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PREMESSA

L’ecocardiografia consente non solo di identificare
le vegetazioni endocarditiche, ma anche di stratificare
il rischio embolico da esse derivante e di decidere quindi
la strategia medico-chirurgica più adeguata.  

Presentiamo due casi occorsi presso la nostra
Istituzione, evoluti poi verso l’embolismo massivo
sistemico/polmonare.

CASO CLINICO N. 1

Paziente di sesso femminile di anni 69. Non car-
diopatie note. Da 3 settimane: febbre intermittente trat-
tata con macrolide. Giunge alla nostra osservazione
per un quadro di congestione polmonare, ipotensione
arteriosa, dolore al punto cistico, nausea, vomito. L’eco
documentava una voluminosa vegetazione adesa alla
valvola aortica – versante ventricolare – flottante, a
forma rotondeggiante e diametro 18 mm, coinvol-
gente il LAM (Figure 1 e 2). 
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Figura 1. In S-A (TEE), voluminosa vegetazione adesa alla valvola
aortica, rotondeggiante (caso n. 1).

Figura 2. Vegetazione descritta nel caso n. 1: diametro max 19
mm.
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In terza giornata, dopo adeguata terapia antibiotica
e antiscompenso in previsione di chirurgia, la paziente
presenta dolore toracico e sottoslivellamento ST (Figura
3) in sede a/l (embolismo coronarico) e successivamente
emiplegia sinistra da embolismo cerebrale massivo (Figura
4). L’exitus interviene dopo poche ore per scompenso
cardiaco ingravescente da insufficienza aortica acuta,
massiva. Agente eziologico: streptococco viridans.

CASO CLINICO N. 2

Paziente di sesso femminile, di anni 72, in tratta-
mento emodialitico da 5 anni. Presentava febbre inter-
mittente con puntate fino a 41° da 3 settimane. L’eco
documentava una voluminosa vegetazione (2 × 3 cm)
a carico della valvola polmonare, flottante (Figura 5).
L’agente eziologico era lo stafilococco lugdunensis.

La terapia antibiotica basata sull’antibiogramma
aveva ottenuto la scomparsa della febbre dopo la
prima settimana. Il trattamento chirurgico era con-
troindicato dalle scadute condizioni generali.

In decima giornata è intervenuto l’exitus per morte
improvvisa da verosimile embolia polmonare massiva
(scomparsa della vegetazione all’eco).

In letteratura sono documentati solo 28 casi di endo-
cardite infettiva da stafilococco lugdunensis. In tutti i casi
si trattava di emodializzati. Dei 28 descritti solo uno
era sopravvissuto grazie alla sostituzione valvolare che,
quando possibile, deve essere fatta precocemente. Le

Figura 3. Ischemia sottoendocardica a/l estesa da embolismo
coronarico (caso n. 1).

Figura 4. Stroke ischemico massivo da embolismo cerebrale in
arteria cerebrale media (caso n. 1).

Figura 5. Voluminosa vegetazione endocarditica adesa alla valvola
polmonare (caso n. 2).
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vegetazioni sono in genere molto voluminose e con
potenziale emboligeno molto elevato.

DISCUSSIONE 

L’AHA e l’ACC1 hanno definito gli elementi su cui
si basa una stratificazione di alto rischio embolico nel-
l’endocardite:
1) vegetazioni con diametro >1 cm;2

2) endocardite infettiva su valvola mitrale > se su val-
vola aortica;

3) stafilococchi, funghi o batteri del gruppo HACEK;
4) più valvole coinvolte;
5) aumento di dimensioni dopo 4-8 settimane di tera-

pia;
6) assenza di calcio nelle vegetazioni.

Secondo Khan3 l’embolizzazione sistemica nell’endo-
cardite infettiva ricorre nel 45-65% dei casi. In altre
casistiche la prevalenza di eventi embolici sistemici da
endocardite infettiva è del 22-50% e la mortalità, molto
elevata, pari al 25% dei casi.4

I maggiori predittori di embolismo da endocardite
segnalati nella casistica (53 pazienti) di Cremona4

erano: una dimensione delle vegetazioni >10 mm, il
coinvolgimento della mitrale nativa e la visualizzazione
delle vegetazioni all’ecocardiografia sia transtoracica
sia transesofagea.

Lo stroke da embolismo cerebrale rimane l’evento
embolico più frequente: 48% degli eventi embolici in
una casistica di 600 pazienti pubblicata dalla Mayo
Clinic.5 Ma le vegetazioni su valvola aortica potreb-
bero essere responsabili anche di embolizzazione coro-
narica, che è stata osservata nel 60% circa di varie serie
autoptiche. Tuttavia, sono stati segnalati solo rari casi
di infarto miocardico transmurale esteso. Nel caso ripor-
tato da Ural,6 il paziente presentava un quadro di STEMI
anteriore trattato efficacemente con PCI (TIMI3) seguita
da antibiotico-terapia.

Una categoria di pazienti oggi considerati più a
rischio per embolismo da endocardite infettiva sono
i cosiddetti IntraVenous Drug Abusers (IVDA).7,8

L’endocardite da stafilococco aureo coinvolgente la tri-

cuspide è considerata la più frequente in questi pazienti.
Essa può essere particolarmente grave per la poten-
zialità di produrre emboli settici che provocano ascessi
polmonari.9 Il trattamento consigliato è la chirurgia
precoce e una terapia a lungo termine con linezolid.10

Ma l’endocardite delle valvole di destra può anche
provocare quadri di embolia polmonare come nel nostro
caso. Nucifora e Badano11 consigliano di considerare
la possibilità di una endocardite infettiva delle camere
destre ogniqualvolta il quadro di embolia polmonare
sia associato a febbre.

Una terapia con antiaggreganti piastrinici nei 6
mesi che precedono la comparsa di endocardite sem-
bra ridurre il rischio di eventi embolici in modo signi-
ficativo. Nella casistica pubblicata da Anavekar,5 la per-
centuale di eventi embolici nel sottogruppo in tratta-
mento da almeno 6 mesi con antiaggreganti piastri-
nici era 12% e il confronto con il sottogruppo mai sot-
toposto ad antiaggregazione (27,8% di eventi embo-
lici) era statisticamente significativo (p <0,001).

CONCLUSIONI

Si delineano quindi – in aggiunta a quelli proposti
da ACC/AHA – nuovi predittori di rischio embolico
in corso di endocardite, quali:
• lo status di IVDA;
• le vegetazioni su valvola tricuspide per il rischio di

ascessi o embolia polmonare;
• la non assunzione di terapia antiaggregante nei 6

mesi precedenti.

Riteniamo, a tal punto, che sia essenziale una stra-
tificazione del rischio embolico in corso di endocardite,
in quanto elemento determinante per programmare
una efficace strategia di trattamento che può includere
o meno la chirurgia precoce, ritenuta oggi l’unica
soluzione efficace per profilassare gli eventi embolici
nei casi ad alto rischio.

L’ecocardiografia transtoracica e transesofagea offre
l’opportunità di effettuare con assoluta precisione que-
sto tipo di stratificazione essendo ormai in grado di
offrire una qualità di imaging ottimale.
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