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CAZURI CLINICE

REZUMAT
Endocardita infecţioasă reprezintă o provocare de diagnostic, având o gamă variată de forme clinice, cu 
debut acut sau subacut şi complicaţii severe prin embolii septice sau manifestări ale răspunsului imun cu 
producerea de complexe antigen-anticorp. Prezentăm cazul unui pacient în vârstă de 63 de ani, diagnosticat 
cu insufi cienţă renală cronică, cu o lună înaintea internării în Spitalul Clinic de Boli Infecţioase şi Tropicale 
„Dr. Victor Babeş“ şi transferat cu suspiciunea de endocardită bacteriană pe valvă nativă. Diagnosticul se 
confi rmă prin îndeplinirea celor două criterii majore Duke, de diagnostic: afectare valvulară demonstrată eco-
cardiografi c şi identifi carea agentului patogen – Streptococcus mutans, în hemoculturi prelevate în afebrilitate. 
După terminarea celor patru săptămâni de antibioticoterapie, a fost necesară intervenţia chirurgicală de pro-
tezare valvulară în poziţie mitrală. Pacientul revine în clinică pentru tratament antibiotic de consolidare timp 
de două săptămâni. În ambulator, după externare, pacientul neglijează administrarea tratamentului cardiologic, 
ceea ce duce la producerea unui AVC hemoragic şi la instalarea stopului cardio-respirator ireversibil.
Particularitatea cazului constă în faptul că afectarea renală a fost principala manifestare a endocarditei bac-
teriene cu debut subacut, paucisimptomatic.

Cuvinte cheie: endocardită infecţioasă, Streptococcus mutans, insufi cienţă renală cronică

ABSTRACT
Infective endocarditis is a diagnostic challenge with a variety of clinical forms, acute or subacute onset and 
severe complications by septic embolism or manifestations of immune response with production of antigen-
antibody complexes. We present a 63-year-old adult case, diagnosed with chronic renal failure, a month 
before admission to „Dr. Victor Babeş“ Clinical Hospital of Infectious and Tropical Diseases and transferred 
with suspicion of bacterial endocarditis on native valve. Diagnosis is confi rmed by presence of two major 
Duke criteria: echocardiographic demonstrated valvular involvement, and identifi cation of the pathogen agent – 
Streptococcus mutans in blood cultures. After completing four weeks of antibiotic treatment, surgical inter-
vention was required. Surgery has been performed, and prosthetic valve in mitral position was used. The 
patient returns to the clinic for antibiotic treatment (consolidation) for two weeks. After the patient has been 
discharged, he neglected cardiology treatment administration, leading to a hemorrhagic stroke and irrevers-
ible cardiopulmonary arrest. 
The specifi c feature of the case lies in the fact that kidney damage was the main onset event of subacute 
bacterial endocarditis.

 Keywords: infective endocarditis, Streptococcus mutans, chronic renal failure
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Pacient de sex masculin, din mediul urban, în 
vârstă de 63 de ani, se internează în 03.03.2015 prin 
transfer de la Institutul Clinic Fundeni – Nefrologie 
pentru evaluare clinico-biologică şi tratament de 
specialitate Boli Infecţioase. Pacientul prezintă 
scă  dere ponderală progresivă (circa 20 kg în 4 luni), 
transpiraţii profuze nocturne, astenie fi zică marcată, 
inapetenţă, disfonie, urmate de două episoade de 
acu tizare a disfuncţiei renale. Simptomatologia s-a 
instalat progresiv cu patru luni înaintea internării.

Antecedente heredo-colaterale fără semnifi caţie 
patologică.

Antecedentele personale patologice includ: in-
sufi cienţă renală cronică (diagnosticată în februarie 
2015), nefropatie tubulointerstiţială cronică urică, 
hiperuricemie, chisturi renale bilaterale, microlitiază 
renală, insufi cienţă mitrală severă, HTA esenţială 
stadiu II, adenom de prostată, gastrită antrală, spon-
diloză cervicodorsolombară, anemie secundară.

Pacientul a fost internat pentru biopsie renală 
(care nu s-a realizat) în perioada 25.02-03.03.2015 
la Institutul Clinic Fundeni, unde a efectuat inves-
tigaţii paraclinice şi imagistice (Tabelul 1), suges-
tive pentru diagnosticul de endocardită pe valvă 
nativă, motiv pentru care, pe data de 03.03.2015, se 
transferă la Spitalul Clinic de Boli Infecţioase şi 
Tropicale „Dr. Victor Babeş“ Bucureşti. La Insti-
tutul Clinic Fundeni s-au recoltat hemoculturi în 
afebrilitate. Frotiul gram efectuat din probele recol-
tate a evidenţiat coci gram pozitivi în diplo şi co-
cobacili gram pozitivi izolaţi. După recoltarea he-
moculturilor s-a instituit tratament antibiotic em-
 piric cu Ampicilină/Sulbactam 12 g/zi şi Genta-
micină 80 mg la 24 ore timp de 5 zile. 

TABELUL 1. Rezultatele investigaţiilor paraclinice şi 
imagistice, efectuate la Institutul Clinic Fundeni
Ecografi e abdominală: fi cat cu contur ușor neregulat, eco-

structură fi n granulară, neomogenă, ușoară atenuare poste-
rioară, în segmentul IV, o formaţiune chisti că septată 20 mm, 
VP 12 mm. RD – dezorganizare pielocaliceală, multi ple chisturi, 
corti cal difuz de maximum 1 cm, unele cu importante calcifi cări 
ale peretelui, calcul în SPC superior, 5 mm, fără imagini de 
calculi obstructi vi. RS – chist mediocorti cal 18 mm, 11,5/5 cm, 
IP 18 mm, restul chisturilor mai mici de 1 cm, multi ple imagini 
hiperecogene milimetrice, caliceal difuz, fară imagini de calculi.

Ecocardiografi e (27.02.2015): fracţie ejecţie 55%, regurgitare 
mitrală severă (vegetaţie și perforaţie de VMA), pericardită 
lichidiană în canti tate mică, fără congesti e clinică.

Ecocardiografi e transesofagiană (02.03.2015): valvă mi trală-
vegetaţii multi ple, mobile cu dimensiuni de cca 10 mm. Abces, 
perforaţie și ruptură de cuspă valvă mitrală. Regurgitare mi-
trală severă grad IV.

Examen obiectiv la internare: stare generală 
relativ bună, afebril, tegumente palide, eroziune la 

nivelul mucoasei obrazului drept, carii dentare, 
eden taţie parţială, faringe discret hiperemic, trans-
piraţii profuze nocturne, pulmonar fără raluri, Sa O 
98%, disfonie; cardiac – zgomote cardiace regulate, 
sufl u sistolic grad IV/VI în focarul mitral, în rest în 
limite normale.

Biologic: leucocitoză cu neutrofi lie, anemie 
uşoară, retenţie azotată, sindrom biologic infl a ma tor. 
Serologie VHC, HIV, TPHA negative (Tabelul 2).

TABELUL 2. Rezultatele investigaţiilor paraclinice 
efectuate la Spitalul Clinic de Boli Infecţioase şi Tropicale 
„Dr. Victor Babeş“
leucocitoză (11.200/microl); 
neutrofi lie (9.800/microl); 
limfopenie (700/microl); 
anemie ușoară hipocromă microcitară (Hb 9,1 g/dl);
trombocitoză (404.000/microl), retenţie azotată (creati nină 

2,3 mg/dl);
sindrom biologic infl amator (VSH 117 mm/h, CRP 6,94 mg/dl)
Sumar urină: celule epiteliale rare, plate, leucocite foarte rare 
(2-3/camp), eritrocite rare (3-4/camp), proteine 25. 
Urocultură: < 1.000 UFC/ ml 

Pe perioada internării s-a recoltat o hemocultură 
în afebrilitate, după debutul tratamentului antibiotic 
empiric (5 zile), care a fost necrescută la 14 zile. 
S-a făcut identifi care de Streptococcus mutans, pe 
tulpina bacteriană izolată la Institutul Clinic Fun-
deni, în hemoculturi recoltate în afebrilitate, îna-
intea instituirii tratamentului antibiotic (Tabelul 3).

TABELUL 3. Hemoculturi
 Hemoculturile recoltate s-au lucrat în sistem automat BACT/

ALERT. 
 O hemocultură recoltată în afebrilitate în fl acoane pereche 

FAN aerob/anaerobe: culturi bacteriene necrescute la 14 zile. 
 Tulpină bacteriană izolată la Insti tutul Clinic Fundeni și 

identi fi cată în sistem automat Vitek 2C în SVB: Froti u 
Gram: coci Gram poziti vi alungiţi în diplo și lanţuri scurte. 

 Identi fi care: Streptococcus mutans.

TABELUL 4. Antibiogramă: metoda standard difuzimetrică, 
metodă cantitativă (CMI) VITEK2C, E-test, cu interpretare 
Standard CLSI 2015
cefriaxonă, cloramfenicol, 

eritromicină, ofl oxacin, 
vancomicină, ampicilină, 
amoxicilină/ac. clavulanic -S,  

Clindamicină-I

CMI amoxicilină 
(0,125 mg/l) – Sensibil

CMI penicilină G 
(0,12 mg/l) – Sensibil

CMI ceft riaxon 
(0,38 mg/l) – Sensibil.

Ecografi a cardiacă efectuată a evidenţiat: păs-
trarea funcţiei sistolice; regurgitare mitrală mode-
rată; prezenţa unei vegetaţii localizate la nivelul 
valvei mitrale anterioare; un abces la nivelul valvei 
mitrale anterioare; cuspe aortice remaniate degene-
rativ.
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TABELUL 5. Rezultatele investigaţiilor imagistice
Radiografi e pulmonară (04.02.2015): intensă accentuare a de-
senului intersti ţial peribronhovascular, hiliobazal drept. Cord, 
aortă în limite normale.
Radiografi e glezna dreaptă (10.03.2015): discreta creștere în 
dimensiuni și intensitate a opacităţilor de părţi moi de la ni-
velul arti culaţiei gleznei drepte. Modifi cări artrozice fi bulo-tala-
re drepte.
Ecocardiografi e transtoracică (ETT) (05.03.2015): formaţiune 
rotund-ovalară cu mobilitate proprie la nivelul valvei mitrale 
anterioare. Regurgitare mitrală moderată, îngroșare izolată cu 
ecodensitate neomogenă la nivelul 1/3 medii VMA – posibil abces. 
Nu pare a fi  deterjat. Cuspe aorti ce moderat remaniate degenerati v, 
nu se evidenţiază vegetaţii la acest nivel. La exa minarea ecografi că 
transtoracică VS nedilatat, funcţie sistolică bună.
Ecografi e transesofagiană (12.03.2015): formaţiune mare 
com  pati bilă cu abces valvă mitrală, nedeterjat + multi ple ve-
getaţii de vârste diferite la nivelul VMA, ce împiedică închi derea 
valvulară și care creează regurgitare mitrală severă. AS dilatat. 
Valvă aorti că indemnă la examinarea actuală. Necesită consult 
chirurgie cardiacă. 

Diagnosticul pozitiv este pus pe baza datelor 
epidemiologice, examenul clinic (sufl uri sistolice), 
paraclinic (sindrom biologic infl amator – VSH, CRP, 
leucocitoză, hemoculturi pozitive, retenţie azotată, 
proteinurie) şi imagistice (vegetaţii, abces de cuspă, 
perforaţie şi ruptură de cuspă). Sunt întrunite cri-
teriile majore Duke de diagnostic pentru endo car-
dită infecţioasă certă subacută pe valvă nativă mi-
trală cu Streptococcus mutans complicată (abces, 
per foraţie şi ruptură de cuspă mitrală). Alte diag-
nostice: insufi cienţă mitrală severă; boală renală 
cronică stadiul III; nefropatie tubulo-interstiţială 
cronică urică; anemie secundară (IRC, infl ama-
torie); chist hepatic simplu; microlitiază renală; 
HTA esenţială; adenom de prostată

Diagnostic diferenţial: 
1. al sindromului consumptiv (tuberculoză, neo-

plazie, HIV/SIDA); 
2. al formaţiunii mobile valvulare (mixom, ve-

ge taţie valvulară veche, remaniere cuspe valvulare);
3. al bolii renale cronice std III (leziune acută 

renală, glomerulonefrită cronică, glomerulonefrite 
acute progresive, nefropatie diabetică, nefrolitiază 
renală, nefroscleroză, boală polichistică renală) 
Diagnosticul a fost pus pe baza datelor paraclinice 
(creatinină 2,9 mg/dl, acid uric 8,6 mg/dl – nefro-
patie tubulo-interstiţială urică);

4. anemie normocromă normocitară (Hb 9,1 g/dl) 
(alte afecţiuni hematologice) – s-a efectuat biopsie 
medulară: aspect în limite normale la medulogramă.

TRATAMENT

A. Spitalizare, tratament igieno-dietetic, repaus 
la pat, dietă: normocalorică, desodată, hipoproteică 

B. Tratament etiologic: tratament empiric cu 
Am   picilină/Sulbactam 12 g/zi şi Gentamicină 80 
mg/zi (conform clearance-ului de creatinină). An-
tibioterapia a fost adaptată, după identifi care 
bac  teriologică, conform Sandford Guide 2015, cu 
Ceftriaxon 2 g/zi (cu durata recomandată de 4 
săptămâni). În ziua 7 de tratament pacientul prezintă 
clinic – durere şi edem la nivelul plantei şi arti cu-
laţiei tibio-calcaneene drepte (Tabelul 5) şi biolo-
gic – creşterea sindromului infl amator; astfel, s-a 
ridicat suspiciunea de embol septic, motiv pen tru 
care s-a introdus Levofl oxacin adaptat clearance 
creatinină – 27 ml/min).

C. Tratamentul patogenic: betablocant: Carvedilol 
6,25 mg 2 cp/zi, diuretic de ansă: Furosemid ½ f/zi, 
profi lactic al TVP: Fragmin 5.000 U/zi şi anti-
agregant plachetar: Aspenter 75 mg 1 cp/zi; trata-
ment de susţinere a aparatului renal: ACC 2 cp/zi, 
Ketosteril 6 cp/zi, bicarbonat de sodiu, tratament 
pentru hiper-uricemie: Millurit 300 mg ½ cp/zi; tra-
ta mentul adenomului de prostată (alfa blocant adre-
nergic) Tamsol 0,4 mg 1 cp/zi.

D. Tratamentul complicaţiilor: intervenţia chi-
rur gicală de protezare valvulară în poziţie mitrală a 
avut următorarele indicaţii: vegetaţie mare, abces 
de inel valvular mitral, ruptură şi perforaţie de 
valvă mitrală.

Complicaţiile bolii au fost: 
1. cardiace – abces de inel valvular (mitral), rup-

tură şi perforaţie de valvă, pericardită; 
2. embolice – embol septic la nivelul articulaţiei 

tibio-calcaneene drepte. 
3. renale: infarcte prin emboli septici (posibile), 

glomerulonefrită focală şi segmentară (posibilă), 
hematurie macroscopică.

4. complicaţii septice (extensie locală perival vu-
lară). 

Evoluţia a fost favorabilă sub tratamentul ins-
tituit. După intervenţia chirurgicală electivă, pa-
cien tul a revenit în clinica noastră pentru continuarea 
antibioterapiei de consolidare (14 zile). După ex-
ternarea din SVB pacientul a neglijat adminis trarea 
tratamentului cardiologic în ambulator, timp de 2 
săptămâni, soldându-se cu AVC hemoragic şi stop 
cardio-respirator ireversibil.

Particularitatea cazului: endocardită cu debut 
insidios, paucisimptomatic nespecifi c (afebrilitate). 
Lipsa semnelor clinice de insufi cienţă cardiacă, cu 
păstrarea funcţiei sistolice, având în vedere com-
plicaţiile valvulare, care au impus intervenţia de 
protezare mitrală. Afectarea renală, prin nefropatie 
tubulo-interstiţială cronică urică, a reprezentat 
principala manifestare în cadrul endocarditei infec-
ţioase. 
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DISCUŢII ŞI CONCLUZII

Endocardita infecţioasă subacută implică frec-
vent valve cardiace deja deteriorate şi este cel mai 
adesea cauzată de streptococi viridans, cum ar fi  
Streptococcus sanguis, S. mutans, S. mitis sau S. 
milleri, prezenţi în mod normal în cavitatea bucală 
şi faringe.

S. mutans este un microorganism comensal al 
cavităţii bucale şi este considerat ca fi ind o cauză 
principală a cariilor dentare. Microorganismul poate 
supravieţui în sânge şi a fost raportat ca o cauză de 
endocardită infecţioasă (Jung et al., 2009). 

Au fost identifi caţi mai mulţi factori de viru-
lenţă care duc la apariţia endocarditei infecţioase 
cum sunt: o proteină de legare a fi bronectinei 
(ATLA autolizină) (Jung şi colab., 2009), un 
serotip de polizaharide specifi ce asociat cu rezis-
tenţa la fagocitoză (Nakano & Ooshima, 2009) şi 
o proteină C – antigen pe suprafaţa celulară, im-
plicată în agregarea plachetară (Matsumoto-
Nakano et al., 2009). 

Bacreriile de S. mutans sunt coci gram-pozitivi 
non-hemolitici care apar pe frotiu sub formă de 
lanţuri şi pot fi  confundaţi cu microorganisme de 
contaminare. Tehnicile de laborator convenţionale 
pentru identifi care pot duce la confuzii, astfel că 
secvenţierea genelor ARNr 16S poate fi  necesară 
pentru identifi carea Streptoccocilor mutans (Petti şi 
colab, 2005;. Schelenz et al., 2005).

Procedurile dentare pot fi  asociate cu bacteriemie 
tranzitorie. Nu există dovezi clare că efectuarea 
pro fi laxiei cu antibiotice este efi cace, în prevenirea 
endocarditei infecţioase (pe valve native sau 
protetice) sau dacă efectele adverse şi costurile de 
profi laxie depăşesc un benefi ciu potenţial (Oliver şi 
colab., 2008). 

Există dovezi că expunerea cumulativă la bac-
teriemie prin proceduri de zi cu zi (cum ar fi  periajul 
dentar) este semnifi cativ mai mare, în comparaţie 
cu procedurile stomatologice invazive izolate pen-
tru apariţia endocarditei bacteriene cu Strepto-
coccus mutans (Roberts, 1999).

 În ceea ce priveşte profi laxia endocarditei bac-
teriene, Asociaţia Americană de Cardiologie (AHA), 
Institutul Naţional Britanic pentru Sănătate şi Ex-
celenţă Clinică (NICE) şi Societatea Europeană de 
Cardiologie (ESC) au publicat noile linii direc toare 
pentru prevenţie (în 2007, 2008 şi 2009) (Habib et 
al, 2009; Richey et al, 2008; Wilson et al, 2007). 
Deşi cu toţii au ajuns la consensul că benefi ciile 
profi laxiei sunt nedovedite, ghidurile NISA nu re-
comandă profi laxie la orice pacient, pentru pro-
ceduri dentare, în timp ce ghidurile AHA şi ESC 

continuă să recomande profi laxia pacienţilor cu risc 
ridicat (Richey et al, 2008; Wilson et al, 2007).

În acest caz pacientul nu a prezentat intervenţii 
chirurgicale stomatologice sau alte intervenţii in-
vazive recente, în sfera digestivă, astfel se poate 
considera ca poarta de intrare pentru S. mutans şi 
principalul factor de risc a fost expunerea repetată 
la bacteriemiile provocate în timpul periajului 
dentar (pacientul prezenta carii dentare şi edentaţie 
parţială). 

Endocardita bacteriană a avut debut insidios cu 
afectare renală, fără semne de insufi cienţă cardiacă. 
Nefropatia tubulo-interstitială cronică urică poate 
avea două etiologii distincte. Acest tip de nefropatie 
poate fi  prezentă în cadrul gutei prin valori mari ale 
acidului uric, sau la pacienţii care prezintă o mutaţie 
genetică care duce la lipsa unei enzime (HGPRT) 
implicată în metabolismul purinelor, cu acumulare 
de acid uric în exces.

 În cazul hiperuricemiei cronice şi gutei există 
posibilitatea de a se forma microtofi  în interstiţiul 
zonei medulare renale. Histopatologic, aceste lezi-
uni conţin urat monohidrat monosodic, înconjurat 
de celule gigant. Astfel, se consideră că depozitele 
de urat determină apariţia unei reacţii de corp străin, 
care în timp produce infl amaţie cronică şi fi broză, 
cu deteriorarea funcţiei renale până la insufi cienţă 
renală cronică. 

Având în vedere faptul că apariţia simptomelor 
nespecifi ce (scădere ponderală importantă, trans-
piraţii profuze) a precedat instalarea insufi cienţei 
renale, se poate afi rma că afectarea renală în acest 
caz a fost direct legată de producerea com plexelor 
imune Ag-Ac în cadrul endocarditei bac teriene. 
Pentru clarifi carea etiologiei afectării re nale era 
necesară efectuarea unei biopsii renale, care putea 
să evidenţieze prezenţa complexelor imune depuse 
la nivelul membranei glomerulare. 

Diagnosticul tardiv şi tratamentul antibiotic de-
butat după apariţia complicaţiilor locale, valvulare, 
au impus o intervenţie chirurgicală cu montare de 
proteză valvulară. În funcţie de afectarea cardiacă 
şi de conservarea funcţiei sistolice, intervenţiile 
chirurgicale se pot temporiza astfel: 

1. intervenţie chirurgicală de urgenţă (Emergency 
surgery) – este o intervenţie chirurgicală efectuată 
în 24 de ore.

2. Operaţie urgentă (Urgent surgery) – este o in-
ter venţie în termen de câteva zile.

3. Operaţie electivă (Elective surgery) – inter-
ven ţie chirurgicală efectuată după cel puţin una sau 
două săptămâni de tratament antibiotic.
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Principalele indicaţii pentru tratamentul chirur-
gical sunt: insufi cienţă aortică sau mitrală acută 
asociată cu insufi cienţă cardiacă; insufi cienţă aor-
tică acută asociată cu tahicardie şi închidere pre-
matură a valvei mitrale; endocardită fungică; in-
fecţii cu răspuns slab la tratamentul antibiotic; 
embolii recurente după terapie antiinfecţioasă co-
res punzătoare; existenţa dovezilor de abces peri-
valvular, anevrism fals sau adevărat de aortă sau 
sinus aortic; persistenţa >7-10 zile a febrei, leuco-
citozei sau bacteriemiei sub tratament antibiotic co-
respunzător, fără alte cauze cardiace pentru infecţie; 
vegetaţii mari, mobile, de peste 10 mm. 

Mortalitatea globală pentru endocardită infec-
ţioasă rămâne ridicată: 20-25%. Mortalitatea diferă 
în funcţie de agentul cauzal – peste 50% pentru 
fungi. 

Prezenţa complicaţiilor, a extensiei perivalvu-
lare, a abceselor miocardice sau valvulare agravează 
prognosticul, crescând mortalitatea.

TABELUL 6. Prognostic
Factori de prognosti c favorabil:
Diagnosti c și tratament 

precoce
Endocardită infecţioasă 

cu streptococ sensibil la 
β-lactamine

Factori de pronosti c 
nefavorabil:
Insufi cienţă renală
Dezvoltarea unui abces 

(miocardic sau de inel 
valvular)

Incidenţa medie a endocarditei infecţioase în 
România este de 3,4 cazuri/100.000 locuitori. 
Aceste date se încadrează în valorile raportate la 
nivel european, unde incidenţa fl uctuează între 1,7 
şi 3,8 cazuri/100.000 locuitori, în funţie de dez-
voltarea economică a fi ecărui stat. În ceea ce pri-
veşte raportul cazurilor între bărbaţi şi femei, 
conform datelor din literatura de specialitate, în 
România acesta este de 2,4-4:1 pentru sexul mas-
culin (M.E. Hurmuzache, 2012). 

Din punct de vedere al localizării valvulare, este 
afectată într-un procent mai mare valva mitrală (45-
50% din cazuri), urmată de valva aortică (35-39%). 
Din totalul cazurilor, în 19% este afectată valva 
tricuspidă, iar principalul factor de risc este repre-
zentat de consumul de droguri cu administrare 
intra venoasă. Alte localizări mai rare (1,5-2%) 
sunt: valva pulmonara sau localizări extravalvulare 
(pacemaker, sept atrial, peretele ventricular, en-
docardul mural sau cordaje tendinoase) (M.E. 
Hurmuzache, 2012). În comparaţie cu EI pe valvă 
nativă, endocardita pe proteză valvulară în poziţie 

aortică este mai frecventă (51% din cazuri) decât 
cea dezvoltată pe proteză în poziţie mitrală. Pro-
tezele mecanice sunt mai des implicate în EI decât 
bioprotezele, pentru că au o durată mai lungă de 
funcţionare.

Studiul multi-centric ENDOBACT (2008-2011) 
a intenţionat să aducă date legate de profi lul etio-
logic al endocarditei bacteriene în România. De 
asemenea, a avut ca scop implementarea metodelor 
moleculare de identifi care a speciilor bacteriene 
implicate în endocardita infecţioasă, precum şi în-
cercarea de a diminua numărul cazurilor cu etio-
logie neprecizată. Rezultatele obţinute în acest stu-
diu ne-au arătat că spectrul bacteriilor implicate în 
endocardita infecţioasă în România este asemănător 
cu cel raportat în alte ţări europene (Baddour et al., 
2005; Loupa et al., 2004). Profi lul etiologic al 
endocarditelor este caracterizat printr-o pondere 
semnifi cativă a stafi lococilor coagulazo-negativi, 
urmată de streptococi. Alte etiologii cu pondere 
mai mică sunt: enterococii şi bacilii gram negativi 
(Oprea et al., 2013). Studiul ENDOBACT a creat 
premisele unui management îmbunătăţit al EI în 
România.

Poarta de intrare este identifi cată la aproximativ 
75-80% din cazuri, cel mai adesea fi ind cutanată, 
digestivă şi dentară, iar într-un procent de aproxi-
mativ 20% din pacienţi este nosocomială (M.E. 
Hurmuzache, 2012). 

În prezent asistăm la o scădere a ponderii strep-
tococilor implicaţi în etiologia endocarditei bac te-
riene, prin efi cienţa profi laxiei şi a tratamnetului 
an tibiotic asupra germenilor afl aţi la poarta de in-
trare (infecţii dentare, intervenţii chirurgicale din 
sfera digestivă etc.). Nu în toate cazurile aceste pro-
 tocoale sunt efi ciente. Un alt factor de risc pentru 
endocardită este reprezentat de bacteriemiile re-

petate la pacienţii cu status dentar precar. În această 
situaţie se poate interveni prin tratament stoma-
tologic, care are şi rolul de a preveni apariţia EI. 
Însă un aspect important este cel economic pentru 
că în România procedurile stomatologice nu sunt 
asigurate gratuit (cu excepţia urgenţelor), ceea ce 
favorizează apariţia endocarditelor.

Endocardita infecţioasă este o afecţiune care ne-
cesită o abordare multidisciplinară pentru că este 
difi cil de tratat, la pacienţi care sunt preponderent 
vârstnici, cu multiple comorbidităţi şi care tolerează 
cu difi cultate tratamentul necesar.
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