
L’endocardite è una malattia subdola potenzialmente mortale che si presenta spesso inmodo atipico. La diagnosi di endocardite è tipicamente compito dell’internista per lavariabilità del quadro clinico iniziale. L’endocardite è una malattia tempo-dipendente inquanto ritardi diagnostici sono associati a prognosi infausta soprattutto per l’evoluzionedi degenerazione valvolare.CASO CLINICO. Una giovane donna con intestino corto congenito è seguita da alcuni annidalla Clinica Medica come paziente ambulatoriale. La ragazza riceve una nutrizioneparenterale totale somministrata tramite PICC. Questa paziente improvvisamentesviluppa febbre di tipo settico con brivido. In questi casi si pensa subito a un’infezionedal catetere venoso centrale. Tuttavia all’RX del torace si evidenziano addensamentiparenchimali verosimilmente flogistici. Dopo l’esecuzione degli esami colturali(emocolture seriate), la ragazza viene inizialmente curata con terapia antibioticaempirica per possibile infezione da catetere venoso centrale e per polmonite associataall’assistenza sanitaria (HCAP). La risposta clinica e laboratoristica alla terapia antibioticaempirica non è ottimale. Il giorno successivo viene ipotizzata un’endocardite ed eseguitoun ecocardiogramma prima transtoraci e successivamente transesofageo. Effettivamentela ragazza aveva un’endocardite batterica della valvola tricuspide e gli addensamentiparenchimali in realtà erano degli ascessi da embolizzazione settica. La ragazza è guaritagrazie alla terapia antibiotica mirata. Non vi è stata degenerazione valvolare. Non è statoquindi necessario un intervento cardiochirurgici.
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CASO CLINICO: FEBBRE E SOFFIO DI RECENTE INSORGENZAUomo 28 anni, febbre con brividi da sei giorni, tosse produttiva con espettoratogrigiastro e striature di sangue, non dispnea, né dolore toracico all’inspirio profondo(dolore di tipo pleurico). Temperatura 39°C, tachicardia 109 bpm, 23 respiri al minuto,aumento di pressione giugulare (per un uomo di 28 anni è inusuale), soffio olosistolicorude. Rantoli crepitanti ad entrambe le basi polmonari. EO: lesioni multiple nodulariiperpigmentate agli avambracci, che seguono il decorso delle vene superficiali. Segno diautosomministrazione di tossici per via iniettiva endovenosa.Il paziente ha 17500/mm3 GB (neutrofili soprattutto), piastrine in calo 129000/mm3,creatinina sierica 1.5mg/dL, microematuria e addensamenti parenchimali nodulari concavitazioni a rx torace. I noduli con cavitazione sono tipici di ascessi polmonari da germianaerobi con produzione di gas oppure TBC (localizzazione dei noduli tipicamente agliapici).Il paziente ha un quadro di sepsi, diagnosticata dal fatto che ha un’infezione con dannid’organo dovuti alla risposta flogistica sistemica. In questo caso il coinvolgimento delsistema coagulativo, evidenziato dal calo piastrinico da consumo con possibileprogressione a coagulazione intravascolare disseminata (CID) ed insufficienza renaleacuta (AKI). Un altro elemento clinico consiste nello sviluppo di insufficienza cardiacaacuta verosimilmente da insufficienza mitralica (soffio, giugulari turgide, rantolicrepitanti alle basi polmonari e dispnea).La diagnosi più probabile è quella di endocardite della tricuspide con embolizzazione
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settica al parenchima polmonare.La priorità è quella di eseguire emocolture seriate, almeno tre distanziate nel tempo,evitando contaminazioni esterne ed utilizzando accessi venosi diversi per ridurre alminimo le contaminazioni. Immediatamente si inizia una terapia antibiotica empiricasecondo gli schemi terapeutici dell’endocardite. La conferma diagnostica si basasull’esecuzione di ecocardiogramma transesofageo. Eventualmente si può eseguireanche RM cardiaca che offre una buona definizione delle valvole cardiache.
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Una breve parentesi per definire una condizione di sepsi. Un’infezione localizzata, comead esempio polmonite, infezione urinaria, colecistite o nel nostro caso endocarditebatterica, può determinare un’alterata risposta immunitaria sistemica che può causaredirettamente danno d’organo a distanza mediato da una eccessiva rispostainfiammatoria o da immunodepressione. Questa condizione clinica definisce la sepsi. Idanni d’organo conseguenti alla sepsi possono coinvolgere vari organi ed apparati:respiratorio, coagulativo, apparato cardiovascolare sistema nervoso centrale, fegato erene.
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Il coinvolgimento sistemico della sepsi è classificato in base al SOFA score che quantifica la gravità di ciascun coinvolgimento d’organo. La manifestazione più grave è lo shock settico caratterizzato da ipotensione arteriosa e ipoperfusione tissutale diffusa. 
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Come conseguenza dell’ipo-perfusione e dell’ipo-ossigenazione i tessuti produconoacido lattico. La misurazione della lattacidemia è importante per valutare la gravità el’efficacia della terapia infusionale e vasoattiva nel migliorare la perfusione tissutale.La sepsi è una patologia tempo-dipendente. Sono stati definiti i cosiddetti bundles per iltrattamento della sepsi: entro le prime 3 ore: misurazione del lattato, esecuzione coltureappropriate, inizio terapia antibiotica empirica, iniziare espansione volemica (se non èsufficiente infusione di fluidi iniziare vasopressori, per es. noradrenalina).

5



INQUADRAMENTO CLINICO DELL’ENDOCARDITE INFETTIVAPatognomonica è l’associazione di febbre e soffio cardiaco di recente insorgenza.L’endocardite può interessare valvole normali (native) in circa il 50% dei casi o valvole con anomalie pre-esistenti o valvole protesiche. Il decorso tende ad essere acuto e rapidamente progressivo nel caso di valvole native. Il decorso tende ad essere subacuto negli altri casi. Fattori predisponenti l’endocardite: Uso di droghe per via endovenosa.Presenza di cateteri venosi centrali o di cateteri vescicali.  Tutte le infezioni periferiche possono colonizzare al cuore. Interventi odontoiatrici e scarsa cura dentale.Alterazioni valvolari cardiache acquisite o congeniteInterventi chirurgici o transcutanei su valvole cardiache 
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MICROBIOLOGIA DELL’ENDOCARDITEGermi più frequentemente isolati nell’endocardite batterica. Nelle valvole native i germipiù frequenti sono lo streptococco viridans (infezioni comunitarie) e lo stafilococcoaureo (infezioni associate all’assistenza sanitaria, per. es. cateteri vascolari o vescicali)Per le valvole protesiche o con alterazione pre-esistenti la situazione è più articolata e sipossono avere enterococchi, stafilococco aureus, stafilococchi coagulasi-negativi (per es.epidermidis), gram negativi, e funghi Candida). In coloro che autoiniettano tossici per viaendovenosa il germe generalmente coinvolto è lo stafilococco aureo.NB: nel caso venga individuato lo streptococcus bovis come causa di endocardite ènecessario eseguire una colonscopia poiché spesso il batterio deriva da una lesioneneoplastica retto-colica.
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CLINICA DELL’ENDOCARDITEL’endocardite si presenta con un quadro clinico molto articolato perché potenzialmenteagiscono in parallelo quattro meccanismi fisiopatologici:1°) Sintomi e segni sistemici dovuti alla flogosi sistemica acuta o sub-acuta conpotenziale evoluzione in sepsi: febbre, sudorazione notturna, calo di peso, anemia daflogosi cronica, ipoalbuminemia da flogosi. Le forme sub-acute possono evolvere inparecchie settimane. In questi casi si può presentare un problema di diagnosidifferenziale con le febbri di origine sconosciuta, FUO)2°) Sintomi e segni dovuti alla lesione cardiaca valvolare sono le manifestazioni piùtemibili perché se non diagnosticate in tempo evolvono verso degenerazione valvolarecon scompenso cardiaco. Nel caso clinico prima riportato l’associazione di febbre consoffio cardiaco di nuova insorgenza deve avviare verso il sospetto diagnostico. Le lesionivalvolari più frequenti sono insufficienza mitralica (più frequente), ma anche aortica etricuspidale. Il problema clinico di chi gestisce un’endocardite è quello di non perderel’opportunità di coinvolgere il cardiochirurgo al momento giusto per evitare che laprogressione della degenerazione valvolare.3°) Fenomeni embolici: embolizzazione settica in multipli distretti corporei conmanifestazioni cliniche dovuti alla formazione di ascessi e possibili ischemie ed infarti. Sela valvulopatia è tricuspidale, l’embolizzazione iniziale sarà polmonare, con formazionedi ascessi multipli polmonari. Se interessa la valvola mitrale si avranno emboli setticisistemici; i settori più frequentemente colpiti sono encefalo (ictus cerebrali) e milza
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(tipici ascessi splenici da endocardite). Ci possono essere anche embolizzazioni arterioseperiferiche alla cute che sono alla base delle tipiche lesioni maculari ai polpastrelli delledita (lesioni di Janeway).4°) La massiva presenza di antigeni in circolo per lungo tempo, causata dai batteri chevengono rilasciati a poussée dalle vegetazioni valvolari provoca un’intensa attivazioneimmunitaria con formazione di immunocomplessi. Alcune manifestazioni clinichedipendono dalla deposizione di immunocomplessi in vari organi, in particolare laglomerulonefrite e possibili manifestazioni vasculitiche in vari organi. Tipiche leemorragie ungueali a scheggia, i noduli di Osler, dolorosi noduli sottocutanei eritematosisulle mani e punta delle dita, petecchie palpabili.
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CLINICA DELL’ENDOCARDITE
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La semeiotica cutanea è quindi molto ricca nell’endocardite batterica: porpora con lesioni palpabili, emorragie ungueali, macule di Janeway, noduli di Osler. 
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ENDOCRDITE DEL CUORE DESTRODa considerare la possibilità di endocardite del cuore destro in caso di polmonite multifocale con formazione di ascessi polmonari.
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DIAGNOSILa conferma diagnostica si basa sulla positività alle emocolture e sulla visualizzazione delle vegetazioni valvolari mediante ecocardio transesofageo. Nei casi dubbi è utile applicare i criteri di Duke.
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IMAGING CARDIACO AVANZATOOltre all’ecocardiogramma transesofageo, nel caso di dubbio diagnostico è utile la PET/CT con fluorodeossiglucosio per evidenziare le vegetazioni batteriche cardiache ed embolizzazioni settiche a distanza. La RM miocardica è molto utile per precisare le lesioni valvolari. 
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TERAPIA DELL’ENDOCARDITELa terapia antibiotica empirica deve essere iniziata prima possibile a dosaggi adeguatiI protocolli di terapia antibiotica empirica si basano su associazioni di più antibioticisono con ampio spettro di attività. Esistono protocolli specifici per le diverse situazioni:endocardite su valvola nativa o protesica o su valvola con alterazioni precedenti;infezione comunitaria o associata all’assistenza sanitaria; interessamento delle valvolecuore sinistro o destro; particolari fattori di rischio come dipendenza da droghe per viainiettiva.Successivamente all’individuazione del germe responsabile in base alle emocolture ed airisultati dell’antibiogramma si applica la cosidetta “descalation” che riduce lo spettrodella terapia antibiotica mirandola al germe responsabile con un dosaggio adeguato edun’adeguata durata della terapia.Importante il trattamento delle complicanze: terapia dello scompenso cardiaco edeventuale intervento cardiochirurgico.
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PROFILASSI DELL’ENDOCARDITE Non ci sono evidenze che supportino l’utilizzo diprofilassi antibiotica per la prevenzione dell’endocardite.Nei pazienti ad alto rischio (per es. portatori di valvola protesica, o coloro con esiti diprecedente endocardite) viene generalmente applicata una profilassi antibatterica incaso di interventi odontoiatrici, procedure diagnostiche e terapeutiche su vierespiratorie, gastrointestinali e cardiovascolare.
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Tre domande focalizzate su: Rischio di cancro colon-retto in caso di endocardite d streptococcus bovisEndocardite da candida in tossicodipendenti e pazienti immunosoppressiProfilassi dell’endocardite in pazienti a rischio
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