulantul lupic, anti-
corpi anti-cardiolipină și anticorpi anti-β2-glicoproteină 
1 sau DIC) pot fi prezente, dar sunt nespecifice și pot 
fi demonstrate și la alți pacienți cu EI cu evenimente 
embolice.162 
Diagnosticul ecocardiografic ar trebui să încerce să di-
ferențieze vegetația trombotică non-bacteriană de EI, 
excrescențele Lambl sau fibroelastomul, sau alte mase/
tumori benigne intracardiace.824 Vegetațiile Libman–
Sacks pot prezenta forme variate (sesile, tubulare sau 
coalescente), diferite niveluri de ecogenitate (hetero-
gen sau omogen), pot fi nodulare sau protuberante, 
sunt în general situate lângă marginea coaptării foiței și 
au frecvent prelungiri până la porțiunile medii și bazale 
ale cuspei. Ele sunt rareori asociate cu disfuncția valvei 
și niciodată cu perforarea valvei, care este o metodă 
importantă de diferențiere de EI bacteriană.824 În com-
parație cu ETE, ETT are o sensibilitate mai mică (63%), 
specificitate (58%), valoare predictivă negativă (40%) și 
o valoare predictivă pozitivă moderată (78%) pentru 
detectarea NBTE.823,824 Comparativ cu ETE 2D, ETE 
3D oferă informații suplimentare și permite o mai bună 
caracterizare a vegetației.823

Tratamentul cauzei de bază (adică LES sau cancer) 
este crucial pentru a preveni NBTE recurentă. Trata-
mentul anticoagulant trebuie luat în considerare la toți 
pacienții și trebuie echilibrat cu riscul de sângerare al 
pacientului individual.821 Pacienții pot fi anticoagulați 

cu heparină cu greutate moleculară mică, antagoniști 
ai vitaminei K sau heparină nefracţionată. Nu există 
date care să susțină utilizarea anticoagulantelor orale 
directe în NBTE. Într-un studiu multicentric randomi-
zat, deschis, care a comparat rivaroxaban și warfarina 
la pacienții cu sindrom antifosfolipidic, utilizarea rivaro-
xaban a fost asociată cu o rată crescută a evenimente-
lor tromboembolice și a sângerărilor majore.825 Rolul 
intervenției chirurgicale este controversat și rămâne 
de clarificat. Cu toate acestea, intervenția chirurgicală 
trebuie luată în considerare la pacienții cu disfuncție 
valvulară severă sau cu vegetații mari.823

12.13. Endocardită infecțioasă și tu-
morile maligne
Există date limitate despre prevalența, prezentarea cli-
nică, managementul și rezultatul EI la pacienții cu tu-
mori maligne. Într-un studiu retrospectiv de cohortă 
japonez care a inclus 170 de pacienți, 17,6% au avut 
malignitate activă.826 În comparație cu pacienții fără 
malignitate, pacienții cu afecțiuni maligne erau mai în 
vârstă, EI nosocomială a fost mai frecventă, iar proce-
durile înainte de EI (non-dentare, inserție de cateter 
i.v., endoscopie invazivă si / sau procedurile genito-uri-
nare) au fost mai frecvente.826 Un alt studiu recent din 
registrul EURO-ENDO pe 3085 de pacienți cu EI a gă-
sit un istoric de malignitate la 11,6% dintre pacienți.827 
Pacienții cu antecedente de malignitate au avut o rată 
similară de indicații teoretice pentru intervenție chi-
rurgicală, dar intervenția chirurgicală a fost efectuată 
mai rar în acest grup. Mortalitatea a fost mai mare în 
grupul de malignitate, predictorii independenți pentru 
mortalitate fiind creatinina crescută > 2 mg/dL, IC con-
gestivă și intervenția chirurgicală cardiacă neefectuată 
atunci când este indicată.827 La pacienții cu EI cu cancer 
concomitent, indicațiile pentru intervenția chirurgicală 
valvulară ar trebui discutate în cadrul echipei de endo-
cardită, inclusiv un cardio-oncolog și medicul oncolog 
care se ocupă de pacient, pentru a ține cont de riscu-
rile și beneficiile intervenției chirurgicale și de prognos-
ticul cancerului.

13. Îngrijirea centrată pe pacient 
și luarea deciziilor în comun în 
endocardita infecțioasă
13.1. Ce este îngrijirea centrată pe 
pacient și luarea deciziilor în comun și 
de ce este importantă?
Îngrijirea centrată pe pacient încurajează implicarea și 
colaborarea între pacienți, familii și furnizorii de asis-
tență medicală în toate etapele diagnosticului, trata-
mentului și recuperării.828–831 Elementele de bază ale 
îngrijirii centrate pe pacient includ: implicarea familiei și 
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a îngrijitorilor, respectul pentru preferințele și valorile 
pacienților, coordonarea și continuitatea îngrijirii, infor-
marea și educația, precum și confortul fizic și sprijinul 
emoțional (Figura 14).828–830

Luarea deciziilor în comun implică un proces bidi-
recțional în care pacienții, familia și furnizorii de servicii 
medicale împărtășesc informații și discută opțiunile de 
îngrijire în contextul preferințelor, credințelor și valo-
rilor pacienților și al celor mai bune dovezi disponibile 
care asigură faptul că pacientul înțelege riscurile,832.833 
beneficiile și posibilele consecințe ale diferitelor opți-
uni.834–836 Majoritatea pacienților preferă să împărtă-
șească deciziile cu privire la propria lor sănătate, dacă 
sunt suficient de informați și pregătiți.837,838 S-a demon-
strat că îngrijirea centrată pe pacient și luarea deciziilor 
în comun contribuie la îmbunătățirea concordanței în-
tre furnizorii de îngrijire și pacienții aflați în planuri de 
tratament, precum și creșterea satisfacției pacienților, 
a calității vieții și a rezultatelor asupra sănătății.830,839–843.

13.2. Îngrijire centrată pe pacient 
și luarea deciziilor în comun în 
endocardita infecțioasă
Severitatea EI, diagnosticul și tratamentul complex și 
cuprinzător, precum și traiectoria lungă a bolii, pun un 
accent deosebit pe îngrijirea centrată pe pacient și pe 
luarea deciziilor în comun în EI (Figura 14). Calitatea 
vieții pare să fie afectată la supraviețuitorii EI, un număr 
semnificativ de pacienți dezvoltând simptome de anxi-
etate, depresie sau chiar tulburare de stres post-trau-
matic în urma tratamentului EI.604,844

Momentul diagnosticului este adesea stresant din 
punct de vedere emoțional pentru pacient și familie, 
deoarece aceștia se confruntă cu o afecțiune care le 
pune viața în pericol și un tratament îndelungat.845

În timpul fazei de diagnostic și tratament activ, fur-
nizorii de asistență medicală ar trebui să depună toate 
eforturile pentru a minimiza disconfortul pacientului 
(de exemplu, legat de simptome și proceduri de dia-
gnosticare) și pentru a atenua suferința atât la pacient, 
cât și la familie, oferind sprijin și informații complete și 
în timp util despre starea pacientului, opțiuni și pro-
gnostic. Independent de strategia terapeutică (adică 
chirurgicală versus conservatoare), îngrijirea centrată 
pe pacient este cheia pentru a asigura un rezultat fi-
zic și mental bun în timpul unui tratament îndelungat 
și al spitalizării asociate cu EI. Menținerea continuității 
îngrijirii, atunci când este posibil, prin reducerea la mi-
nimum a numărului de furnizori pe care îi întâlnește 
pacientul și reducerea la minimum a transferurilor între 
și în interiorul unităților, face parte dintr-o abordare de 
îngrijire centrată pe pacient. Permiterea vizitelor famili-
ei în orice moment și oferirea oportunității menținerii 
integrității personale și a autonomiei sunt probleme 

importante pentru pacienți. Organizațiile și asociațiile 
naționale de pacienți pot fi o opțiune pentru a oferi 
informații și sprijin pacienților și familiilor acestora.

Rolul opțiunilor de tratament antimicrobian am-
bulatoriu în EI ar trebui discutat folosind o abordare 
comună de luare a deciziilor, implicând partenerul sau 
familia pacientului, dacă este posibil. Tratamentul am-
bulatoriu trebuie să fie în concordanță cu preferințele 
pacientului și ale familiei, luând în considerare și abili-
tățile de transport și autoîngrijire. Pentru a monitoriza 
posibilele complicații, este important să se informeze și 
să se educe pacienții și îngrijitorii cu privire la semnele 
și simptomele progresiei sau recidivei bolii.

Perioada timpurie după externare poate fi o pro-
vocare pentru pacienți și familiile acestora, iar pacien-
ții raportează o recuperare fizică și psihică lentă după 
EI, deseori extinzându-se mai mult decât era antici-
pat.603,604,846,847 Îngrijirea centrată pe pacient ar trebui, 
prin urmare, să se extindă mai mult decât tratamentul 
clinic la spital pentru a asigura un rezultat bun după 
externare. Deși puține cercetări au explorat nevoile 
pacienților și familiilor de recuperare și reabilitare după 
EI, pacienții cu boli de inimă raportează că se confruntă 
cu provocări noi și continue și o lipsă de cunoștințe 
și înțelegere după externare, care ar trebui abordate 
pentru a optimiza recuperarea.848

Se recomandă elaborarea unui plan de recuperare 
în colaborare cu pacientul și persoanele care îi îngrijesc 
și ca planul să fie revizuit și eventual ajustat după o pe-
rioadă scurtă de timp după externare.849

Exercițiile fizice ar trebui recomandate pe baza unei 
evaluări individuale a capacității funcționale (ghidate de 
medici și kinetoterapeuți), iar educația pacientului și 
sprijinul psihosocial ar trebui să abordeze principalele 
probleme și preocupări pe care le au pacienții și fami-
liile. Este important că educarea pacientului ar trebui 
să includă, de asemenea, informații despre riscul de re-
cidivă și măsurile preventive descrise în Secțiunile 3 și 
11. O atenție specială trebuie acordată pacienților fără 
rude apropiate. Grupuri de auto-susținere sau mentori 
pot fi introduse pacienților fără rețele de sprijin. De 
asemenea, poate fi o opțiune urmărirea telefonică de la 
personalul secției, până când se ajunge la recuperarea 
completă.

O abordare paliativă are ca scop îmbunătățirea cali-
tății vieții pacienților și a familiilor acestora care se con-
fruntă cu probleme asociate cu o boală care pune viața 
în pericol, ceea ce este relevant pentru mulți pacienți 
cu EI. Această abordare include o perspectivă holistică, 
bazată pe nevoi, cu scopul de a evalua și îmbunătă-
ți gestionarea simptomelor, comunicarea, planificarea 
avansată a îngrijirii, precum și nevoile psihosociale și 
spirituale.850
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14. Diferențele de sex
Sexul feminin este mai rar întâlnit la pacienţii diagnos-
ticaţi cu EI, fiind prezent în aproximativ o treime din 
cazuri; o descoperire care a fost demonstrată în mai 
multe subpopulații de pacienți cu EI și în diferite regi-
uni.5,59,723,851,852 Motivul pentru care sexul feminin este 
observat mai puțin frecvent în EI este necunoscut și 
merită investigații suplimentare. Motivele posibile in-
clud subdiagnosticarea EI la femei, prejudecățile de tri-
mitere în studiile publicate, mecanismele de protecție 
intrinsecă împotriva EI la femei și scăderea incidenței 
factorilor de risc pentru EI la femei (de exemplu, boala 
valvulară aortică bicuspidă, intervenția chirurgicală an-

terioară de înlocuire a valvei cardiace), printre altele. 
Un studiu recent la nivel național asupra populației 
privind datele individuale de legare la nivel de pacient 
a 7513 pacienți spitalizați pentru EI în Scoția, totuși, 
a demonstrat proporții aproximativ egale de pacienți 
de sex masculin și feminin pe parcursul perioadei de 
studiu de 25 ani.27

S-a demonstrat că pacienții de sex feminin cu EI 
au o prevalență mai mare a mai multor factori de risc 
pentru EI în comparație cu omologii lor de sex mas-
culin, inclusiv vârsta înaintată, afectarea valvei mitrale, 
infecția cu S. aureus, simptome neurologice și hemo-
dializă.853–856 Cu toate acestea, bărbații au o prevalen-
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Figura 14 Conceptul de îngrijire centrată pe pacient în endocardita infecțioasă
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ță mai mare a altor factori de risc importanți, inclusiv 
înlocuirea anterioară a valvei protetice, complicațiile 
perianulare, BCI și ciroza hepatică.855

Unele studii au demonstrat rate mai mari ale mor-
talității la pacienții de sex feminin cu EI856, în timp ce 
altele nu au demonstrat diferențe în ratele mortalității 
timpurii și la un an între bărbați și femei.853,855,857

Studiul populației menționat mai sus din Scoția a 
arătat rate mai scăzute de mortalitate la femei în peri-
oada de studiu.27

Deși chirurgia a fost demonstrată ca fiind protec-
toare impotriva mortalității în mai multe scenarii clini-
ce (vezi Secțiunea 8), chirurgia este efectuată mai rar la 
pacientele de sex feminin cu EI.855,856 Într-un studiu uti-
lizând Baza Națională de Date a Pacienților Spitalizați 
pentru EI, care a inclus 81 942 de pacienți spitalizati 
pentru EI pe o perioadă de 11 ani, femeile au avut cu 
43% mai putine sanse sa fie supuse unei chirurgii de 
înlocuire a valvei, o diferență semnificativă care a per-
sistat după ajustarea pentru factorii de confuzie. Mo-
tivul pentru diminuarea chirurgiei la pacientele cu EI 
de sex feminin este necunoscut si necesită investigații 
suplimentare.

Sexul feminin a fost, de asemenea, identificat ca un 
factor de risc independent pentru mortalitate în mo-
delele de predicție pentru pacienții cu EI supuși unei 
intervenții chirurgicale.416 Cu toate acestea, un studiu 
într-un singur centru a sugerat că rezultatele chirurgi-
cale observate mai proaste la pacientele de sex femi-
nin cu EI au fost legate de factorii lor de risc crescuti 
și severitatea prezentării, mai degrabă decât sexul în 
sine.854 În plus, un mare registru multicentric de 4300 
de pacienți supuși unei intervenții chirurgicale pentru 
EI nu a reușit să identifice sexul feminin ca un predictor 
independent al mortalității.852

15. Mesaje cheie

Prevenție:

•	 Populațiile la risc înalt de EI includ pacienții cu EI 
anterior, pacienții cu valve protetice chirurgicale 
sau implantate transcateter sau post-reparare val-
vulară, și pacienții cu boli cardiac congenitale netra-
tate sau corectate chirurgical.

•	 Prevenția EI implică măsuri de igienă (incluzând igi-
ena orală) pentru toți indivizii si profilaxie antibiotic 
pentru pacienții cu procedure oro-dentale aflati la 
risc înalt de EI.

Echipa de endocardită:

•	 Diagnosticul și gestionarea pacienților cu EI ar 
trebui discutate în cadrul echipei de endocardită, 
care include profesioniști din domeniul sănătății cu 

experiență pentru a diagnostica și trata EI și com-
plicațiile acesteia.

•	 EI necomplicată poate fi gestionată într-un centru 
de referință care rămâne în comunicare precoce 
și regulată cu echipa de endocardită a unui centru 
specializat în valve cardiace.

•	 Pacienții cu EI complicată ar trebui tratați într-un 
centru specializat în valve cardiace, care trebuie să 
ofere o gamă largă de asistență auxiliară de speci-
alitate, inclusiv expertiză la fața locului în chirurgie 
cardiacă.

Diagnostic:

•	 Diagnosticul de EI se bazează pe criterii majore, 
care includ hemoculturi pozitive și leziuni anatomi-
ce și metabolice valvulare și perivalvulare/peripro-
tetice detectate la imagistică și pe criterii minore 
care au fost actualizate pentru a include disemi-
narea vasculară embolică frecventă, inclusiv leziuni 
asimptomatice detectate doar prin imagistică.

•	 Au fost stabiliți algoritmi de diagnostic clar pentru 
a diagnostica EVN, EVP și EI pe cord drept.

Terapia antimicrobiană – principii și metode:

•	 Tratamentul de succes al EI se bazează pe eradica-
rea microbiană prin medicamente antimicrobiene. 
Chirurgia contribuie prin îndepărtarea materialului 
infectat și drenarea abceselor.

•	 Tratamentul cu antibiotice al EVP ar trebui să du-
reze mai mult (≥6 săptămâni) decât cel al EVN(2-6 
săptămâni).

•	 Atât în   EVN cât și în EVP, durata tratamentului 
se bazează pe prima zi de antibioterapie eficientă 
(hemocultură negativă în cazul hemoculturii inițiale 
pozitive), nu în ziua efectuării intervenției chirurgi-
cale.

•	 Alegerea inițială a tratamentului empiric depinde 
de utilizarea antibioterapiei anterioare, indiferent 
dacă EI este EVN sau EVP (și dacă da, când a fost 
efectuată intervenția chirurgicală [EPV precoce vs. 
tardivă]), locul unde a avut loc infecția (comunitar, 
nosocomial) , sau EI asociată asistenței medicale 
non-nosocomiale) și cunoașterea epidemiologiei 
locale.

•	 Tratamentul cu antibiotice al EI are două faze. 
Prima fază constă în 2 săptămâni de tratament i.v. 
intraspitalicesc. În această fază inițială, intervenția 
chirurgicală ar trebui efectuată dacă este indicat, 
corpii străini infectați trebuie îndepărtați și abce-
sele cardiace și extracardiace trebuie drenate. În 
a doua fază, la pacienții selectați, tratamentul cu 
antibiotice poate fi finalizat în cadrul unui program 
ambulatoriu cu administrare de antibiotic parente-
ral sau oral, timp de până la 6 săptămâni.

•	 Aminoglicozidele nu sunt recomandate în EVN sta-
filococică deoarece beneficiile lor clinice nu au fost 
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demonstrate. În EI cauzată de alte microorganisme 
la care sunt indicate aminoglicozide, acestea ar 
trebui prescrise într-o singură doză zilnică pentru a 
reduce nefrotoxicitatea.

•	 Rifampicina ar trebui utilizată numai în EI care im-
plică materiale străine, cum ar fi EVP, după 3-5 zile 
de terapie antibiotică eficientă.

•	 Când este indicată daptomicina, aceasta trebuie 
administrată în doze mari (10 mg/kg o dată pe zi) 
și combinată cu un al doilea antibiotic (beta-lacta-
mice sau fosfomicină la pacienții alergici la beta-lac-
tami) pentru a crește activitatea și a evita dezvolta-
rea rezistenței.

•	 Tratamentul ambulator cu antibiotic parenteral sau 
oral(OPAT) poate începe numai atunci când un 
ETE arată absența progresiei locale și a complicații-
lor (de exemplu, disfuncție valvulară severă).

•	 În programul OPAT, pacienții continuă cu aceleași 
antibiotice administrate în faza acută, dacă acest 
lucru este posibil.

Indicații pentru intervenția chirurgicală și 
managementul principalelor complicații ale 
endocarditei infecțioase:

•	 Există trei motive principale pentru a se efectua in-
tervenția chirurgicală în cadrul EI acute: IC, infecție 
necontrolată și prevenirea embolizării septice.

•	 În timp ce intervenția chirurgicală în timpul fazei 
acute a EI este de obicei efectuată de urgență (adi-
că pacientul este supus unei intervenții chirurgicale 
în 3-5 zile), unele cazuri necesită o intervenție chi-
rurgicală de urgență (adică în 24 de ore), indiferent 
de durata preoperatorie a tratamentului cu antibi-
otice.

Alte complicații ale endocarditei infecțioase:

•	 Accidentul vascular cerebral poate fi primul simp-
tom cu care se prezintă pacienții cu EI. Febra 
inexplicabilă care însoțește un accident vascular 
cerebral la un pacient cu factori de risc pentru EI 
ar trebui să ridice suspiciunea de EI.

•	 Implantarea stimulatorului cardiac epicardic trebuie 
luată în considerare la pacienții supuși unei inter-
venții chirurgicale pentru EI cu BAV complet și alți 
factori de risc.

•	 RMN sau PET/CT sunt indicate la pacienții cu sus-
piciune de spondilodiscita și osteomielita vertebra-
lă care complică EI.

Principii și metode de terapie chirurgicală:

•	 Indicația de a efectua angiografie coronariană in-
vazivă sau ACT înainte de intervenția chirurgicală 
pentru EI ar trebui să se bazeze pe prezența facto-
rilor de risc cardiovascular la pacienții cu EI valvula-
ră aortică.

•	 Intervenția chirurgicală nu trebuie amânată la pa-
cienții cu AVC nonhemoragic și cu indicații clare 
pentru intervenție chirurgicală. La pacientii cu AVC 
hemoragic preoperator semnificativ, se recomandă 
în general o întârziere a managementului operator 
(≥4 săptămâni).

•	 Decizia de a nu efectua intervenția chirurgicală 
atunci când este indicat trebuie luată în cadrul 
echipei de endocardită.

Rezultatul după externare – urmărire și pro-
gnostic pe termen lung:

•	 Recidiva reprezintă un episod repetat de EI cauzat 
de același microorganism și reprezintă un eșec al 
tratamentului, impunând căutarea unui focar per-
sistent de infecție și o evaluare care să îndrume că-
tre intervenția chirurgicală dacă aceasta se impune.

•	 Reinfecția este o infecție cauzată de un alt micro-
organism, de obicei la mai mult de 6 luni de la epi-
sodul inițial.

•	 Odată ce tratamentul cu antibiotice a fost încheiat, 
ar trebui repetate hemoculturile.

•	 Pacienții externați după primul episod de EI tre-
buie să rămână sub supraveghere atentă pentru 
potențiale complicații pe termen lung.

Managementul unor situatii specifice:

•	 Profilaxia cu antibiotice pentru prevenirea EI legată 
de DIEC înainte de intervenții dentare și alte inter-
venții non-cardiace nu este justificată.

•	 O singură hemocultură pozitivă fără alte dovezi 
clinice de infecție nu ar trebui să ducă la îndepăr-
tarea DIEC. Îndepărtarea completă a DIEC este 
recomandată pentru toți pacienții cu infecție con-
firmată a sondei.

•	 Indicația pentru reimplantarea DIEC trebuie în-
totdeauna reevaluată și nicio parte din dispozitivul 
extras nu trebuie reimplantată. La pacienții de-
pendenți de stimulator cardiac, un cablu de fixare 
activă poate fi introdus și conectat la un stimulator 
cardiac extern timp de până la 6 săptămâni.

•	 Tratamentul chirurgical al EI de cord drept este 
indicat la pacienții cu bacteriemie persistentă, dis-
funcție ventriculară dreaptă, embolie pulmonară 
septică recurentă și compromitere respiratorie și 
implicarea structurilor cordului stâng.

•	 Îngrijirea multidisciplinară a pacienților cu boli 
cardiace congenitale cu EI, de la diagnostic până la 
tratament, ar trebui să fie oferită în centre speci-
alizate pentru BCC cu expertiză în imagistica car-
diacă congenitală, chirurgie cardiacă congenitală și 
terapie intensivă.
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Îngrijire centrată pe pacient și luarea deciziilor 
în comun în endocardita infecțioasă:

•	 La pacienții cu EI, luarea în comun a deciziilor per-
mite integrarea preferințelor, valorilor și priorită-
ților pacienților pentru a obține o decizie bună de 
tratament.

•	 La pacienții cu EI și fără rețele de sprijin sau grav 
afectați de determinanții sociali, trebuie stabilit 
un plan de recuperare elaborat în colaborare cu 
pacientul, evidențiind informațiile despre riscul de 
recidivă și măsurile preventive.

Diferențele de sex:

•	 Sexul feminin este mai puțin frecvent la pacienții 
diagnosticați cu EI, fiind prezent în aproximativ o 
treime din cazuri.

16. Lipsă de dovezi
•	 Majoritatea recomandărilor cu un nivel de dovezi 

B se bazează mai degrabă pe studii observaționale 
decât pe RCT unice sau pe meta-analize din RCT.

Prevenire:

•	 În grupurile de afecțiuni cu risc intermediar sau 
necunoscut, nu există dovezi care să recomande 
profilaxia cu antibiotice.

•	 În prezent, nu există dovezi care să susțină utiliza-
rea profilaxiei cu antibiotice după implantarea unui 
dispozitiv de tip occluder al urechiușei stângi.

Diagnostic:

•	 Sunt necesare mai multe date cu privire la acu-
ratețea diagnosticului EI cu hemocultură negativă 
folosind tehnici de biologie moleculară sau deter-
minarea ADN-ului fără celule bacteriene/fungice în 
probele de sânge.

•	 Standardizarea metodologiei de evaluare a dimen-
siunii vegetațiilor nu a fost stabilită.

•	 Sunt necesare mai multe date despre performanța 
diagnostică a ecocardiografiei intracardiace în EVP.

•	 Trebuie stabilit rolul [18F]FDG-PET/CT(A) în 
EVN.

•	 Utilizarea de rutină a testelor imagistice pentru a 
detecta prezența evenimentelor embolice, în speci-
al imagistica cerebrală, nu este bine stabilită.

•	 În endocardita fungică, rolul indicatorilor molecu-
lari și biochimici în stabilirea diagnosticului nu este 
bine studiat.

Terapia antimicrobiană – principii și metode:

•	 Sunt necesare studii clinice pentru a evalua efica-
citatea și siguranța regimurilor recomandate de 
tratament antimicrobian și a noilor combinații de 

antimicrobiene. Multe recomandări provin din stu-
diile clinice pentru bacteriemie și nu pentru EI.

•	 Tratamentul antibiotic eficient la pacienții cu strep-
tococi orali foarte rezistenți la penicilină trebuie 
investigat.

•	 Sunt necesare date randomizate pentru a stabili 
cea mai bună strategie medicală în EI stafilococică.

•	 Tratamentele antibiotice eficiente pentru pacienții 
cu EI HLAR E. faecalis și hipersensibilitate la be-
ta-lactamine necesită cercetări suplimentare.

•	 Tratamentele eficiente pentru EI enterococică 
rezistentă la vancomicină necesită cercetări supli-
mentare.

•	 Sunt necesare comparații randomizate cap la cap 
ale diferitelor antibiotice pentru a evalua mai bine 
eficacitatea și toxicitatea (de exemplu, pentru ami-
noglicozide).

•	 Durata tratamentului cu antibiotice a fost stabilită 
empiric și nu au fost publicate date randomizate.

•	 Eficacitatea terapiei antifungice combinate nu a fost 
studiată.

•	 Utilizarea empirică a unui regim empiric combinat 
care economisește aminoglicozide nu a fost studia-
tă pe larg.

•	 Sunt necesare mai multe date privind implementa-
rea tratamentului oral în studiile mari.

Indicații pentru intervenția chirurgicală și 
managementul principalelor complicații ale 
endocarditei infecțioase:

•	 Indicația tratamentului chirurgical la pacienții cu EI 
se bazează în principal pe opinia experților bazată 
pe studii observaționale.

•	 RCT-urile sunt necesare pentru a stabili indicația și 
momentul intervenției chirurgicale la pacienții cu:
o Risc chirurgical crescut.
o Vegetatii mari dar fara alte indicatii pentru in-

terventie chirurgicala.
o Embolii sau sângerări cerebrale.
o Pacienți cu infecție necontrolată.

•	 Mai multe date despre necesitatea și momentul 
angiografiei coronariene înainte de operația de en-
docardită.

•	 Există o lipsă de informații cu privire la momentul 
și succesiunea intervențiilor la pacienții cu surse 
septice multiple.

•	 Sunt necesare mai multe date despre eficacitatea și 
siguranța sistemelor de extracție a vegetației în EI 
de cord drept.

Alte complicații ale endocarditei infecțioase:

•	 Există informații limitate cu privire la siguranța și 
eficacitatea trombectomiei mecanice în accidentele 
vasculare cerebrale embolice legate de EI.

•	 Nu există date prospective cu privire la momentul 
și siguranța splenectomiei pentru abcesul splenic, 
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care complică EI în legătură cu tratamentul valvular 
chirurgical.

Principii și metode de tratament chirurgical:

•	 Există o nevoie semnificativă de scoruri pentru a 
prezice inutilitatea managementului chirurgical la 
pacienții cu risc foarte înalt.

•	 Există o lipsă de date cu privire la cel mai adecvat 
regim de anticoagulare la pacienții cu EVP compli-
cat de accident vascular cerebral hemoragic.

Rezultatul după externare: urmărire și pro-
gnostic pe termen lung:

•	 Sunt necesare studii clinice pentru a evalua eficaci-
tatea reabilitării, inclusiv momentul optim, durata, 
metodele și componentele.

•	 Sunt necesare date despre rezultatele raportate de 
pacient în timpul urmăririi pe termen scurt și lung.

Managementul unor situatii specifice:

•	 Sunt necesare date suplimentare despre incidența, 
caracteristicile și rezultatele EI la pacienții tratați cu 
terapii valvulare transcateter sau cu închidere cu 
occluder a urechiușei stângi.

•	 Există o întrebare clinică nerezolvată cu privire la 
eficacitatea și siguranța tratamentului chirurgical al 
EI la pacienții tratați anterior prin intervenții valvu-
lare transcateter.

•	 Sunt necesare date randomizate privind momentul 
reimplantării DEIC după îndepărtarea dispozitivului 
infectat.

•	 Există o lipsă de dovezi în ceea ce privește înde-
părtarea de rutina a DEIC la pacienții cu EI pe par-
tea stângă.

•	 Sunt necesare date randomizate despre intervenția 
chirurgicală în EI de cord drept.

Îngrijire centrată pe pacient și luarea decizii-
lor în comun în endocardita infecțioasă:

•	 Deoarece nu există dovezi specifice bolii, sunt ne-
cesare date privind îngrijirea centrată pe pacient și 
luarea deciziilor în comun în EI.

•	 Lipsesc date despre modul în care îngrijirea centra-
tă pe pacient și luarea deciziilor în comun la paci-
enții cu vulnerabilități sociale și de sănătate mintală 
le pot îmbunătăți rezultatele.

•	 Datele privind efectul îngrijirii centrate pe pacient 
și intervențiile de luare a deciziilor în comun sunt 
necesare pentru a implementa strategii eficiente.

Diferențele de sex:

•	 Sunt necesare date suplimentare pentru a deter-
mina de ce EI este observată mai puțin frecvent și 
de ce rezultatele sunt mai rele la pacienții de sex 
feminin.

•	 Trebuie determinate și abordate motivele pentru 
trimiterea mai scăzută la intervenții chirurgicale la 
pacienții de sex feminin cu EI în comparație cu pa-
cienții de sex masculin.

17. Mesaje „Ce să faci” și „Ce să 
nu faci” din Ghid

Tabelul 14 „Ce să faci” și „Ce să nu faci”
Recomandări Clasăa Nivelb

Recomandări pentru profilaxia antibiotică la pacienții cu boli cardiovasculare supuși unor proceduri oro-dentare cu risc crescut de 
endocardită infecțioasă

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții cu EI anterioară. I B

Măsurile generale de prevenire sunt recomandate la persoanele cu risc înalt și mediu de EI. I C

Profilaxia cu antibiotice este recomandată la pacienții cu valve protetice implantate chirurgical și cu orice material utilizat pentru repara-
rea chirurgicală a valvei cardiace. 

I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții cu proteze valvulare aortice și pulmonare implantate transcateter. I C

Profilaxia antibiotică este recomandată la pacienții cu BCC cianotice netratate și la pacienții tratați cu intervenții chirurgicale sau transca-
teter cu șunturi paliative postoperatorii, ducte protetice sau alte proteze. După repararea chirurgicală, în absența defectelor reziduale 
sau a protezelor valvulare, profilaxia cu antibiotice se recomandă doar în primele 6 luni după procedură.

I C

Profilaxia cu antibiotice este recomandată la pacienții cu dispozitive de suport ventricular. I C

Profilaxia cu antibiotice nu este recomandată la alți pacienți cu risc scăzut de EI. III C

Recomandări pentru prevenirea endocarditei infecțioase la pacienții cu risc ridicat

Profilaxia cu antibiotice este recomandată în extracțiile dentare, procedurile de chirurgie orală și procedurile care necesită manipularea 
regiunii gingivale sau periapicale a dinților.

I B

Recomandări pentru prevenirea endocarditei infecțioase în procedurile cardiace

Screeningul preoperator pentru portajul nazal al S. aureus este recomandat înainte de operația cardiacă electivă sau de implantare 
valvulară transcateter pentru a trata purtătorii.

I A

Profilaxia antibiotică perioperatorie este recomandată înainte de plasarea unui DEIC. I A

Sunt recomandate măsuri aseptice pre-procedurale optime ale locului de implantare pentru a preveni infecțiile cu DEIC. I B

Profilaxia antibiotică periprocedurală este recomandată la pacienții supuși unei implantări chirurgicale sau transcateter a unei valve 
protetice, a unei proteze intravasculare sau a altor materiale străine.

I B
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Se recomandă măsuri chirurgicale standard aseptice în timpul introducerii și manipulării cateterelor în mediul laboratorului de cateterism. I C

Decolonizarea sistematică a pielii sau nazală fără screening pentru S. aureus nu este recomandată. III C

Recomandări pentru echipa de endocardită

Diagnosticul și gestionarea pacienților cu EI complicată sunt recomandate a fi efectuate într-un stadiu incipient într-un centru de valve 
cardiace, cu facilități chirurgicale imediate și o „echipă de endocardită” pentru a îmbunătăți rezultatele.

I B

Pentru pacienții cu EI necomplicată gestionați într-un Centru de Referință, se recomandă comunicarea precoce și regulată între echipele 
de endocardită locală și Centrul Valvelor Inimii pentru a îmbunătăți rezultatele pacienților.

I B

Recomandări pentru rolul ecocardiografiei în endocardita infecțioasă

A. Diagnostic

ETT este recomandată ca modalitate de imagistică de primă linie în suspiciunea de EI. I B

ETE este recomandată la toți pacienții cu suspiciune clinică de EI și un ETT negativ sau nediagnostic. I B

ETE este recomandată la pacienții cu suspiciune clinică de EI, când este prezentă o valvă cardiacă protetică sau un dispozitiv intracardiac. I B

Se recomandă repetarea ETT și/sau ETE în decurs de 5-7 zile în cazurile de examinare inițial negativă sau neconcludentă, când suspiciu-
nea clinică de EI rămâne ridicată.

I C

ETE este recomandată la pacienții cu suspiciune de EI, chiar și în cazurile cu ETT pozitiv, cu excepția EI pe valvă nativă dreaptă izolată cu 
examinare ETT de bună calitate și rezultate ecocardiografice neechivoce.

I C

B. Urmărire sub terapie medicală

Se recomandă repetarea ETT și/sau ETE imediat ce se suspectează o nouă complicație a EI (suflu nou, embolie, febră persistentă și bacterie-
mie, IC, abces, BAV).

I B

ETE este recomandat atunci când pacientul este stabil înainte de a trece de la terapia antibiotică intravenoasă la cea orală. I B

C. Ecocardiografie intraoperatorie

Ecocardiografia intraoperatorie este recomandată în toate cazurile de EI care necesită intervenție chirurgicală. I C

D. După terminarea terapiei

ETT și/sau ETE sunt recomandate la finalizarea terapiei cu antibiotice pentru evaluarea morfologiei și funcției cardiace și valvulare la 
pacienții cu EI care nu au fost supuși unei intervenții chirurgicale de valvă cardiacă.

I C

Recomandări pentru rolul tomografiei computerizate, imagisticii nucleare și rezonanță magnetică în endocardita infecțioasă

CTA cardiacă este recomandată la pacienții cu posibilă EVN pentru a detecta leziunile valvulare și a confirma diagnosticul de EI. I B

[18F]FDG-PET/CT(A) și ACT cardiacă sunt recomandate în posibila EVP pentru a detecta leziunile valvulare și a confirma 
diagnosticul de EI.

I B

ACT cardiacă este recomandată în EVN și EVP pentru a diagnostica complicațiile paravalvulare sau periprotetice dacă ecocardiografia 
este neconcludentă.

I B

Imagistica creierului și a întregului corp (CT, [18F]FDG-PET/CT și/sau RMN) sunt recomandate la pacienții simptomatici cu EVN și EVP 
pentru a detecta leziunile periferice sau pentru a adăuga criterii de diagnostic minore.

I B

Recomandări pentru tratamentul antibiotic al endocarditei infecțioase datorate streptococilor orali și grupului Streptococcus gallolyticus

Streptococi orali sensibili la penicilină și grupul Streptococcus gallolyticus

Tratament standard: durată de 4 săptămâni în EVN sau durată de 6 săptămâni în EVP

La pacienții cu EI din cauza streptococilor orali și a grupului S. gallolyticus, se recomandă penicilina G, amoxicilină sau ceftriaxonă timp 
de 4 (în EVN) sau 6 săptămâni (în EVP), folosind următoarele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Penicilina G 12–18 milioane U/zi i.v. fie în 4–6 doze sau continuu

Amoxicilina 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 2 g/zi i.v. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Penicilina G 200 000 U/kg/zi i.v. în 4-6 prize divizate

Amoxicilină 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 100 mg/kg/zi i.v. în 1 doză

Tratament standard: durată de 2 săptămâni (nu se aplică EVP)

Tratamentul de 2 săptămâni cu penicilina G, amoxicilina, ceftriaxona combinat cu gentamicina este recomandat doar pentru tratamen-
tul EVN necomplicat datorat streptococilor orali si S. gallolyticus la pacienții cu funcție renală normală folosind urmatoarele doze:

I BDoza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Penicilina G 12–18 milioane U/zi i.v. fie în 4–6 doze sau continuu

Amoxicilină 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze
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Ceftriaxonă 2 g/zi i.v. în 1 doză

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Penicilina G 200 000 U/kg/zi i.v. în 4-6 prize divizate

Amoxicilină 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 100 mg/kg i.v. în 1 doză

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză sau 3 doze împărțite în mod egal

Alergie la beta-lactamine

La pacienții alergici la beta-lactamine și cu EI datorată streptococilor orali și S. gallolyticus, se recomandă vancomicina timp de 4 săptă-
mâni în EVN sau timp de 6 săptămâni în EVP utilizând următoarele doze:

I CDoza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

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

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. în 2 sau 3 doze împărțite în mod egal

Grupul de streptococi orali și Streptococcus gallolyticus susceptibili, cu expunere crescută sau rezistenți la penicilină

La pacienții cu EVN din cauza streptococilor orali și S. gallolyticus, penicilina G, amoxicilină sau ceftriaxonă timp de 4 săptămâni în 
asociere cu gentamicina timp de 2 săptămâni se recomandă utilizarea următoarelor doze:

I B
Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Penicilin G 24 milioane U/zi i.v. fie în 4–6 doze sau continuu

Amoxicilina 12 g/zi i.v. in 6 doze

Ceftriaxonă 2 g/zi i.v. în 1 doză

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

La pacienții cu EVP din cauza streptococilor orali și S. gallolyticus, penicilina G, amoxicilină sau ceftriaxonă timp de 6 săptămâni combi-
nate cu gentamicina timp de 2 săptămâni se recomandă utilizarea următoarelor doze:

I B
Doza și calea antibioticelor pentru adulți

Penicilina G 24 milioane U/zi i.v. fie în 4–6 doze sau continuu

Amoxicilină 12 g/zi i.v. in 6 doze

Ceftriaxonă 2 g/zi i.v. în 1 doză

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Alergie la beta-lactamine

La pacienții cu EVN din cauza streptococilor orali și S. gallolyticus și care sunt alergici la beta-lactamine, se recomandă vancomicina timp 
de 4 săptămâni folosind următoarele doze:

I CDoza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

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

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

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

La pacienții cu EVP din cauza streptococilor orali și S. gallolyticus și care sunt alergici la beta-lactamine, se recomandă vancomicina timp 
de 6 săptămâni combinată cu gentamicina timp de 2 săptămâni folosind următoarele doze:

I C

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

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

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicina 30 mg/kg/day i.v. in 2 doses

Gentamicină 30 mg/kg/zi i.v. in 2 doze

Recomandări pentru tratamentul antibiotic al endocarditei infecțioase cauzate de Staphylococcus spp.

EI cauzată de stafilococi sensibili la meticilină

La pacienții cu EVN din cauza stafilococilor sensibili la meticilină, se recomandă (flu)cloxacilină sau cefazolină timp de 4-6 săptămâni 
folosind următoarele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

(flu)cloxacilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze

Cefazolin 6 g/zi i.v. in 3 doze

Doza și calea antibioticelor la copii

(flu)cloxacilină 200–300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Cefazolin 300–600 mg/kg/zi în 3–4 prize
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La pacienții cu EVP din cauza stafilococilor sensibili la meticilină, (flu)cloxacilină sau cefazolin cu rifampicină timp de cel puțin 6 săptă-
mâni și gentamicina timp de 2 săptămâni se recomandă utilizarea următoarelor doze:

I B

Doza și calea antibioticelor pentru adulți

(flu)cloxacilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze

Cefazolin 6 g/zi i.v. in 3 doze

Rifampin 900 mg/zi i.v. sau pe cale orală în 3 doze împărțite în mod egal

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

Doza și calea antibioticelor la copii

(flu)cloxacilină 200–300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Cefazolin 300–600 mg/kg/zi în 3–4 prize

Rifampin 20 mg/kg/zi i.v. sau pe cale orală în 3 doze împărțite în mod egal

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

Alergie la beta-lactamine

La pacienții cu EVN din cauza stafilococilor sensibili la meticilină care sunt alergici la penicilină, se recomandă cefazolină timp de 4-6 
săptămâni folosind următoarele doze:

I B
Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Cefazolin 6 g/zi i.v. in 3 doze

Doza și calea antibioticelor la copii

Cefazolin 00–600 mg/kg/zi în 3–4 prize

La pacienții cu EVP din cauza stafilococilor sensibili la meticilină care sunt alergici la penicilină, se recomandă cefazolină combinată cu 
rifampină timp de cel puțin 6 săptămâni și gentamicina timp de 2 săptămâni, folosind următoarele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Cefazolin 6 g/zi i.v. in 3 doze

Rifampin 900 mg/zi i.v. sau pe cale orală în 3 doze împărțite în mod egal

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

Doza și calea antibioticelor la copii

Cefazolin 300–600 mg/kg/zi în 3–4 prize

Rifampin 20 mg/kg/zi i.v. sau pe cale orală în 3 doze împărțite în mod egal

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

EI cauzată de stafilococi rezistenți la meticilină

La pacienții cu EVNdin cauza stafilococilor rezistenți la meticilină, vancomicina este recomandată timp de 4-6 săptămâni folosind urmă-
toarele doze:

I B
Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Vancomicina 30–60 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru copii

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze împărțite în mod egal

La pacienții cu EVP din cauza stafilococilor rezistenți la meticilină, se recomandă vancomicina cu rifampină timp de cel puțin 6 săptămâni 
și gentamicina timp de 2 săptămâni folosind următoarele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicina 30–60 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze

Rifampin 900–1200 mg/zi i.v. sau oral în 2 sau 3 prize divizate

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze împărțite în mod egal

Rifampin 20 mg/kg/zi i.v. sau oral în 2 sau 3 prize divizate

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 (de preferat) sau 2 doze

Recomandări pentru tratamentul antibiotic al endocarditei infecțioase cauzate de Enterococcus spp.

Tulpini sensibile la beta-lactamice și gentamicine

La pacienții cu EVN din cauza Enterococcus spp. non-HLAR, se recomandă asocierea ampicilină sau amoxicilină cu ceftriaxonă timp de 
6 săptămâni sau cu gentamicină timp de 2 săptămâni folosind următoarele doze:

I B
Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Amoxicilină 200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ampicilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze
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Ceftriaxonă 4 g/zi i.v. în 2 doze

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Ampicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Ceftriaxonă 100 mg/kg i.v. in 2 doze

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze impartite egal

La pacienții cu EVP și la pacienții cu EVN complicată sau > 3 luni de simptome datorate Enterococcus spp. non-HLAR, combinația de 
ampicilină sau amoxicilină cu ceftriaxonă timp de 6 săptămâni sau cu gentamicină timp de 2 săptămâni se recomandă utilizând următoa-
rele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Amoxicilină 200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ampicilină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 4 g/zi i.v. in 2 doze

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Ampicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Amoxicilină 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 100 mg/kg/zi i.v. in 2 doze

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. in 3 doze impartite egal

Rezistență ridicată la aminoglicozide

La pacienții cu EVN sau EVP din cauza HLAR Enterococcus spp., combinația de ampicilină sau amoxicilină și ceftriaxonă timp de 6 
săptămâni este recomandată utilizând următoarele doze:

I B

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Ampicillină 12 g/zi i.v. în 4-6 doze

Amoxicilină 200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 4 g/zi i.v. sau i.m. in 2 doze

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Ampicillină 300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Amoxicillină Amoxicilină 100–200 mg/kg/zi i.v. în 4-6 doze

Ceftriaxonă 100 mg/kg i.v. sau i.m. in 2 doze

Enterococcus spp. rezistent la betalactamine.  (E. faecium)

La pacienții cu EI din cauza Enterococcus spp. beta-lactamic rezistent. (E. faecium), vancomicina timp de 6 săptămâni combinată cu 
gentamicina timp de 2 săptămâni se recomandă utilizând următoarele doze:

I C

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

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

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Vancomicina 30 mg/kg/zi i.v. în 2-3 doze împărțite în mod egal

Gentamicină 3 mg/kg/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Enterococcus spp. rezistent la vancomicină.

La pacienții cu EI din cauza Enterococcus spp. rezistent la vancomicină, se recomandă daptomicina combinată cu beta-lactamine (ampi-
cilină, ertapenem sau ceftarolină) sau fosfomicină folosind următoarele doze:

I C

Doza și calea de administrare a antibioticelor pentru adulți

Daptomicina 10–12 mg/kg/zi i.v. în 1 doză

Ampicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Fosfomicină 12 g/zi i.v. in 4 doze

Ceftarolină 1800 mg/zi i.v. in 3 doze

Ertapenem 2 g/zi i.v. sau i.m. în 1 doză

Doza și calea de administrare a antibioticelor la copii

Daptomicina 10–12 mg/kg/zi i.v. în 1 doză (ajustată în funcție de vârstă)

Ampicilină 300 mg/kg/zi i.v. în 4–6 doze împărțite în mod egal

Fosfomicină 2–3 g/zi i.v. în 1 doză

Ceftarolină 24–36 mg/kg/zi în 3 prize

Ertapenem 1 g/zi i.v. sau i.m. într-o singură doză (dacă este mai tânăr de 12 ani, 15 mg/kg/doză [până la maximum 500 mg] 
de două ori pe zi)
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Recomandări pentru tratamentul antibiotic în ambulatoriu al endocarditei infecțioase

Tratamentul antibiotic parenteral în ambulatoriu nu este recomandat la pacienții cu EI cauzată de microorganisme foarte greu de tratat, 
ciroză hepatică (Child-Pugh B sau C), embolii severe ale sistemului nervos cerebral, abcese extracardiace mari netratate, complicații ale 
valvei cardiace sau alte complicații severe. afecțiuni care necesită intervenție chirurgicală, complicații post-chirurgicale severe și EI legate de 
persoanele care își administrează droguri i.v.

III C

Recomandări pentru principalele indicații de intervenție chirurgicală în endocardita infecțioasă (endocardita valvulară nativă și endo-
cardita valvulară protetică)

(i) Insuficiență cardiacă

Chirurgia de urgență este recomandată în EVN sau EVP aortică sau mitrală cu regurgitare acută severă, obstrucție sau fistulă care 
provoacă edem pulmonar refractar sau șoc cardiogen.

I B

Se recomandă intervenția chirurgicală de urgență în EVN aortică sau mitrală sau EVP cu regurgitare acută severă sau obstrucție care 
provoacă simptome de IC sau semne ecocardiografice de toleranță hemodinamică slabă. 

I B

(ii) Infecție necontrolată

Se recomanda interventia chirurgicala de urgenta in infectia local necontrolata (abces, anevrism fals, fistula, vegetatie marita, dehiscenta 
protetica, BAV nou).

I B

În EI cauzată de fungi sau organisme multirezistente se recomandă intervenția chirurgicală urgentă sau non-urgentă în funcție de starea 
hemodinamică a pacientului. 

I C

(iii) Prevenirea emboliei

Se recomandă intervenția chirurgicală de urgență în EVN aortică sau mitrală sau EVP cu vegetații persistente ≥10 mm după unul sau 

mai multe episoade embolice în ciuda terapiei antibiotice adecvate.
I B

Se recomandă intervenția chirurgicală de urgență în EI cu vegetație ≥10 mm și alte indicații de intervenție chirurgicală. I C

Recomandări pentru tratamentul complicațiilor neurologice ale endocarditei infecțioase

CT cerebral sau IRM este recomandată la pacienții cu EI și anevrisme cerebrale infecțioase suspectate. I B

Neurochirurgia sau terapia endovasculară este recomandată pentru anevrismele mari, cele cu creștere continuă în ciuda terapiei optime 
cu antibiotice și anevrismele cerebrale infecțioase intracraniene rupte.

I C

Terapia trombolitică nu este recomandată în accidentul vascular cerebral embolic datorat EI. III C

Recomandări pentru pacienții cu manifestări musculo-scheletice ale endocarditei infecțioase

IRM sau PET/CT este recomandat la pacienții cu suspiciune de spondilodiscita și osteomielita vertebrală care complică EI. I C

ETT/ETE este recomandat pentru a exclude EI la pacienții cu spondilodiscită și/sau artrită septică cu hemoculturi pozitive pentru micro-
organismele EI tipice.

I C

Recomandări pentru evaluarea preoperatorie a anatomiei coronariene la pacienții care necesită intervenții chirurgicale pentru endo-
cardita infecțioasă

La pacienții stabili hemodinamic cu vegetații valvulare aortice care necesită intervenție chirurgicală cardiacă și prezintă risc crescut de 
CAD, se recomandă un CTA coronarian multislice de înaltă rezoluție.

I B

Angiografia coronariană invazivă este recomandată la pacienții care necesită intervenții chirurgicale pe inimă și care prezintă risc crescut 
de BC, în absența vegetațiilor valvei aortice.

I C

Indicațiile și momentul intervenției chirurgicale cardiace după complicații neurologice în endocardita infecțioasă activă

După un atac ischemic tranzitoriu, chirurgia cardiacă, dacă este indicată, se recomandă fără întârziere. I B

După un accident vascular cerebral, se recomandă intervenția chirurgicală fără întârziere în prezența IC, infecție necontrolată, abces sau risc 
embolic ridicat persistent, atâta timp cât coma este absentă și prezența hemoragiei cerebrale a fost exclusă prin CT cranian sau RMN.

I B

Recomandări pentru urmărirea după externare

Educarea pacientului cu privire la riscul de recidivă și măsuri preventive, cu accent pe sănătatea dentară, și pe baza profilului de risc individual 
este recomandată în timpul urmăririi.

I C

Tratamentul dependenței pacienților care au avut EI după administrarea de droguri i.v. I C

Recomandări pentru endocardita valvulară protetică

Intervenția chirurgicală este recomandată pentru EVP precoce (în decurs de 6 luni de la operația valvulară) cu înlocuire nouă a valvei și 
debridare completă.

I C

Recomandări pentru endocardita infecțioasă asociată cu dispozitivele electronice implantate cardiovasculare

Profilaxia antibiotică care acoperă S. aureus este recomandată pentru implantarea DEIC. I A

Ambele ETT și ETE sunt recomandate în cazurile de EI suspectate de DEIC pentru identificarea vegetațiilor. I B

Extracția completă a sistemului fără întârziere este recomandată la pacienții cu EI clar legată de DEIC sub terapie cu antibiotice empirică 
inițială.

I B

Continued



85Ghidurile ESC

Se recomandă obținerea a cel puțin trei seturi de hemoculturi înainte de inițierea promptă a antibioticoterapiei empirice pentru infecția 
cu DEIC, acoperind stafilococii rezistenți la meticilină și bacteriile Gram-negative.

I C

Dacă reimplantarea DEIC este indicată după extracție pentru EI asociată DEIC, se recomandă să fie efectuată într-un loc îndepărtat de 
generatorul anterior, cât mai târziu posibil, odată ce semnele și simptomele infecției s-au atenuat și până când hemoculturile sunt negati-
ve pentru la cel puțin 72 de ore în absența vegetațiilor și negativ timp de cel puțin 2 săptămâni dacă vegetațiile au fost vizualizate.

I C

Îndepărtarea DEIC după o singură hemocultură pozitivă, fără alte dovezi clinice de infecție, nu este recomandată. III C

Recomandări pentru tratamentul chirurgical al endocarditei infecțioase drepte

Se recomandă intervenția chirurgicală la pacienții cu EI pe partea dreaptă care primesc terapie antibiotică adecvată pentru următoarele scenarii:

Vegetație persistentă cu insuficiență respiratorie care necesită suport ventilator după embolii pulmonare recurente. I B

Vegetații tricuspide reziduale mari (>20 mm) după embolii pulmonare septice recurente. I B

Large residual tricuspid vegetations (>20 mm) after recurrent septic pulmonary emboli. I C

Pacienți cu implicare simultană a structurilor cordului stâmg. I C

Recomandări pentru utilizarea terapiei antitrombotice în endocardita infecțioasă

Se recomandă întreruperea terapiei antiplachetare sau anticoagulante în prezența sângerării majore (inclusiv hemoragie intracraniană). I C

Terapia trombolitică nu este recomandată la pacienții cu EI. III C
[18F]FDG-PET, tomografie cu emisie de pozitroni 18F-fluorodeoxiglucoză; BAV, bloc atrioventricular;CAD, boala coronariană; BCC, boală cardiacă congenitală; 
DEIC, dispozitiv electronic implantat cardiovascular; CT, tomografie computerizată; ACT, angiografie tomografică computerizată; IC, insuficiență cardiacă; HLAR, 
rezistență la aminoglicozide de nivel înalt; IE, endocardită infecțioasă; i.m., intramuscular; i.v., intravenos; MRA, angiografie prin rezonanță magnetică; RMN, imagistica 
prin rezonanță magnetică; EVN, endocardită valvulară nativă; PET, tomografie cu emisie de pozitroni; EVP, endocardită de valvă protetică; PWID, persoane care se 
injectează droguri; ETE, ecocardiografie transesofagiană; ETT, ecocardiografie transtoracică. aClasă de recomandare. 
bNivelul dovezilor.

18. Date suplimentare
Datele suplimentare sunt disponibile pe European 
Heart Journal online.

19. Disponibilitatea datelor
Nu au fost analizate sau generate date noi in ajutorul 
acestui studiu.
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