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Introduzione

L’endocardite infettiva (EI) è un’infe-
zione microbica dell’endotelio cardiaco che
tipicamente può interessare lembi valvolari,
corde tendinee, protesi valvolari, endotelio
parietale, difetti congeniti, anastomosi di
condotti protesici, device intracardiaci (ca-
teteri stimolatori, Occluder di difetti intera-
triali, device di supporto ventricolare). 

L’EI è una malattia rara, ma gravata da
elevata morbilità e mortalità: l’incidenza nei
paesi occidentali è di 1.7-6.2 casi/100 000/
anno, con un rapporto maschi/femmine di
1.7:11-5. Oltre i 60 anni l’incidenza sale a
15-30 casi/100 000/anno3,6,7. 

La storia clinica dell’EI, iniziata alla fi-
ne del XIX secolo con le letture Gulstonia-
ne di Osler8, ha visto come punti di svolta
cruciali almeno quattro momenti: la dispo-
nibilità delle emocolture a partire dagli an-
ni ’20; la drastica riduzione di mortalità ot-
tenuta con gli antibiotici a partire dagli an-
ni ’40; l’ulteriore miglioramento delle pos-
sibilità terapeutiche offerto dalla cardiochi-
rurgia negli anni ’60; l’arrivo, negli anni
’70, dell’ecocardiografia, che è stata ed è a
tutt’oggi la prima e unica metodica di ima-
ging nell’EI.

Qui di seguito verranno discusse le po-
tenzialità ed i limiti dell’ecocardiografia nel
riconoscimento e nell’analisi delle lesioni
cardiache tipiche dell’EI, ma con una parti-
colare e costante attenzione ai risvolti clini-
ci che ne sono alla base o che ne derivino.

Inoltre, all’inizio dei relativi paragrafi,
verranno discussi brevemente alcuni con-
cetti basilari di etiologia e patogenesi delle
varie forme di EI, allo scopo di meglio in-
quadrare il ruolo dell’ecocardiografia nella
EI. 

Endocardite infettiva su valvole native

Cause predisponenti di EI su valvole na-
tive (NVE) sono riconoscibili nel 55-75%
dei casi6,9,10, mentre nel 25-45% dei casi
NVE si sviluppa su endotelio apparente-
mente integro. Le cause predisponenti ven-
gono comunemente suddivise in cause ad
alto, intermedio e basso rischio (Tab. I)11,12.

Tra i più comuni fattori predisponenti di
NVE si annovera il prolasso mitralico, che
di per sé comunque non è tra i più potenti:
l’affezione comporta un rischio di NVE 5-
10 volte maggiore che per la popolazione
generale, ma 100 volte inferiore che nelle
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Infective endocarditis is a rare but serious disease. The incidence in western countries is 1.7-6.2
cases/100 000 per year. The mortality rate today is 20-40%.

The Duke University incorporates echocardiographic findings as one of the major criteria in the
diagnosis of infective endocarditis. In case of suspected infective endocarditis, echocardiography is
used to: 1) detect and characterize endocarditic vegetations; 2) detect complications; 3) conduct fol-
low-up after treatment. Sensitivity for detection of vegetations in native-valve endocarditis is < 65%
by transthoracic echocardiography, whereas it is 82-100% by transesophageal echocardiography; in
infective endocarditis on prosthetic valves, sensitivity is 16-36 and 82-96%, respectively. Echocardio-
graphic studies have demonstrated that highly mobile vegetations with a diameter of > 10 mm are
more likely to cause complications (embolism, heart failure, need for surgery, and death). Another im-
portant advantage offered by echocardiography is the ability to accurately detect cardiac complica-
tions of infective endocarditis: valvular regurgitation, valve rupture, periannular abscess, prosthetic
dehiscence, rupture of cardiac fibrosa, septal abscess, hemopericardium, and myocardial infarction.
The sensitivity of transthoracic echocardiography for the detection of periannular abscess is 28%
whereas that of transesophageal echocardiography is 87%.

Finally, echocardiography has an invaluable role in indicating if surgery is required in cases of in-
fective endocarditis with severe complications.

(Ital Heart J Suppl 2003; 4 (12): 935-957)
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valvulopatie reumatiche1-3,6. La prevalenza della pato-
logia, però, ne fa la causa del 7-30% di NVE non cor-
relate a tossicodipendenza o ad infezioni nosocomiali.
L’incidenza di EI è di 52 casi/100 000/anno se presen-
te rigurgito e lembi di spessore > 5 mm, di 4.6 casi/
100 000/anno in assenza di rigurgito. Il rischio è mag-
giore nei maschi ed è maggiore dopo i 45 anni1,4,6. 

Le valvulopatie reumatiche fino agli anni ’80 rap-
presentavano il substrato del 7-25% di tutte le NVE. Il
rischio è maggiore per la valvola mitrale ed è maggiore
per le donne2,9,10.

La tossicodipendenza rappresenta un fattore di ri-
schio indipendente di NVE. Il rischio, altissimo, è del
2-5% per tossicodipendente/anno. In questi soggetti
l’EI colpisce prevalentemente il cuore destro13-16.

Le lesioni cardiache predisponenti a NVE general-
mente sono facilmente individuabili con ecocardiogra-
fia, e ciò può offrire indubbi vantaggi. Infatti, il discer-
nere se un determinato caso di NVE si sia sviluppato su
“endocardio integro” o su “lesioni predisponenti” può
fornire preziose informazioni preliminari circa l’etiolo-
gia, la patogenesi e, soprattutto, la prognosi del caso: il
riscontro ecocardiografico di lesioni cardiache predi-
sponenti indirizzerà verso una diagnosi di NVE sub-
acuta, mentre l’assenza di fattori predisponenti all’eco-
cardiogramma orienterà verso possibili forme acute. 

La suddivisione clinica in NVE acuta e NVE sub-
acuta trova, com’è noto, il corrispettivo etiologico in
due differenti gruppi di agenti patogeni: la NVE acuta
è tipicamente, anche se non esclusivamente, sorretta da
Staphylococcus aureus17,18, mentre la NVE subacuta
vede come agenti patogeni soprattutto streptococchi,
enterococchi e gruppo HACEK (Haemophilus aph-
rophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Car-
diobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella
kingae)19-24. Soprattutto, però, la suddivisione delle
NVE in acute e subacute rispecchia l’esistenza di al-

meno due scenari patogenetici25. Nella NVE acuta, lo
Staphylococcus aureus generalmente attacca un endo-
telio valvolare integro, non necessitando di particolari
substrati per dare inizio al processo infettivo. Nella
NVE subacuta, invece, i patogeni necessitano di un
preesistente substrato per esplicare la loro azione, sub-
strato che nel cuore è costituito da particolari lesioni
endoteliali: le cosiddette vegetazioni endocarditiche
trombotiche non batteriche (VETNB). Le VETNB so-
no costituite da depositi di piastrine, fibrina e cellule in-
fiammatorie che si formano come risposta infiammato-
ria/riparativa in corrispondenza di superfici endoteliali
danneggiate da uno dei seguenti meccanismi: 1) impat-
to di flusso ad alta velocità (“jet lesion”); 2) flusso da
camera ad alta a camera a bassa pressione; 3) flusso ad
alta velocità attraverso orifizio ristretto25-30. La NVE
subacuta consiste nella colonizzazione delle VETNB
da parte dei patogeni, con successiva conversione da
VETNB a vegetazioni endocarditiche batteriche (VE).
Uno dei passaggi cruciali per la conversione VETNB-
VE sembra essere la capacità dei patogeni di aderire al-
le VETNB25,31. Tale adesività è mediata da diversi fat-
tori, tra i quali si annovera soprattutto la fibronectina,
proteina prodotta nelle VETNB dalle cellule endotelia-
li, dalle piastrine e dai fibroblasti32,33. I domini della fi-
bronectina fungono da link per i recettori del collagene,
della fibrina e di varie cellule infiammatorie, contri-
buendo in tal modo a modulare la risposta infiammato-
ria, ma purtroppo sono riconosciuti anche dai recettori
di diversi patogeni, tra cui streptococchi, stafilococchi,
enterococchi e Candida albicans, favorendone in ulti-
ma analisi l’adesività34-37. La conoscenza di questi
meccanismi ha permesso di comprendere, come vedre-
mo meglio avanti, alcuni limiti dell’ecocardiografia
nell’EI, ma ha anche permesso di capire perché l’EI è
una malattia rara. Infatti, la lunga e complessa catena di
eventi che è alla base del processo endocarditico (ne-
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Tabella I. Classificazione dei fattori predisponenti ad endocardite infettiva.

Rischio alto Rischio intermedio Rischio basso

Protesi valvolari Prolasso mitralico con rigurgito Prolasso mitralico senza rigurgito
Pregressa endocardite batterica Stenosi mitralica pura Difetto interatriale isolato (secundum)
Cardiopatie congenite cianogene Valvulopatie tricuspidaliche Rigurgito valvolare triviale all’esame
Botallo pervio Stenosi valvolare polmonare ecocardiografico, senza anomalie

valvolari strutturali
Insufficienza valvolare aortica Ipertrofia asimmetrica del setto Arteriopatia coronarica
Stenosi valvolare aortica interventricolare (miocardiopatia Placche aterosclerotiche

ipertrofica ostruttiva)
Insufficienza mitralica Bicuspidia aortica Pregresso CABG
Steno-insufficienza mitralica Valvulopatie degenerative Pregresso impianto di pacemaker

dell’anziano o ICD
Coartazione aortica Pregressa febbre reumatica senza
Difetto interventricolare disfunzione valvolare
Cardiochirurgia da < 6 mesi per Cardiochirurgia da < 6 mesi per Cardiochirurgia da > 6 mesi per 
correzione di shunt intracardiaci correzione di shunt intracardiaci correzione di shunt intracardiaci
con risultato imperfetto con esiti ottimali con esiti ottimali

CABG = bypass aortocoronarico; ICD = defibrillatore impiantabile. Da Durack11 e da Dajani et al.12, modificata.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:31:02



cessità che preesistano zone di endocardio leso, che su
queste si formino le VETNB, che queste si convertano
in VE, l’esclusività del rapporto patogeni-ospite media-
to dalla fibronectina) giustifica sia la rarità dell’EI a
fronte delle innumerevoli batteriemie che si verificano
nelle diverse attività umane, sia la relativa uniformità
dei patogeni dell’EI a fronte dell’estrema variabilità di
organismi che causano batteriemie sintomatiche e non
negli umani.

Nel percorso clinico-strumentale che porta a dia-
gnosi di EI, il ruolo dell’esame ecocardiografico consi-
ste in (Tab. II)38:
- identificazione ed analisi delle lesioni tipiche dell’EI:
le VE,
- identificazione ed analisi delle eventuali complicanze,
- follow-up del paziente.

Identificazione delle vegetazioni. L’identificazione
delle VE con ecocardiografia è stata inclusa tra i criteri
diagnostici maggiori di EI della Duke University (Tab.
III)39,40. 

Le VE sono masserelle costituite da un agglomera-
to di fibrina e piastrine, su cui allocano cellule infiam-
matorie e abbondanti patogeni (da 109 a 1010 per gram-

mo di tessuto vegetante). Le VE possono localizzarsi
sugli apparati valvolari o sull’endotelio parietale.
Quando presenti su valvole, il versante valvolare inte-
ressato è generalmente quello che “guarda” il flusso:
versante atriale per la valvola mitrale, versante ventri-
colare per la valvola aortica. All’esame ecocardiografi-
co, le VE possono apparire come semplice ispessimen-
to di una porzione di lembo valvolare (Fig. 1), o come
masserelle di varia forma, ecoriflettenza e mobilità
(Figg. 2A, 3, 4C). 

La sensibilità per VE in NVE è < 65% con ecocar-
diografia transtoracica (ETT) e 82-100% con ecocar-
diografia transesofagea (ETE)41-44. In caso di NVE ac-
certata, basare la stratificazione del rischio per scom-
penso cardiaco, embolia sistemica, necessità di inter-
vento cardiochirurgico e morte, sulla sola presenza o
meno di VE all’ecocardiogramma, resta materia ancora
controversa45.

I vantaggi che l’ecocardiografia ha apportato per
una più corretta diagnosi di EI sono ormai consolidati
da ampia letteratura. Prima dell’avvento dell’ecocar-
diografia, i criteri diagnostici per EI più seguiti erano
quelli clinici di Von Reyn et al.40 (Tab. III). Questi sono
stati sostituiti dai più moderni criteri della Duke Uni-
versity che, come ricordato, includono tra i maggiori
l’ecocardiografia39 (Tab. III). 

Uno studio retrospettivo della Duke su 405 pazienti
con sospetto di EI ha messo a raffronto la capacità dia-
gnostica dei vecchi criteri clinici di Von Reyn e di quel-
li nuovi che includono l’ecocardiografia: dei casi di EI
con riscontro anatomo-patologico (chirurgico o autop-
tico), solo il 51% veniva intercettato con i vecchi crite-
ri di Von Reyn, contro l’80% identificato correttamente
con i nuovi criteri della Duke46. Lo studio sottolineava
il ruolo dell’ecocardiografia nel miglioramento delle
capacità diagnostiche dei nuovi criteri. A conferma di
ciò, uno studio prospettico su 63 pazienti con sospetto
di EI ha dimostrato che, nei casi con conferma anato-
mo-patologica di malattia, utilizzando i vecchi criteri
clinici la diagnosi era stata corretta nel 50% dei casi,
nel 100% utilizzando i criteri che includevano l’ecocar-
diografia47. Una serie di numerosi altri studi ha rag-
giunto simili conclusioni48-53. Tra questi, vi sono due
studi che hanno proposto alcune modifiche ai criteri
originali della Duke, con l’intento di aumentarne la ca-
pacità diagnostica soprattutto per le EI rientranti nella
categoria “diagnosi possibile”. Lamas ed Eykyn51 han-
no proposto modifiche che non interessano direttamen-
te l’ecocardiografia e che includono alcuni segni clini-
ci (splenomegalia di nuova insorgenza, ematuria) e la-
boratoristici (elevata velocità di eritrosedimentazione,
rialzo della proteina C reattiva): nel loro studio, su 118
casi di NVE con conferma istopatologica, i criteri del-
la Duke modificati mostrarono una maggiore sensibi-
lità rispetto ai criteri originali (94 vs 83%), a scapito
però, com’era prevedibile, della specificità. Li et al.54

hanno proposto modifiche dei criteri della Duke che in-
teressano rilievi clinici, laboratoristici ed ecocardiogra-
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Tabella II. Linee guida dell’American College of Cardiology/
American Heart Association per indicazione ad ecocardiografia
nell’endocardite infettiva su valvole native.

Classe I (generale accordo che la procedura è benefica, utile ed
efficace)
Identificazione ed analisi delle lesioni valvolari, della loro seve-
rità e delle eventuali ripercussioni emodinamiche*
Identificazione delle vegetazioni ed analisi delle lesioni in pa-
zienti con malattie congenite
Identificazione delle complicanze (ascessi, shunt, pioemoperi-
cardio)*
Rivalutazione in infezioni endocarditiche complesse (patogeni
particolarmente virulenti, severe compromissioni emodinami-
che, endocardite su valvola aortica, febbre e/o batteriemia persi-
stenti, peggioramento clinico)
Valutazione di pazienti con alto sospetto di endocardite con emo-
colture negative*

Classe IIa (dati non univoci, ma evidenze/opinioni a favore di
utilità/efficacia della procedura)
Valutazione di batteriemie di origine sconosciuta*
Stratificazione del rischio in endocardite accertata*

Classe IIb (dati non univoci, ma minori ed incerte evidenze/opi-
nioni a favore di utilità/efficacia della procedura)
Rivalutazione di routine in endocardite non complicata in corso
di terapia antibiotica

Classe III (procedura non indicata perché considerata inutile ed
inefficace)
Valutazione in corso di febbre di soffio non patologico, in assen-
za di batteriemia

* l’ecocardiografia transesofagea può fornire informazioni ag-
giuntive a quelle ottenute con ecocardiografia transtoracica. Il
ruolo dell’ecocardiografia transesofagea come esame da effet-
tuare in prima battuta attende conferme. Da Cheitlin et al.38, mo-
dificata.
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Tabella III. Confronto tra i criteri della Duke University39 ed i criteri di Von Reyn et al.40 per la diagnosi di endocardite infettiva.

Criteri diagnostici per endocardite infettiva
della Duke University

Diagnosi certa
1) Criteri patologici

- dimostrazione della presenza di microrganismo da cultura
o esame istologico di una vegetazione, o di una vegetazio-
ne embolizzata, o di un ascesso intracardiaco, oppure

- presenza di vegetazione o di ascesso intracardiaco, con
conferma istologica di processo endocarditico attivo

2) Criteri clinici 
Combinazione dei criteri sotto indicati:
- 2 criteri maggiori oppure
- 1 criterio maggiore + 3 criteri minori oppure
- 5 criteri minori

Diagnosi possibile
Reperti compatibili con endocardite infettiva, non rispondenti ai
criteri di diagnosi certa, ma nemmeno a quelli di diagnosi riget-
tata

Diagnosi rigettata
- sicura diagnosi alternativa per le manifestazioni sospettate es-

sere da endocardite oppure
- risoluzione delle manifestazioni sospettate essere da endocar-

dite con terapia antibiotica di 4 giorni o meno oppure
- assenza di reperti patologici (chirurgici o autoptici) dopo tera-

pia antibiotica di 4 giorni o meno

Criteri maggiori
I. Emocultura positiva per endocardite:

- microrganismi tipici per endocardite da 2 emocolture se-
parate (Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, grup-
po HACEK, Staphylococcus aureus, enterococchi) in as-
senza di un focolaio infettivo in altra sede oppure
Emocolture persistentemente positive per microrganismi
compatibili con infezione endocarditica, rilevati in:

- emocolture prelevate a distanza di almeno 12 ore l’una
dall’altra oppure

- 3 emocolture su 3, o la maggioranza di 4 o più emocoltu-
re, con la prima e l’ultima prelevate a distanza di almeno
1 ora

II. Evidenza di interessamento endocardico:
Ecocardiogramma positivo per endocardite per:
- presenza di massa oscillante su valvola, apparato sottoval-

volare, percorso di jet rigurgitante, materiale protesico, in
assenza di spiegazione anatomica alternativa oppure

- presenza di ascesso oppure
- deiscenza di protesi valvolare 

III. Comparsa ex novo di soffio da insufficienza valvolare (non è
sufficiente la variazione o aumento di un preesistente soffio)

Criteri minori
I. Fattori cardiaci predisponenti o abuso i.v. di droghe 
II. Febbre ≥ 38°C
III. Fenomeni vascolari: embolia arteriosa maggiore, aneurisma

micotico, infarto polmonare settico, emorragie del sistema
nervoso centrale, emorragie congiuntivali, lesioni di Janeway

IV. Fenomeni immunologici: glomerulonefrite, noduli di Osler,
macchie di Roth, fattore reumatoide

V. Evidenze microbiologiche: emocolture positive, ma non se-
condo i criteri maggiori riportati sopra

VI.Ecocardiogramma compatibile con endocardite, ma non se-
condo i criteri maggiori riportati sopra

Criteri diagnostici per endocardite infettiva
di Von Reyn

Diagnosi certa
Esame istologico positivo di reperto chirurgico o autoptico op-
pure
esame batteriologico positivo di vegetazione valvolare o embolo
arterioso

Diagnosi probabile
A. Emocolture persistentemente positive più 1 dei seguenti:

- comparsa ex novo di soffio da insufficienza valvolare op-
pure

- presenza di fattori predisponenti e di fenomeni vascolari
B. Emocolture negative, o positive con intermittenza, più tutti e

3 i seguenti:
1. Febbre
2. Comparsa ex novo di soffio da insufficienza valvolare 
3. Fenomeni vascolari

Diagnosi possibile
A. Emocolture persistentemente positive più 1 dei seguenti:

- presenza di fattori predisponenti
oppure

- presenza di fenomeni vascolari
B. Emocolture negative, o positive con intermittenza, più tutti e

3 i seguenti:
1. Febbre
2. Presenza di fattori predisponenti 
3. Fenomeni vascolari

Diagnosi rigettata
A. Endocardite poco probabile in presenza di diagnosi alternati-

va
B. Manifestazioni sospette per endocardite, ma che si risolvono

con terapia antibiotica empirica
C. Diagnosi clinica di endocardite ad emocolture negative, con-

futata poi all’autopsia

HACEK = Haemophilus aphrophilus, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:31:02



fici: 1) la categoria “diagnosi possibile” di EI dovrebbe
essere identificata con maggior precisione e, nella fatti-
specie, dalla presenza di un criterio maggiore + un cri-
terio minore, oppure dalla presenza di tre criteri mino-
ri; 2) il rilievo di batteriemia da Staphylococcus aureus
dovrebbe essere considerato un criterio maggiore; 3) il

criterio minore “ecocardiogramma compatibile con EI
ma non secondo i criteri maggiori” dovrebbe essere eli-
minato, in considerazione dell’ampia diffusione dell’u-
so dell’ETE. Di tutte queste proposte, certamente quel-
la al punto 3) di Li et al. appare la più interessante agli
occhi dell’ecocardiografista, e non vi è dubbio che, an-
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Figura 1. Endocardite mitralica. A: sezione transesofagea 94°. Sistole. Sul versante atriale del lembo posteriore mitralico è presente una vegetazione
endocarditica (VE), che in questa immagine appare come un semplice ispessimento del lembo (simulando un flail di mitrale mixomatosa). B: ruotando
il piano di scansione a 88°, l’immagine della VE viene meglio “isolata” dal lembo posteriore mitralico; il lembo stesso appare chiaramente prolassan-
te. LA = atrio sinistro; LV = ventricolo sinistro.

Figura 2. Endocardite mitralica. A: sezione transesofagea 95°. Sistole. Presenza di vegetazione endocarditica (VE) sul versante atriale del lembo an-
teriore mitralico. B: controllo transesofageo a distanza di 2 mesi, effettuato per persistenza di soffio mitralico e comparsa di instabilità emodinamica:
non è più apprezzabile la VE, ma si evidenzia flail del lembo anteriore mitralico. C: l’indagine color Doppler evidenzia insufficienza mitralica di gra-
do severo. LA = atrio sinistro; LV = ventricolo sinistro.

Figura 3. Endocardite su tricuspide in portatore di pacemaker. A: sezione transtoracica parasternale off-axis. Sistole. Presenza di grossa vegetazione
endocarditica (VE) sulla tricuspide di dimensioni 17 � 19 mm. B: diastole. La VE prolassa in ventricolo destro (RV). Si evidenzia che il catetere sti-
molatore non è interessato dal processo endocarditico. Cath = catetere di pacemaker. RA = atrio destro.
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che in assenza di una classificazione sistematica, ciò
che accade normalmente è che ad un’ETT non diagno-
stica si fa di solito seguire l’esecuzione di un’ETE. In
ogni caso, ambedue gli studi51,54 hanno confermato di-
rettamente o indirettamente il ruolo cruciale che l’eco-
cardiografia riveste comunque nell’ambito dei criteri
della Duke, sia di quelli originali, sia di quelli modifi-
cati. D’altronde non va dimenticato che un recente
Scientific Statement dell’American Heart Association
ha confermato come i criteri originali della Duke deb-
bano essere sempre utilizzati come schema diagnostico
primario nella valutazione clinica di un paziente con
sospetto di EI45.

Analisi delle vegetazioni. L’analisi ecocardiografica
delle VE riveste grande importanza ai fini di un corret-
to inquadramento prognostico. Mugge et al.55 eviden-
ziarono per primi che VE con diametro > 10 mm sono
a maggior rischio per complicanze emboliche, special-
mente se localizzate su valvola mitrale: nel loro studio,
VE con diametro > 10 mm erano associate a frequenza
di embolismo del 46%, contro il 20% di embolismo per
VE di diametro < 10 mm. 

Sanfilippo et al.56, in uno storico studio retrospetti-
vo su 219 pazienti, hanno proposto criteri di analisi del-
le VE in ETT più articolati e basati su: 
a) dimensioni, calcolate su due assi ortogonali al lembo
valvolare interessato, dalla sezione asse lungo paraster-
nale; 
b) mobilità, con punteggio da 1 a 4: VE fissa = 1; VE a
base fissa e margine mobile = 2; VE peduncolata (i cui
movimenti, ancorché ampi, restano confinati in un’uni-
ca cavità cardiaca) = 3; VE prolassante (VE che nei mo-
vimenti passa da una camera cardiaca ad un’altra, at-
traverso il rispettivo piano valvolare) = 4; 
c) estensione, con punteggio da 1 a 4: VE singola = 1;
VE multiple su una valvola = 2; VE su più valvole = 3;
VE extravalvolari = 4;
d) struttura, con punteggio da 1 a 4: VE calcifica = 1;

VE parzialmente calcifica = 2; VE ecodensa più del
miocardio = 3; VE ecodensa quanto il miocardio = 4. 

Lo studio evidenziò un rischio di complicanze (em-
bolismo, scompenso cardiaco, necessità di intervento,
morte) del 10% per VE di 6 mm, del 50% per VE di 11
mm, del 100% per VE di 16 mm. Per i criteri b), c) e d),
su di uno score massimo di 12 per ogni valvola, il ri-
schio di complicanze risultò statisticamente maggiore
con score ≥ 8 per la valvola mitrale e ≥ 5 per la valvola
aortica.

A conferma di questi risultati, un’ampia metanalisi
che includeva 10 studi, per un totale di 738 pazienti af-
fetti da EI, ha evidenziato che VE di diametro > 10 mm
comportano rischio di complicanze emboliche 3 volte
maggiore che VE di diametro inferiore (pooled odds ra-
tio 2.90; intervallo di confidenza 95% 1.95-4.02)57.

Uno studio ETT + ETE su 57 pazienti ha riscontra-
to una frequenza di eventi embolici nel 44% dei sog-
getti con VE di diametro > 10 mm58. Sebbene questo
studio abbia confermato che VE di diametro > 10 mm
hanno tendenza a presentare complicanze emboliche
con maggior frequenza, nessuna caratteristica (localiz-
zazione, mobilità, struttura) delle VE permise di distin-
guere, all’interno del gruppo di studio, i pazienti a più
alto rischio per embolismo.

Alcuni studi hanno analizzato le differenti inciden-
ze di complicanze che comportano le diverse localizza-
zioni delle VE. L’EI su valvola aortica comporta un ri-
schio di mortalità totale maggiore rispetto alla localiz-
zazione mitralica (26 vs 16%)59,60. L’EI su valvola aor-
tica è anche più refrattaria a terapia medica e, quindi, va
più di frequente incontro a terapia chirurgica61. Le VE
su valvola mitrale, invece, hanno maggior tendenza ad
embolizzare62. In uno studio della Duke University su
145 pazienti, le VE su valvola mitrale presentarono
complicanze emboliche nel 32.5% dei casi, contro
l’11.3% delle VE su valvola aortica. Le VE a maggior
rischio risultarono quelle su lembo anteriore mitrali-
co63.
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Figura 4. Endocardite su catetere di pacemaker (CATH) complicata da endocardite mitralica. A: sezione transesofagea 140°. In atrio destro si eviden-
zia una vegetazione endocarditica (VE) peduncolata adesa al catetere stimolatore. B: stesso reperto evidenziato da sezione transesofagea 38°. C: se-
zione transesofagea 0°. Sistole. È presente una piccola VE (freccia) sul lembo anteriore mitralico. Il paziente aveva infezione della tasca e febbricola
da 2 mesi. Ao = aorta; LA = atrio sinistro; LV = ventricolo sinistro.
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Considerare le dimensioni delle VE, in quanto pre-
dittive di complicanze emboliche, come parametro di
indicazione all’intervento chirurgico, ha costituito per
anni l’oggetto di un’accesa controversia. Mugge et al.55,
in conclusione del loro già citato studio, ritenevano che
il rischio di eventi embolici per VE di diametro > 10 mm
fosse tale da giustificare da solo l’intervento chirurgico.
Secondo le linee guida dell’American College of Car-
diology/American Heart Association (ACC/AHA)64, in-
vece, il rilievo ecocardiografico di VE di diametro > 10
mm, in assenza di altre complicanze, comporta indica-
zione chirurgica soltanto di classe IIb (Tab. IV). Un re-

cente studio su 178 pazienti, confermando che VE di
diametro > 10 mm sono ad alto rischio per eventi em-
bolici, ha proposto che i pazienti con VE molto mobili e
di diametro > 15 mm debbano essere considerati co-
munque candidati all’intervento chirurgico, indipenden-
temente dalla presenza o meno di insufficienza valvola-
re, instabilità emodinamica o mancata risposta a terapia
antibiotica appropriata65.

Vi è poi da considerare che quando si prende a pa-
rametro la frequenza di complicanze emboliche da EI
all’interno di un gruppo di studio, di solito il numero e
la qualità dei fenomeni embolici vengono rilevati, so-
prattutto negli studi retrospettivi e soprattutto in quelli
più datati, con metodo clinico e/o con tecniche di ima-
ging non particolarmente sofisticate. Millaire et al.66,
utilizzando risonanza magnetica nucleare e tomografia
computerizzata, hanno brillantemente dimostrato, in
uno studio prospettico su 102 pazienti che rispondeva-
no ai criteri della Duke per EI, che la frequenza di com-
plicanze emboliche in corso di EI possono essere mag-
giori di quanto da sempre risaputo. Nel loro studio,
eventi embolici sono stati dimostrabili nel 51% dei pa-
zienti. Molti di questi episodi embolici erano stati cli-
nicamente inapparenti. Nel successivo follow-up a 21
mesi, la mortalità fu maggiore nel gruppo di pazienti
che aveva avuto complicanze emboliche rispetto al
gruppo che non ne aveva sofferto (20 vs 12%). Lo stu-
dio ha dimostrato che future ricerche, che intendano
utilizzare l’analisi ecocardiografica delle VE come me-
todo predittivo di complicanze emboliche, devono
prendere in considerazione metodi di rilevamento degli
eventi embolici tecnologicamente sufficientemente
avanzati da poter essere considerati standard di riferi-
mento affidabili.

Alcune caratteristiche peculiari, che contraddistin-
guono le VE da EI da funghi, meritano una breve trat-
tazione a parte. Un’utile fonte di conoscenza al riguar-
do è la più ampia e dettagliata rassegna sull’argomento
che è di recente apparsa in letteratura, comprendente
270 casi di EI da funghi descritti in 220 articoli pubbli-
cati tra gli anni 1965-199567. In primo luogo, la rasse-
gna sottolinea come il tasso di mortalità da EI da fun-
ghi si sia ridotto dall’80% del periodo antecedente al
1974, al 59% per il periodo successivo a tale data: ciò è
da mettere in relazione, secondo gli autori, anche al-
l’introduzione dell’ecocardiografia avvenuta a partire
dagli anni ’70. Gli agenti etiologici che più di frequen-
te erano stati isolati, nei 270 pazienti presi in esame, so-
no stati: Candida albicans 24%; Candida non albicans
24%; Aspergillus 24%; Histoplasma 6%; altre specie
22%. Riguardo alla localizzazione delle VE, la fre-
quenza in ordine decrescente era: 62% su valvola aorti-
ca; 25% su valvola mitrale; 10% su valvola tricuspide;
2% su valvola polmonare; 1% su endocardio parietale.
Riguardo alle dimensioni, nei vari studi oggetto della
rassegna, le VE da funghi sono state riportate essere so-
litamente più grandi rispetto alle VE batteriche: su 65
pazienti (dei 270 complessivi) in cui venivano riportate
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Tabella IV. Linee guida dell’American College of Cardiology/
American Heart Association per indicazione ad intervento car-
diochirurgico (CCH) nell’endocardite infettiva.

ICCH di classe I (generale accordo che la procedura è benefica,
utile ed efficace)
Insufficienza mitralica o insufficienza aortica acute con scom-
penso cardiaco
Insufficienza aortica acuta con tachicardia e chiusura precoce
della valvola mitrale
Disfunzione protesica con scompenso cardiaco
PVE precoce (≤ 2 mesi da CCH)
Endocardite infettiva da funghi, sia in NVE che in PVE
Ascessi dell’anulus, di falso e vero aneurisma dei seni coronari-
ci aortici in NVE 
Disfunzione di valvola nativa con persistenza di infezione dopo
appropriata terapia antibiotica di 7-10 giorni, come indicato da
persistenza di febbre, leucocitosi e batteriemia (avendo escluso
cause non cardiache di infezione) in NVE 
Insufficienza periprotesica, ascessi dell’anulus, falso e vero
aneurisma dei seni coronarici aortici, tragitti fistolosi, disturbi di
conduzione di nuova insorgenza in PVE
PVE stafilococcica non rispondente a terapia antibiotica
PVE da gram-negativi o altri patogeni poco rispondenti a terapia
antibiotica

ICCH di classe IIa (dati non univoci, ma evidenze/opinioni a fa-
vore di utilità/efficacia della procedura)
Embolia ricorrente nonostante appropriata terapia, sia in NVE
che in PVE
NVE da gram-negativi o altri patogeni poco rispondenti a tera-
pia antibiotica, se presente disfunzione di valvola
PVE con persistenza di infezione dopo appropriata terapia anti-
biotica di 7-10 giorni, come indicato da persistenza di febbre,
leucocitosi e batteriemia (avendo escluso cause non cardiache di
infezione)

ICCH di classe IIb (dati non univoci, ma minori ed incerte evi-
denze/opinioni a favore di utilità/efficacia della procedura)
Vegetazioni mobili con diametro > 10 mm in NVE
Vegetazioni di qualsiasi diametro in PVE

ICCH di classe III (procedura non indicata perché considerata
inutile ed inefficace)
Endocardite infettiva in atto su di una valvola mitrale per la qua-
le si ritiene possibile e agevole la riparazione a processo spento
Febbre e leucocitosi persistenti con emocolture negative

Endocardite infettiva su valvola mitrale riparata e su auto-
graft/allograft aortico viene considerata alla stessa stregua di
NVE. ICCH = indicazioni cardiochirurgiche; NVE = endocardi-
te su valvola nativa; PVE = endocardite su protesi valvolare. Da
Bonow et al.64, modificata.
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le dimensioni delle VE, queste erano descritte come
“grandi” in 60 (92%). Le dimensioni massime riporta-
te sono state: per VE su valvola aortica, 9-50 mm; su
mitrale, 5-20 mm; su tricuspide, 10-100 mm; su pol-
monare, fino a 8 mm; su endocardio parietale, fino a 10
mm. Dalla rassegna si evince, inoltre, che le VE da fun-
ghi mostrano un’alta incidenza di complicanze emboli-
che: in 122 (45%) dei 270 pazienti totali, sono stati ri-
portati 154 episodi di embolismo maggiore; 71 pazien-
ti (26%) ebbero embolismo cerebrale: di questi, 47 fu-
rono episodi di stroke, 24 di sintomatologia neurologi-
ca transitoria. Infine, un aspetto molto interessante sot-
tolineato dagli autori della rassegna riguarda la patoge-
nesi dell’EI da funghi: la localizzazione delle VE da
funghi non sempre concorda con la presenza di lesioni
cardiache predisponenti. Nelle EI da funghi in portato-
ri di protesi valvolare mitralica, ad esempio, le VE era-
no presenti sulla protesi mitralica soltanto nel 64% dei
casi: nel restante 36% dei casi, la protesi mitralica era
totalmente libera da VE, che erano invece presenti sul-
la valvola aortica nativa. Nei tossicodipendenti e nei
portatori di cateteri intracardiaci la discordanza con la
localizzazione delle VE è ancora più evidente: su 36 pa-
zienti con questo tipo di fattori predisponenti, le VE so-
no riportate sulle valvole destre solo in 8 (22%), e pre-
cisamente 6 su tricuspide e 2 su polmonare; nei restan-
ti 28 pazienti, le VE erano localizzate sulle valvole si-
nistre. Il parere degli autori è che, probabilmente, il tro-
pismo tissutale di alcuni funghi, soprattutto dell’Asper-
gillus68, consente di superare la necessità che preesista-
no delle lesioni endoteliali per dare inizio al processo
infettivo.

Un problema di non poca rilevanza nell’analisi eco-
cardiografica delle VE è rappresentato dalla variabilità
interosservatore. Heinle et al.69, in uno studio su 41 pa-
zienti, hanno valutato la variabilità nell’analisi ecocar-
diografica delle VE tra quattro esaminatori esperti:
l’accordo tra i quattro esperti si ottenne nel 40% per la
localizzazione/estensione delle VE, nel 57% dei casi
per la mobilità, nel 36% per la morfologia. 

Ecocardiografia transtoracica e transesofagea
e controlli a distanza

Se si analizza una stessa VE in ETT e in ETE, biso-
gna sempre aver presente che le misure rilevate in ETT
risulteranno quasi invariabilmente minori70: ciò è dovu-
to ai limiti tecnici dell’ETT, che offre minore risoluzio-
ne spaziale (per l’uso di frequenze di ultrasuoni più
basse) e minore risoluzione temporale (per la possibi-
lità di “frame rates” più limitati) rispetto all’ETE.

Nell’identificazione ed analisi delle VE, la superio-
rità dell’ETE rispetto all’ETT, dovuta ai noti fattori tec-
nici (maggior vicinanza del trasduttore alle strutture
cardiache, minori ostacoli anatomici tra trasduttore e
strutture, possibilità di utilizzare frequenze di ultrasuo-
ni e “frame rates” più alti), è stata dimostrata da una

lunga serie di studi. Shively et al.42, in uno studio su 66
pazienti, ottennero per ETT ed ETE una sensibilità per
VE rispettivamente del 44 e 94%, con specificità del 98
e 100%. Pedersen et al.44, in un piccolo studio su 24 pa-
zienti, ottennero valori di sensibilità del 50% con ETT
e del 100% con ETE. Birmingham et al.71, su 61 pa-
zienti, ottennero per VE aortiche una sensibilità del
25% con ETT e dell’88% con ETE, e per VE mitraliche
rispettivamente del 50 e 100%. Shapiro et al.72, su 64
pazienti, ottennero sensibilità per VE del 60% con ETT
e dell’87% con ETE. 

Anche per quanto riguarda il valore predittivo nega-
tivo l’ETE assicura range molto alti, nell’ordine del 95-
98%73. Ciononostante, un’ETE negativa non elimina
del tutto la possibilità che l’EI sia in corso. Pertanto,
ogniqualvolta il sospetto clinico di EI sia alto e l’ETE
negativa, il paziente andrà seguito con la massima at-
tenzione clinico-laboratoristica, e l’ETE ripetuta dopo
1 o 2 settimane70.

Numerosi sono stati i tentativi di regolamentare l’u-
so appropriato delle due metodiche, l’ETT e l’ETE, nel
sospetto clinico di EI. Sono note le direttive delle linee
guida dell’ACC/AHA38, secondo le quali l’uso dell’ETE
come indagine di prima battuta attende ancora confer-
me (Tab. II). Secondo alcuni autori, l’uso appropriato
dell’una o dell’altra metodica andrebbe valutato basan-
dosi sulla probabilità clinica di malattia74. Heidenreich
et al.75, in un interessante studio retrospettivo, hanno
analizzato il rapporto costo/efficacia dell’impiego del-
l’ETT e dell’ETE nel sospetto di EI, basandosi su di un
algoritmo che prendeva in considerazione sei diversi
protocolli: 1) terapia empirica della batteriemia; 2) te-
rapia basata su ETT; 3) terapia basata su ETE; 4) tera-
pia basata su ETT a meno che l’esame, di buona qua-
lità tecnica, fosse negativo, nel qual caso si procedeva
ad ETE; 5) terapia basata su ETT a meno che l’esame
fosse di cattiva qualità tecnica, nel qual caso si proce-
deva ad ETE; 6) terapia empirica di EI accertata, senza
utilizzare ETT né ETE. Gli autori conclusero che la
probabilità clinica di malattia, basata su anamnesi, esa-
me obiettivo e dati di laboratorio, rappresentava il più
importante fattore per decidere la strategia terapeutica
con il miglior rapporto costo/efficacia: quando la pro-
babilità clinica di EI è < 2%, l’indicazione è per terapia
della batteriemia senza eseguire ecocardiogramma; se
è tra il 2 e il 4%, la metodica con miglior rapporto co-
sto/beneficio è l’ETT; se è tra il 4 e il 45%, l’indica-
zione è direttamente per ETE, poiché un’ETT negativa
non escluderebbe, in questi casi, la necessità di esegui-
re comunque l’ETE, con rapporto costo/efficacia anco-
ra favorevole ad ETE anche nel caso in cui l’ETE rag-
giunga costi di $ 1100 e l’ETT di soli $ 50; se, infine,
la probabilità clinica di EI è > 45%, l’indicazione è di
trattare il processo endocarditico senza necessità di
eseguire alcun ecocardiogramma. Gli autori stessi, co-
munque, alla fine ammettono che è ragionevole consi-
derare “desiderabile” un ecocardiogramma anche
quando non strettamente indicato sulla base del loro
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protocollo, al fine di valutare rischi, complicanze ed
evoluzione del processo endocarditico nel singolo pa-
ziente. 

Molti autori sono concordi nell’affermare che
l’ETT resti metodica di imaging di elezione, da esegui-
re in prima battuta, nel sospetto di EI: l’ETE va poi ese-
guita o quando l’ETT sia stata tecnicamente inadegua-
ta, o quando resti un forte sospetto clinico di EI dopo
ETT tecnicamente adeguata ma negativa, o quando si
vogliano meglio definire lesioni e complicanze del pro-
cesso infettivo45,76-79. Schiller70 ritiene che tutti i pa-
zienti con sospetto di EI debbano essere sottoposti ini-
zialmente ad ETT, per poi avere nel corso della malat-
tia comunque almeno un’ETE. Un numero considere-
vole di autori, infine, ritiene che l’ETE sia indispensa-
bile nel caso di EI con sospetto di complicanze intra-
cardiache e nel caso di infezione persistente nonostan-
te appropriata terapia medica77-79.

Evolutività delle vegetazioni. L’evolutività delle VE è
diversa a seconda che vi sia risposta ottimale o meno al-
la terapia antibiotica. Dopo terapia antibiotica efficace,
circa un terzo delle VE non sono più identificabili con
ecocardiografia (Fig. 2). Dei restanti due terzi, la metà
presenta dimensioni invariate, un quarto dimensioni ri-
dotte e un quarto aumentate80. Le VE guarite, se persi-
stenti, possono andare incontro a fibrosi e/o a calcifica-
zione, mostrando all’ecocardiogramma maggiore ri-
flettenza. L’evolutività delle VE in terapia medica effi-
cace non correla con le dimensioni iniziali, né con la
durata della terapia, né predice l’incidenza di compli-
canze di EI80. 

Diverso è il discorso quando la terapia medica non
risulta completamente efficace. In uno dei più interes-
santi studi comparsi in letteratura sull’argomento, su un
campione di 83 pazienti non tutti rispondenti a terapia
antibiotica appropriata, Rohmann et al.81 hanno eviden-
ziato che l’aumento o la mancata riduzione di diametro
e/o l’estensione ad altre valvole o strutture cardiache
delle VE, analizzate con ETE ripetuta a distanza di 4-6
settimane dalla prima, risultavano fattori fortemente as-
sociati a maggior incidenza di complicanze: nel loro
studio gli eventi embolici furono presenti nel 45% dei
pazienti con VE aumentate o non ridotte, contro il 17%
dei pazienti con VE ridotte; la necessità di ricorrere ad
intervento cardiochirurgico fu del 45 vs 2%; la presen-
za di ascessi fu del 13 vs 2%; la mortalità del 10 vs 0%.
Lo studio concludeva che nei pazienti non rispondenti
adeguatamente a terapia antibiotica appropriata può es-
sere utile ripetere l’ETE a distanza di alcune settimane
per verificare l’evoluzione delle VE. 

Sebbene lo studio di Rohmann et al.81 abbia il meri-
to di aver sottolineato l’importanza dell’evolutività del-
le VE in EI non pienamente rispondente a terapia anti-
biotica, vi è da considerare che probabilmente la scala
di intervalli proposta dagli autori per ripetere l’ETE (4-
6 settimane) andrebbe rivista: è esperienza comune, ad
esempio, verificare con ETE drammatiche riduzioni di

dimensioni delle VE dopo una sola settimana di terapia
antibiotica efficace. Di converso, come proposto da al-
tri autori70, 1 settimana di intervallo per ripetere l’ETE
in caso di poca rispondenza a terapia potrebbe essere
considerato un lasso di tempo verosimilmente congruo.
A tal proposito, studi prospettici appositamente dise-
gnati sarebbero auspicabili.

Endocardite infettiva su protesi valvolari

L’EI su protesi (PVE) rappresenta il 7-30% di tutte
le EI3,82,83. Come è noto, PVE viene per convenzione
definita precoce (nosocomiale) se l’insorgenza si ha en-
tro 60 giorni dall’intervento cardiochirurgico, tardiva
(“community acquired”) se dopo i 60 giorni84-86. In
realtà, secondo alcuni autori, le PVE che si manifesta-
no tra 2-12 mesi dall’intervento sono da considerarsi,
sia per etiologia che per patogenesi, forme precoci con
ritardata comparsa clinica87. La latenza di insorgenza
da chirurgia orienta sul tipo di agente patogeno: in PVE
precoce, l’etiologia consiste per lo più in Staphylococ-
cus epidermidis, Staphylococcus aureus, gram-negati-
vi, Candida; in PVE tardiva, in streptococchi, Staphy-
lococcus aureus (10%), gruppo HACEK; in PVE con
comparsa tra 2-12 mesi, i patogeni sono gli stessi della
PVE precoce. Il rischio di PVE è maggiore nei primi 6
mesi dall’intervento chirurgico (soprattutto nelle prime
5-6 settimane), è maggiore nelle meccaniche entro il
primo mese, diviene maggiore nelle biologiche dopo 12
mesi82,83. 

Alcune caratteristiche patogenetiche che accomu-
nano le PVE hanno rilevanti ricadute all’analisi ecocar-
diografica. Nelle protesi meccaniche il processo endo-
carditico ha invariabilmente origine nell’interfaccia
protesi-anulus nativo87,88, con substrato anatomo-pato-
logico diverso a seconda che trattasi di PVE precoce o
di PVE tardiva: nella PVE precoce, il substrato consiste
nei trombi di recente formazione che si localizzano nel-
l’interfaccia protesi-anulus, la quale inizialmente non è
endotelizzata, ed opera quindi come luogo di richiamo
per piastrine e fibrina. Il tessuto di anulus chirurgica-
mente esposto per la sutura della protesi funge poi da
porta di ingresso per l’invasione verso le strutture car-
diache adiacenti. L’infezione nella PVE precoce conse-
gue per lo più o ad inquinamento del campo operatorio,
o ad infezione delle ferite chirurgiche, o ad infezione di
cateteri utilizzati per il monitoraggio invasivo dell’im-
mediato postoperatorio. Nella PVE tardiva, il substrato
per l’infezione è invece offerto da formazioni simil-
VETNB che allocano nell’interfaccia protesi-anulus, e
che sono espressione dei processi riparativi/infiamma-
tori cronici delle zone di anulus suturate alla protesi87.
Nelle protesi biologiche il processo infettivo, oltre che
comportarsi come nelle meccaniche, può aggredire le
cuspidi protesiche89,90, ove il substrato anatomo-patolo-
gico è ancora una volta offerto da lesioni simil-VETNB
che si formano sulle cuspidi per usura da lavoro, con la
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nota catena di eventi: usura delle cuspidi, richiamo di
piastrine-fibrina-cellule infiammatorie, formazione di
VETNB, produzione di proteine “adesive”, adesione e
colonizzazione dei patogeni, conversione da VETNB a
VE.

L’altro elemento che accomuna le PVE consiste nel-
la più frequente estensione, rispetto alle NVE, del pro-
cesso infettivo alle strutture cardiache adiacenti l’anu-
lus valvolare nativo86,88,91,92. L’invasività oltre i confini
dell’anulus valvolare è l’ovvia conseguenza delle mo-
dalità di origine della PVE che, come ricordato, inizia
sempre dall’interfaccia protesi-anulus e che quindi, se
deve estendersi, lo può fare in una sola direzione: oltre
l’anulus valvolare nativo. 

Nella PVE l’approccio ETT presenta limitazioni ve-
ramente notevoli, dovute soprattutto alla presenza del-
le strutture protesiche che ostacolano fortemente la tra-
smissione degli ultrasuoni, mascherando le strutture
cardiache posteriori alle protesi (versante atriale delle
protesi mitraliche, versante posteriore delle aortiche), e
non consentendo un’adeguata analisi dei tessuti peri-

protesici. L’avvento dell’ETE, soprattutto della multi-
plana, ha comportato enormi vantaggi93,94. In ETE vie-
ne migliorata di molto l’analisi del versante atriale del-
le protesi mitraliche, versante sul quale più di frequen-
te si localizzano le VE (Figg. 5 e 6); viene migliorata
l’analisi dei tessuti periprotesici mitralici, con migliore
individuazione di ascessi e di jet periprotesici (Figg. 6
e 7); viene migliorata l’analisi del versante posteriore
delle protesi aortiche (Figg. 8 e 9). Viceversa, in ETE
resta di difficile indagine il versante anteriore delle pro-
tesi aortiche e, così come in ETT, l’analisi delle doppie
protesi. 

La sensibilità per PVE è 16-36% con ETT e 82-96%
con ETE41,42,44.

In tre studi, su di un campione cumulativo di 118
casi di PVE con conferma anatomo-patologica, l’appli-
cazione retrospettiva dei criteri della Duke classificò il
76-79% dei casi come PVE certa e il 21-24% come
PVE possibile: sebbene non tutti i pazienti fossero sta-
ti sottoposti ad ETE, solo 1 caso di PVE sui 118 fu er-
roneamente classificato come PVE assente49,50,95. Roe
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Figura 5. Endocardite su protesi mitralica meccanica di Bjork. A sinistra: sezione transesofagea 0°. Si evidenzia grossa massa vegetante endocarditi-
ca (VE) localizzata sul versante atriale della protesi. A destra: sezione transtoracica apicale 4 camere. Doppler continuo. Ostruzione severa della pro-
tesi: velocità massima diastolica transmitralica 3.30 m/s; gradiente massimo = 43.6 mmHg; gradiente medio 36.0 mmHg. Da questa sezione transto-
racica la massa vegetante non era stata evidenziata. LA = atrio sinistro; LV = ventricolo sinistro; RA = atrio destro.

Figura 6. Endocardite su protesi meccanica mitralica di Bjork. A: sezione transesofagea 97°. Sistole. Presenza di grossa vegetazione endocarditica (VE)
peduncolata, con base di impianto nell’interfaccia protesi-anulus posteriore. L’asterisco indica un piccolo ascesso periprotesico già svuotato in cavità.
B: diastole. La parte peduncolata della VE si insinua completamente nell’area protesica, non determinando però ostacolo all’efflusso emodinamica-
mente significativo. LA = atrio sinistro; LV = ventricolo sinistro.
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et al.53, su 34 pazienti con sospetto di PVE, ne riclassi-
ficarono 13 dopo esecuzione di ETE vs ETT: 11 furono
riclassificati da PVE possibile a certa e 2 da PVE as-
sente a possibile. Due studi, su 71 pazienti cumulativi,
hanno calcolato la sensibilità dell’ETT e dell’ETE per
PVE con riguardo alla localizzazione: la sensibilità per
EI delle protesi biologiche aortiche (n = 12) fu rispetti-
vamente del 50 e 92%; per EI delle protesi biologiche
mitraliche (n = 10) del 25 e 80%; per EI delle protesi
meccaniche aortiche (n = 22) del 55 e 82%; per EI del-

le protesi meccaniche mitraliche (n = 27) dell’11 e
93%79,96.

Non vi è questione, quindi, sulla superiorità dell’ETE
nella diagnostica delle PVE, superiorità ancora più evi-
dente quando l’indagine va estesa alla ricerca delle
complicanze. Nelle PVE, infatti, e soprattutto in quelle
meccaniche, va sempre ricercata l’eventuale invasione
dei tessuti cardiaci periprotesici, riconoscibile per: dei-
scenza protesica, con rigurgito periprotesico; “rocking”
protesico, quando la deiscenza supera il 40% della cir-
conferenza dell’anello di sutura; ascesso dell’anulus;
ascesso settale con interessamento dei tessuti di condu-
zione; tragitti fistolosi; pericardite. Nell’analisi delle
complicanze di PVE l’ETE si è dimostrata sempre su-
periore all’ETT96,97. 

L’ETE può essere negativa in pazienti con PVE: il
caso nel quale tipicamente un’ETE iniziale può fallire
nell’identificare le VE è rappresentato dall’EI su prote-
si aortica70. Se le evidenze cliniche orientano fortemen-
te e fondatamente verso la diagnosi di PVE, il peso di
un’ETE negativa non può e non deve prevalere nel giu-
dizio diagnostico98.

Endocardite infettiva delle camere destre

Tossicodipendenti, portatori di cardiopatie congeni-
te con shunt sinistro-destro e portatori di cateteri intra-
cardiaci sono i gruppi di pazienti a più alto rischio per
EI delle camere destre13-15,99-101. Nell’EI in tossicodi-
pendenti la valvola tricuspide è di gran lunga la più coin-
volta, essendo rara la localizzazione su valvola polmo-
nare. In questi pazienti è frequente ritrovare su valvola
tricuspide VE di diametro > 10 mm. Hecht e Berger102,
in uno studio su 121 tossicodipendenti affetti da EI, han-
no evidenziato localizzazione delle VE su tricuspide nel
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Figura 7. Endocardite su protesi biologica mitralica di Hancock. Sezio-
ne transesofagea 0°. Sistole. Il processo endocarditico ha prodotto un
triplice meccanismo di insufficienza, con tre distinti jet di rigurgito: un
jet con origine nel punto di coaptazione delle cuspidi protesiche, eccen-
trico (1); un piccolo jet secondario a fissurazione in corrispondenza del-
la base della cuspide protesica laterale (2); un leak periprotesico da dei-
scenza laterale della protesi (3). LA = atrio sinistro; LV = ventricolo si-
nistro.

Figura 8. Endocardite su protesi tubulare aortica (Prosth). Ascesso periprotesico (Absc). Sezione transesofagea 132°. A: diastole. Presenza di vo-
luminoso Absc posteriore alla Prosth. All’ingresso della cavità ascessuale (testa di freccia) si evidenzia una vegetazione endocarditica (VE) fissa.
B: sistole. Si evidenzia come l’afflusso di sangue nella cavità ascessuale comporti dilatazione della stessa, con schiacciamento (in direzione ante-
riore) della parete posteriore della protesi tubulare e deformazione (in direzione posteriore) della parete anteriore della cavità ascessuale. C: sisto-
le. In color Doppler si evidenzia come la cavità ascessuale venga completamente riempita da flusso ematico. LA = atrio sinistro; LV = ventricolo
sinistro.
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97% dei casi, su polmonare nel 3%, e localizzazione
doppia in un solo paziente. Nel loro studio, VE di dia-
metro > 20 mm correlavano fortemente con rischio au-
mentato di morte: 33% di mortalità per VE > 20 mm,
contro 1.3% di mortalità per VE di diametro inferiore.
Per quanto concerne il ruolo dell’ETT e dell’ETE, uno
studio su 48 tossicodipendenti affetti da EI ha dimostra-
to identiche sensibilità e specificità con ETT ed ETE
monoplana nell’identificazione delle VE su tricuspi-
de103. L’ETE, comunque, può fornire maggiori informa-
zioni sull’analisi delle VE della valvola polmonare, del-
le VE parietali delle camere destre, sull’eventuale coin-
volgimento delle valvole sinistre e sulle complicanze104.

Endocardite infettiva su device intracardiaci

Infezioni endocarditiche possono coinvolgere cate-
teri di pacemaker, cateteri di defibrillatori intracardiaci
(ICD), “ventricular assist devices” (VAD), Occluder di
difetti interatriali.

Molte delle conoscenze di cui disponiamo circa l’EI
su cateteri stimolatori provengono dal più ampio studio
esistente al riguardo in letteratura, eseguito presso la
Cleveland Clinic, che includeva 123 pazienti, di cui 87
portatori di pacemaker e 36 di ICD99. Lo studio innan-
zitutto stimava che al 1999 nel mondo vi fossero circa
3 250 000 pacemaker e circa 180 000 ICD impiantati.
Considerato che l’incidenza di EI su tali device oscilla
nelle varie casistiche (inclusa quella della Cleveland
Clinic) tra l’1 e il 7%, ci si rende subito conto delle di-
mensioni del problema99,105-108. EI su catetere stimola-
tore viene definita precoce se ad insorgenza entro 1 me-
se dall’impianto di pacemaker o ICD, ritardata se tra 1
e 12 mesi, tardiva se oltre i 12 mesi99,108. Nella casisti-
ca della Cleveland Clinic, il 25% delle EI furono pre-
coci, il 33% ritardate, il 42% tardive. Le forme precoci
sono secondarie ad inquinamento del campo operatorio
durante l’impianto o ad infezione della ferita chirurgi-
ca, e sono sorrette per lo più da Staphylococcus aureus.

Le forme ritardate e tardive sono dovute ad infezione
che invariabilmente origina dalla tasca, generalmente
per lesioni da decubito, e che si propaga poi al catetere
stimolatore, e vede come patogeni soprattutto lo Sta-
phylococcus epidermidis99,107,108. 

Il ruolo dell’ecocardiografia nell’EI su catetere è
quello di identificare le VE su valvola tricuspide o su
catetere (Figg. 3 e 4) o su endotelio parietale destro, di
valutare gli eventuali danni della tricuspide, e di indivi-
duare la presenza di complicanze, come ad esempio
l’interessamento per via ematogena delle valvole sini-
stre (Fig. 4). Una variante di EI su catetere, che coin-
volge in modo particolare l’ecocardiografista, è rappre-
sentata da un’infezione che interessa poco o nulla l’en-
dotelio valvolare o parietale, e che si estrinseca invece
attraverso l’infezione di trombi precedentemente for-
matisi attorno al catetere (Fig. 10). Questa variante, che
alcuni autori109 ritengono vada chiamata con maggior
appropriatezza “trombosi infettiva su catetere”, può
porre in alcuni casi seri problemi di diagnosi differen-
ziale in ecocardiografia. Ad esempio, il caso di un pa-
ziente con pacemaker che si presenti con febbre, leuco-
citosi, emocolture positive e con il rilievo ecocardio-
grafico di trombi grossolani e plurilobati adesi al cate-
tere stimolatore, può dar luogo a due opposti scenari
diagnostici: la diagnosi potrebbe essere di EI del cate-
tere, a condizione di avere la certezza che quei trombi
siano realmente infetti; ma se l’infezione fosse localiz-
zata alla sola tasca, cosa che da sola potrebbe giustifi-
care i segni clinico-laboratoristici della batteriemia, i
trombi rilevati all’ecocardiogramma potrebbero in via
ipotetica anche essere del tutto sterili87. In questi casi,
infatti, l’ecocardiografia non può distinguere tra le due
condizioni, poiché con ultrasuoni non è possibile diffe-
renziare trombi infetti da trombi sterili. A complicare
maggiormente le cose sul piano clinico vi è il rilievo
che la febbre può essere assente nei pazienti con EI su
catetere: nella casistica della Cleveland Clinic la febbre
era presente all’anamnesi nel 29% dei pazienti, ma fu
documentabile solo nel 19% dei casi99.
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Figura 9. Endocardite su protesi tubulare aortica (Prosth). Ascesso periprotesico (Absc). Stesso caso della figura 8. Sezione transesofagea 68°. A:
viene evidenziata in asse corto la cavità ascessuale, che circonda la protesi tubulare posteriormente da ore 19.00 a ore 13.00 circa. B: in color Dop-
pler si evidenzia il flusso ematico che riempie la cavità ascessuale. LA = atrio sinistro; PA = arteria polmonare; RVOT = tratto d’efflusso del ventri-
colo destro.

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sat, 12 Jul 2025, 04:31:02



Alcuni studi hanno comparato l’efficacia dell’ETT
e dell’ETE nell’EI su catetere stimolatore: la sensibilità
dell’ETT per VE su tricuspide/catetere è risultata oscil-
lare tra il 23 e il 30%, contro una sensibilità dell’ETE
del 91-96%99,110.

Per quanto riguarda l’EI su VAD, i pochi dati della
letteratura rappresentano il problema come di dramma-
tica rilevanza. Uno studio controllato, su 68 pazienti
portatori di VAD, ha evidenziato che a 3 mesi dall’im-
pianto un terzo dei device era infetto111. L’infezione in-
teressava la “drive-line” nei due terzi dei casi, l’interno
della pompa o il tratto di afflusso/efflusso o le valvole
di questi tratti nel restante. In questo studio l’EI su VAD
si dimostrò essere gravata da elevata mortalità: su 41
decessi totali verificatisi durante il follow-up, 17 furo-
no secondari ad EI su VAD. In questi pazienti la rimo-
zione e sostituzione del VAD non fu mai ritenuta ragio-
nevolmente attuabile, e la terapia antibiotica si dimo-
strò del tutto inefficace nel sopprimere l’infezione.
D’altra parte, vi è una sola segnalazione di EI localiz-
zata alle valvole dei tratti di afflusso/efflusso di VAD ri-
solta con successo con la sostituzione delle sole valvo-
le del device112.

Le segnalazioni di EI su Occluder di difetti inter-
atriali sono al momento davvero esigue. È stato de-
scritto un solo caso di EI su Amplatzer, con etiologia da
Staphylococcus aureus113, e un solo caso di EI su Car-
dioSeal, con etiologia da Bacillus pumilus114. Al mo-
mento, l’indicazione più stringente che proviene da ta-
li segnalazioni è quella di seguire un’attenta profilassi
dell’EI nei primi 6 mesi dall’impianto dell’Occluder,
tempo che corrisponde al completo processo di epite-
lizzazione del device.

Complicanze intracardiache

Tra le complicanze di interesse ecocardiografico
dell’EI si annoverano: insufficienza valvolare, perfora-

zione valvolare, ascesso perivalvolare, disfunzione di
protesi valvolare, distacco di protesi valvolare, rottura
della continuità mitroaortica, tragitti fistolosi, ascesso
settale, pioemopericardio, infarto miocardico. Ad ecce-
zione dell’insufficienza/perforazione valvolare e dell’o-
struzione protesica, le complicanze intracardiache del-
l’EI sono invariabilmente secondarie all’estensione del
processo infettivo oltre i confini del relativo anello val-
volare. Tale invasività perivalvolare deve essere sempre
oggetto di particolare sorveglianza clinica e, laddove
anche solo sospettata, ricercata attentamente con eco-
cardiografia, preferibilmente transesofagea. L’estensio-
ne dell’infezione alle strutture perivalvolari si verifica
nel 10-14% delle NVE e nel 45-60% delle PVE87, ma ri-
scontri autoptici (in pazienti evidentemente fortemente
biassati da particolare gravità della malattia) riportano
percentuali di invasività perivalvolare fino all’85%87,115.
L’EI che propende per maggior invasività perivalvolare,
e che quindi comporta un rischio maggiore di compli-
canze intracardiache, è l’EI su valvola aortica, soprat-
tutto se ad etiologia stafilococcica59-61.

Insufficienza valvolare. Un certo grado di insufficien-
za valvolare è di frequente riscontro nelle fasi iniziali
del processo endocarditico, ma la gravità riscontrata
nella prima settimana dall’esordio dei sintomi non cor-
rela con gli esiti finali se vi è guarigione medica otti-
male77. L’ecocardiografia ha il compito di individuare il
meccanismo che è alla base dell’insufficienza valvola-
re, di analizzarne la gravità, di analizzarne le conse-
guenze sulla funzione e dimensioni ventricolari, di mo-
nitorarne l’evoluzione. Potranno, quindi, essere indivi-
duate rotture di corde mitraliche con gradi più o meno
severi di “flail” (Fig. 2), perforazioni valvolari (Fig.
11), distruzione valvolare. 

Indipendentemente dal meccanismo causale, quan-
do l’insufficienza valvolare è severa, ne consegue in-
sufficienza cardiaca grave, che resta a tutt’oggi la pri-
ma causa di ricorso a cardiochirurgia e/o di morte per
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Figura 10. Endocardite su catetere di pacemaker (Cath). A, B e C sono tre diversi frame di esame transesofageo dello stesso caso. Intorno al catetere
stimolatore (Cath) sono presenti vegetazioni endocarditiche (VE) plurilobate, a grappolo, ad ecogenicità molto simile a quella dei trombi, e che in real-
time apparivano molto mobili. Alcuni autori109 preferiscono chiamare questa variante di endocardite su catetere “trombosi infettiva su catetere”. LA =
atrio sinistro; RA = atrio destro.
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EI. L’ecocardiografia ha un ruolo cruciale nell’identifi-
care le conseguenze emodinamiche dell’insufficienza
valvolare: a tal scopo alcuni autori suggeriscono di ot-
tenere sempre, all’esordio clinico del processo endo-
carditico, una valutazione ecocardiografica iniziale del-
la funzione e dimensioni ventricolari e dello stato di
competenza della valvola interessata dall’EI, da utiliz-
zare poi come raffronto nel corso della malattia116. I pa-
zienti a più alto rischio per insufficienza ventricolare
acuta sono quelli con EI della valvola aortica117,118: il
più grave segno di insufficienza valvolare aortica, che
deve condurre ad intervento chirurgico immediato, è
rappresentato dalla chiusura precoce della valvola mi-
trale, da identificare in M-mode119,120. Quando questo
segno è presente, l’indicazione chirurgica si pone anche
in assenza di chiari segni di insufficienza ventricolare
sinistra: uno studio ha dimostrato, infatti, che la morta-
lità operatoria è 4 volte più bassa se l’intervento viene
eseguito prima che compaiano i segni di insufficienza
cardiaca piuttosto che dopo119.

Ascesso perivalvolare. È una complicanza gravata da
alta mortalità. I pazienti con ascesso perivalvolare, se
non sottoposti ad intervento chirurgico, hanno una
mortalità > 75%121. All’interno di un gruppo di pa-
zienti con EI, quelli con ascesso perivalvolare, anche
nelle migliori condizioni di terapia medico-chirurgica,
presentano una mortalità del 23-45%, contro una mor-
talità del 14% per pazienti non gravati da tale compli-
canza97,122. A determinare una tale differenza di morta-
lità è probabile che incida anche una più frequente
etiologia da Staphylococcus aureus nei pazienti con
ascessi perivalvolari rispetto a quelli senza. Gli asces-
si perivalvolari sono più frequenti su protesi valvolari,
e più sulle meccaniche, e sono più frequenti sull’anel-
lo aortico123,124. Nelle prime fasi del processo, l’inva-
sione del tessuto perivalvolare da parte dei patogeni
comporta infiammazione e, se inizia un processo ne-

crotico e l’attività delle cellule antinfiammatorie con-
tinua, nella porzione centrale ha luogo la piogenesi,
con formazione della cavità ascessuale. All’esame
ecocardiografico gli ascessi perivalvolari possono
quindi apparire o come cavità “infarcite” da materiale
purulento se non ancora svuotati, oppure come spazi
eco-privi se già svuotati in cavità (Figg. 6, 8 e 9). Le
pareti ascessuali, costituite da tessuto di debole consi-
stenza e per di più sottoposto ad elevate pressioni, pos-
sono rompersi, fistolizzando nelle diverse cavità: per
EI aortica sono descritti tragitti fistolosi tra seno non
coronarico e atrio destro125, tra seno coronarico destro
e ventricolo destro126, tra aorta e ventricolo sinistro127,
e rottura in pericardio, anche con emopericardio seve-
ro e conseguente tamponamento127. Per EI mitralica
sono descritti tragitti fistolosi tra tratto di efflusso ven-
tricolare sinistro e atrio sinistro128.

Gli ascessi perivalvolari possono a volte essere al-
l’ecocardiogramma meno “classicamente” evidenti e
presentarsi come alterazioni più sfumate delle strutture
interessate. Moon et al.118 hanno proposto una classifi-
cazione ecocardiografica secondo la quale l’ascesso è
comunque presente quando 1) vi sia ispessimento della
parete aortica perivalvolare anteriore o posteriore > 9
mm; 2) vi sia ispessimento localizzato del setto inter-
ventricolare perivalvolare > 14 mm; 3) vi sia perfora-
zione o aneurisma di un seno coronarico; 4) vi sia dei-
scenza grave con “rocking” di protesi valvolare.

L’ETT si è dimostrata metodica poco sensibile nel-
l’individuazione degli ascessi perivalvolari, non rico-
noscendo correttamente più del 50% degli ascessi iden-
tificabili con ETE118,121: la sensibilità nei vari studi è del
28-36% con ETT e dell’87-100% con ETE, la specifi-
cità rispettivamente del 98-100 e 95-100%79,97,121,122.

L’ascesso perivalvolare va sempre trattato con tera-
pia chirurgica, anche se esistono sporadiche segnala-
zioni di piccoli ascessi trattati con terapia medica: que-
sti ultimi, oltre a essere di piccole dimensioni, presen-
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Figura 11. Endocardite mitralica. Fissurazione del lembo anteriore mitralico. A: sezione transtoracica parasternale asse lungo. Sistole. Si apprezza so-
luzione di continuità del lembo anteriore mitralico (freccia). B: color Doppler. Si evidenzia il jet di rigurgito attraverso la fissurazione, con chiara zo-
na di convergenza sul versante ventricolare del lembo anteriore mitralico e swirling in atrio sinistro (LA). C: sezione transesofagea 0°. Sistole. Da de-
stra verso sinistra dell’immagine si evidenziano le seguenti strutture mitraliche: il lembo posteriore, il punto di coaptazione (Coapt), parte del lembo
anteriore ancorato alle relative corde tendinee, la fissurazione del lembo anteriore (frecce doppie), la restante parte del lembo anteriore. Ao = aorta;
LV = ventricolo sinistro.
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tavano la cavità aperta nel sistema circolatorio e non
avevano danneggiato in maniera significativa alcuna
struttura cardiaca essenziale129,130. 

Distacco di protesi valvolare. Può essere di vario gra-
do e quindi avere rilievi ecocardiografici molto diversi.
Nelle forme lievi o parziali, il reperto è quello di un jet
periprotesico, rilevabile in color Doppler, di entità pro-
porzionale al distacco (Fig. 7). Tale reperto è più age-
volmente identificato dall’ETE che dall’ETT42,43,87,93,94,
e spesso può essere l’unico rilievo ecocardiografico in
corso di PVE, non essendo sempre agevole identificare
le VE su protesi. Quando il distacco interessa più del
40% dell’anello di sutura della protesi, si ha “rocking”
(basculamento) protesico, generalmente già ben evi-
denziabile con ETT (Fig. 12), e insufficienza periprote-
sica importante. I pazienti con PVE e “rocking” prote-
sico vanno operati anche se non presentano insufficien-
za cardiaca, poiché hanno alta probabilità di andare in-
contro a progressiva e severa instabilità emodinami-
ca131,132.

Rottura della continuità mitroaortica. È una compli-
canza rara, secondaria a EI aortica. Inizia come infiltra-
zione del processo infettivo nel versante posteriore del-
l’anulus aortico, cui fa seguito infiltrazione dello sche-
letro fibroso del cuore a livello della crux. Qui, con i
meccanismi prima descritti per gli ascessi, il tessuto
della continuità mitroaortica può indebolirsi e romper-
si, mettendo in comunicazione diretta ventricolo e atrio
sinistri (Fig. 13). Ne deriva un meccanismo di “insuffi-
cienza mitralica” che, se è grave, comporta rapida com-
promissione emodinamica, indicando l’intervento chi-
rurgico d’urgenza.

Altre complicanze. Rara è la malfunzione di elemen-
to(i) mobile(i), con ostruzione, di protesi meccanica per
esuberante crescita delle VE87 (Fig. 5). 

Nelle protesi biologiche, oltre ai possibili distacchi,
va ricercata l’eventuale incompetenza, fissurazione o
distruzione delle cuspidi protesiche89,90 (Fig. 7).

Gli ascessi del setto interventricolare sono rari. So-
no una complicanza dell’EI aortica, in particolare della
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Figura 13. Rottura della continuità mitroaortica (Rott) secondaria ad endocardite aortica. A: sezione transesofagea 0°. Sistole. Presenza di vegetazio-
ne endocarditica (VE) alla base della cuspide posteriore aortica, e di Rott con tragitto fistoloso (frecce doppie) che mette in comunicazione ventricolo
(LV) ed atrio sinistri (LA). B: color Doppler. Si evidenzia il passaggio di flusso attraverso il tragitto fistoloso, che comporta “insufficienza mitralica”
importante. La freccia indica un piccolo jet accessorio, secondario a fissurazione esistente lungo il tragitto fistoloso. Ao = aorta; Coapt = punto di coap-
tazione mitralico.

Figura 12. Endocardite su protesi mitralica meccanica di Bjork. Deiscenza con basculamento (rocking). A: sezione transtoracica apicale 4 camere.
Diastole. La protesi (Prosth) è in sede e l’elemento mobile è evidenziato nella normale fase di apertura. B: sistole. La protesi presenta deiscenza im-
portante (D), con basculamento. C: al color Doppler si evidenzia ampio jet da rigurgito (frecce doppie) attraverso la deiscenza. LA = atrio sinistro. LV
= ventricolo sinistro.
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cuspide coronarica destra (interessamento del setto
membranoso e muscolare basale) o della cuspide non
coronarica (interessamento del setto muscolare poste-
riore). Il rilievo ecocardiografico può essere quello di
un ispessimento localizzato di diametro > 14 mm118 o
quello di una vera e propria cavità ascessuale indovata
nel setto133. L’insorgenza e persistenza di nuovi distur-
bi di conduzione, atrioventricolari o fascicolari o di
branca, sono segni poco sensibili (28%) ma altamente
specifici (85-90%) di ascesso settale in corso di EI aor-
tica134.

Il pioemopericardio è complicanza rara di EI aorti-
ca. L’ecocardiogramma sarà indispensabile nel valutar-
ne la presenza, entità, distribuzione, e nell’identificare
precocemente gli eventuali segni di compressione sulle
camere cardiache. In corso di EI rispondente a terapia
antibiotica appropriata, il rilievo ecocardiografico di
versamento pericardico anche moderato può in alcuni
casi giustificare la persistenza di una febbre altrimenti
inspiegabile, come ad esempio è il caso di febbre persi-
stente con emocolture negativizzate o di persistenza di
febbre non sospettata essere da farmaci135. 

Sebbene l’embolia delle arterie coronarie sia di fre-
quente riscontro ai rilievi autoptici di pazienti deceduti
per EI, l’infarto miocardico transmurale resta compli-
canza molto rara87. Compito dell’ecocardiografia sarà
quello di evidenziare la distribuzione e l’entità delle
dissinergie segmentarie che ne derivino, di valutare la
funzione sistolica globale del ventricolo sinistro e di in-
dividuare le eventuali complicanze.

Limiti e “pitfalls”

L’ecocardiografia è senza dubbio una metodica di
grande potenza e dal ruolo insostituibile nella diagno-
stica moderna dell’EI ma, lungi dall’essere infallibile,
presenta alcuni limiti e diversi possibili “pitfalls”. 

Innanzitutto, la semplice identificazione di VE al-
l’esame ecocardiografico non può da sola condurre a
diagnosi di EI, perché necessita sempre di conferma
clinica o anatomo-patologica. L’ecocardiografia non è,
infatti, in grado di distinguere le VETNB dalle VE, non
è in grado di distinguere le VE attive dalle VE guarite,
né le VE dai trombi70,77,80. D’altro canto, quando il qua-
dro clinico-laboratoristico orienta fortemente verso la
presenza di EI, l’assenza di VE all’ecocardiogramma
non deve escludere di per sé la diagnosi: le VE possono
essere assenti all’ecocardiogramma nelle prime 2 setti-
mane di malattia, ed è noto che con le attuali apparec-
chiature VE di diametro < 2 mm sono difficilmente
identificabili70,133.

I motivi tecnici che possono portare ad errore nella
corretta identificazione delle VE sono numerosi. 

Spesso nei pazienti adulti, all’esame ETT, viene uti-
lizzata una frequenza di ultrasuoni di 2.5 MHz, perché
è quella che generalmente permette di accoppiare
un’ottima penetrazione del fascio ultrasonoro per le im-

magini bidimensionali a un buona risposta all’esame
Doppler. Con tale frequenza le immagini si ottengono
più facilmente, ma loro qualità è inferiore a quella otte-
nibile con frequenze di ultrasuoni più alte, perché si ha
perdita di risoluzione spaziale e degradazione delle im-
magini, soprattutto nei campi medi e lontani. Dall’ap-
proccio parasternale la mitrale si ritrova nel campo me-
dio, mentre dall’approccio apicale ricade nel campo
lontano: con basse frequenze di ultrasuoni, piccole VE
della valvola mitrale potrebbero sfuggire all’indagine,
mentre normali irregolarità potrebbero essere magnifi-
cate, simulando false irregolarità di superficie anche di
tipo nodulare.

Altrettanto importante è la regolazione dell’ampiez-
za del settore di scansione e del livello di persistenza:
con settori ampi e valori di persistenza poco più che
bassi si possono avere falsi “ispessimenti”, anche di ti-
po nodulare, dei lembi valvolari, che possono essere er-
roneamente interpretati come VE. 

Per ovviare a queste possibili fonti di “pitfalls” è
consigliabile alternare, nell’ambito di esami ecocardio-
grafici normali e nel corso dello stesso esame, frequen-
ze di ultrasuoni basse a frequenze alte, ed angoli di
scansione ampi ad angoli ridotti: in questo modo si può
familiarizzare con l’aspetto delle valvole normali nelle
diverse condizioni tecniche di indagine, migliorando la
capacità di discernere i veri dai falsi rilievi patologici.
È consigliabile eseguire analoghi tentativi anche va-
riando i valori della persistenza. 

L’implementazione della seconda armonica nelle
moderne apparecchiature ecocardiografiche ha appor-
tato nuove fonti di possibili “pitfalls”: la seconda ar-
monica, com’è noto, tende ad evidenziare di molto la
definizione dell’endocardio, ma tende anche ad accen-
tuare le normali irregolarità della superficie delle val-
vole. Soprattutto i punti di attacco delle corde ai lembi
mitralici possono assumere l’apparenza di piccoli no-
duli, che possono essere ancora una volta erroneamen-
te interpretati come VE. 

Una possibile fonte di “pitfalls”, generalmente te-
nuta in poca considerazione e poco discussa in lettera-
tura, ma da alcuni autori considerata rilevante70, consi-
ste nelle aspettative pre-test da parte dell’esaminatore:
quando all’ecocardiografista viene richiesto un esame
per sospetto di EI, l’operatore si pone, anche del tutto
inconsciamente, in una condizione di allarme e di par-
ticolare attenzione che può indurlo a prendere in consi-
derazione tutte quelle piccole irregolarità delle superfi-
ci valvolari o piccoli ispessimenti o piccoli noduli dis-
plasici/fibrotici ai quali non avrebbe dato alcuna im-
portanza se non avesse preventivamente saputo del so-
spetto diagnostico. Un’accentuata aspettativa pre-test
può probabilmente aumentare la sensibilità dell’esame
per VE, ma può indurre in falsi positivi, con perdita di
specificità. Una riprova di questa possibile fonte di
“pitfalls” risiede nel rilievo che, quando l’ETT era l’u-
nica metodica disponibile, la sensibilità per VE nei va-
ri studi era decisamente più alta (79%) di quanto lo sia
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stata dopo l’avvento dell’ETE (62%): ciò sarebbe do-
vuto alla maggior attenzione degli esaminatori in ETT
quando questi avevano a disposizione solo quella me-
todica, attenzione che poi è stata destinata, magari an-
che inconsapevolmente, all’ETE da quando questa si è
resa disponibile70. L’aspettativa pre-test, per sua stessa
natura variabile da operatore ad operatore, potrebbe es-
sere almeno in parte responsabile anche dell’ampia va-
riabilità interosservatore che si riscontra in letteratura
nell’analisi ecocardiografica delle VE69.

Per quanto concerne le strutture che possono rap-
presentare possibili falsi positivi di VE all’ecocardio-
grafia, annoveriamo: trombi, strand, ispessimenti dei
lembi di valvola mitrale mixomatosa, noduli displasi-
ci/fibrotici/calcifici su valvole, punti di sutura di prote-
si, rete di Chiari, corde rotte, false corde, panno fibroso
su protesi, tumori cardiaci70,76,133. 

L’esame ecografico di un lembo mitralico mixoma-
toso può presentare, anche in ETE, notevoli problemi in
caso di sospetto di EI: gli ispessimenti circoscritti e le
“masserelle”, che non di rado si evidenziano in questo
tipo di degenerazione valvolare, possono comportare
seri problemi di diagnosi differenziale, poiché i movi-
menti ad alta velocità dei lembi mitralici possono farli
apparire come VE più o meno mobili133.

I noduli displasici/fibrotici/calcifici pongono invece
problemi di diagnosi differenziale con eventuale pre-
senza di piccole VE fisse. Soprattutto le valvole molto
calcifiche, come può essere il caso della degenerazione
senile della valvola aortica, rendono realmente difficile
l’identificazione, anche in ETE, di eventuali piccole VE
nel contesto di lembi già pesantemente alterati133.

Riguardo alla difficoltà dell’analisi delle protesi
valvolari in sospetto di PVE si è già discusso nel relati-
vo paragrafo: il materiale protesico è molto ecoriflet-
tente, e può mascherare la presenza di piccole VE even-
tualmente presenti entro i confini dell’anello protesico
o ad esso immediatamente adiacenti. Il materiale prote-
sico non consente altresì la trasmissione degli ultrasuo-
ni, producendo coni d’ombra nel contesto dei quali
ogni eventuale presenza di VE resta oscurata. A tal pro-
posito, l’integrazione ETT-ETE è di fondamentale im-
portanza per analizzare una protesi dai vari versanti.
Inoltre, va ricordato che non raramente l’unico rilievo
ecocardiografico di PVE può essere il distacco protesi-
co o la presenza di un ascesso periprotesico.

La presenza di altre masse intracardiache, ivi inclu-
si i tumori, può in qualche caso essere fonte di “pitfal-
ls”. L’esempio tipico è rappresentato da un mixoma
atriale di piccole dimensioni adeso ad un lembo mitra-
lico, che potrebbe essere interpretato come una VE di
grosse dimensioni se vi è sospetto di EI: questo tipo di
tumore, infatti, prolassa in diastole in ventricolo sini-
stro proprio come fa una VE, ed anche morfologia, con-
sistenza ed ecoriflettenza del tumore possono talvolta
trarre in inganno133. 

L’ecocardiografista può servirsi, comunque, di al-
cuni parametri guida cui far riferimento per evitare i

possibili “pitfalls”: l’ecocardiogramma farà propende-
re per VE quando la masserella si presenta peduncola-
ta, in gradazione di grigi, di ecoriflettenza simile a
quella del miocardio, è localizzata sul versante valvola-
re che guarda il flusso, presenta movimenti caotici o or-
bitanti, ed è associata a complicanze intracardiache;
farà propendere invece per masse di altra natura quan-
do l’aspetto sarà filamentoso o nastriforme, l’ecoriflet-
tenza quella del calcio o del pericardio, la localizzazio-
ne sul versante valvolare che non guarda il flusso, e non
sarà presente alcuna complicanza intracardiaca70,76,133.

Ecocardiografia e indicazioni chirurgiche 

Durante le ultime tre decadi vi è stata una continua
evoluzione delle indicazioni cardiochirurgiche per EI,
dovuta a numerosi fattori: la netta riduzione di inciden-
za della malattia reumatica; la diffusione dell’abuso di
droghe iniettabili; l’avvento dell’ETT prima (visualiz-
zazione delle VE) e dell’ETE dopo (migliore identifi-
cazione delle PVE e delle complicanze); il grande pro-
gressivo miglioramento delle tecniche cardiochirurgi-
che; la diffusione di protesi valvolari sempre più tecno-
logicamente avanzate negli anni ’70 e ’80, e il maggior
ricorso a chirurgia valvolare riparativa negli anni ’90; lo
sviluppo di resistenza in sempre più numerosi ceppi pa-
togeni, ma fortunatamente lo sviluppo di nuovi e più
potenti agenti antimicrobici. Ciò detto, il criterio ispi-
ratore è stato e sempre resterà quello di ricorrere a tera-
pia chirurgica: 1) quando è presente disfunzione valvo-
lare e persistenza dell’infezione nonostante terapia an-
tibiotica mirata e appropriata; 2) quando, pur essendo
l’infezione dominata dalla terapia, insorgono gravi
complicanze emodinamiche (scompenso cardiaco da
insufficienza/perforazione/rottura di valvola nativa o
insufficienza/distacco di protesi) o anatomo-patologi-
che (ascessi, emboli); 3) quando è identificato il pato-
geno per cui la risposta a terapia antibiotica è risaputo
essere assente (funghi, Pseudomonas aeruginosa, Bru-
cella) o scarsa (gram-negativi). Tali criteri sono stati
raccolti in maniera sistematica in svariate linee guida,
la più diffusa delle quali resta quella dell’ACC/AHA
(Tab. IV)64.

Del tutto recentemente è apparsa in letteratura
un’interessante classificazione delle indicazioni car-
diochirurgiche che, basandosi in parte sulle indicazioni
delle linee guida dell’ACC/AHA, inserisce il criterio di
timing ad intervento (Tab. V)120.

L’ecocardiografia ha un ruolo sempre cruciale nel-
l’individuare la presenza o meno delle condizioni e/o
complicanze che conducono alle diverse classi di indi-
cazioni cardiochirurgiche. 

Quando l’EI è complicata da insufficienza cardiaca
acuta grave (classe funzionale NYHA III e IV), limi-
tarsi alla sola terapia antibiotica comporta una mortalità
del 50-90%, mentre il trattamento con antibiotici più
chirurgia la riduce al 9-40%131,136,137. 
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Sebbene la mortalità chirurgica dei pazienti con
PVE complicata da insufficienza cardiaca acuta sia del
15-55%, solo pochi pazienti con PVE e questo tipo di
complicanza sopravvivono a 6 mesi se non operati87,91. 

I pazienti con PVE e deiscenza protesica > 40%
(“rocking” protesico) vanno operati anche se stabili sul
piano emodinamico, poiché hanno alta probabilità di
andare incontro a insufficienza cardiaca progressi-
va131,132. 

Le PVE ad etiologia da Staphylococcus aureus, in
un’ampia revisione retrospettiva, hanno mostrato una
mortalità del 73% se trattate con solo antibiotici, del
25% se con antibiotici più chirurgia18,95. 

Sebbene le VE di dimensioni > 10 mm e con deter-
minate caratteristiche di struttura e mobilità siano, co-
me abbiamo visto, a più alto rischio di complicanze
emboliche, non è ancora del tutto chiarito il ruolo del-

l’intervento cardiochirurgico nel prevenire gli eventi
embolici: è stato messo in dubbio che l’indicazione car-
diochirurgica vada posta dopo il primo episodio embo-
lico131,136 e, recentemente, anche due episodi embolici
maggiori sono stati considerati complicanza insuffi-
ciente da sola a indicare l’intervento45. È opinione co-
mune, al momento, che le dimensioni delle VE e il ri-
schio di complicanze emboliche siano fattori che deb-
bano essere presi in considerazione con gli altri aspetti
e complicanze del processo infettivo, il cui peso com-
plessivo deve poi far propendere per terapia medica o
chirurgica45,138,139. A sostegno di un tale orientamento
vi è sia l’evidenza che il rischio di episodi embolici de-
cresce drasticamente con il passare dei giorni dopo l’i-
nizio di terapia antibiotica appropriata, sia l’evidenza
che l’intervento cardiochirurgico in pazienti con EI
complicata da stroke comporta alto rischio di peggiora-
mento del danno cerebrale.

Ed infatti, in EI complicata da stroke embolico, l’in-
tervento chirurgico, quando indicato per motivi diversi
dallo stroke, va ritardato se possibile di 2-3 settimane:
uno studio ha dimostrato che il danno cerebrale peg-
giora nel 44% dei pazienti se l’intervento cardiochirur-
gico è eseguito a 7 giorni dallo stroke, nel 17% se ese-
guito tra 8 e 14 giorni dall’evento e nel 10% o meno se
eseguito dopo 14 giorni140. 

In EI complicata da stroke emorragico, il rischio di
peggioramento delle condizioni cerebrali e di morte do-
po intervento chirurgico persiste al 20% dopo 1 mese
dallo stroke: pertanto, l’intervento cardiochirurgico,
quando indicato, andrebbe ritardato se possibile di al-
meno 1 mese dall’evento cerebrale, e comunque sem-
pre preceduto da intervento sull’aneurisma micotico
cerebrale140.

L’EI delle valvole destre nei tossicodipendenti, an-
che se sorrette da Staphylococcus aureus, anche se con
VE di dimensioni > 10 mm, ed anche se accompagnate
da febbre di lunga durata, generalmente rispondono be-
ne alla terapia medica e non necessitano di chirurgia102.

Nelle recidive di EI il ruolo dell’ecocardiografia è
quello di rivalutare accuratamente VE e complicanze: le
vecchie VE, ad esempio, potrebbero presentarsi al con-
trollo eco modificate in dimensioni e mobilità, ma l’e-
same potrebbe svelarne anche di nuove. Se erano state
identificate al primo episodio infettivo delle complican-
ze, queste vanno riesaminate in entità ed estensione,
mentre una particolare attenzione va riservata alla pos-
sibile comparsa di nuove complicanze. Le recidive di EI
occorrono in una percentuale che oscilla dal 2 al 20% a
seconda dell’etiologia, e generalmente si presentano en-
tro 2 mesi dalla sospensione della terapia antibiotica141.
Le EI da Staphylococcus aureus, funghi ed Enterobac-
teriaceae recidivano raramente (4%), per il semplice
motivo che il più delle volte, non rispondendo alla tera-
pia medica già al primo episodio, pongono precoce-
mente indicazione cardiochirurgica141. Le recidive di
PVE devono essere sottoposte ad intervento chirurgico,
perché l’evento riflette l’invasione microbica delle strut-
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Indicazioni chirurgiche di emergenza (stesso giorno)
Insufficienza aortica acuta con chiusura precoce della 
valvola mitrale
Rottura di aneurisma di seno coronarico aortico in ca-
mere destre
Rottura in pericardio

Indicazioni chirurgiche di urgenza (entro 1-2 giorni)
Ostruzione valvolare
Insufficienza mitralica o insufficienza aortica acute
con scompenso cardiaco
Ascessi dell’anulus, falso e vero aneurisma dei seni
coronarici aortici, tragitti fistolosi, disturbi di condu-
zione di nuova insorgenza
Endocardite infettiva da agenti antimicrobici per cui
non esiste terapia medica efficace
PVE con instabilità della protesi
Perforazione del setto interventricolare
Embolismo maggiore + vegetazioni mobili > 10 mm +
terapia appropriata da < 7-10 giorni
Vegetazioni mobili > 15 mm + terapia appropriata da
< 7-10 giorni

Indicazioni chirurgiche di elezione
Evidenza di progressivo aggravamento di insufficien-
za periprotesica
Disfunzione di valvola nativa con persistenza di infe-
zione dopo appropriata terapia antibiotica di 7-10
giorni, come indicato da persistenza di febbre, leuco-
citosi e batteriemia (avendo escluso cause non cardia-
che di infezione)
Endocardite infettiva da funghi
PVE precoce (≤ 2 mesi da CCH)
PVE stafilococcica
Accrescimento delle vegetazioni dopo terapia antibio-
tica > 7 giorni

Tabella V. Linee guida per indicazione ad intervento cardiochi-
rurgico nell’endocardite infettiva con riguardo al timing chirur-
gico.

I

I

I

I
I

I

I

I
I

II

III

I

I

I
II
II

III

CCH = intervento cardiochirurgico; I = generale accordo che la
procedura è benefica, utile ed efficace; II = dati non univoci, ma
evidenze/opinioni a favore di utilità/efficacia della procedura; III
= procedura non indicata perché considerata inutile ed ineffica-
ce; PVE = endocardite su protesi valvolare. Da Olaison e Petter-
son120, modificata.
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ture adiacenti l’anulus valvolare nativo e/o l’inefficacia
della terapia antibiotica87. Le recidive di NVE, sebbene
riflettano le stesse identiche complicanze, possono esse-
re trattate con successo con un nuovo ciclo di terapia an-
tibiotica, possibilmente più intenso, mirato e prolunga-
to141. I pazienti che soffrono di più di una recidiva sono
rari: circa la metà di questi sono tossicodipendenti141.

Prospettive future

Fino a circa la metà del XX secolo la mortalità per
EI era praticamente del 100%142. Con le possibilità te-
rapeutiche offerte dagli antibiotici negli anni ’40 e dal-
la cardiochirurgia negli anni ’60, la mortalità si attestò
a valori che in media, a seconda delle fonti scientifiche,
oscillavano dal 20 al 40%142-145. Dagli anni ’60 in poi,
però, non si è verificata nessuna ulteriore riduzione di
tali valori: oggi la mortalità per EI è la stessa di quella
di 40 anni fa, e la malattia continua a rappresentare una
sfida per ricercatori e clinici. Uno dei principali proble-
mi che incontra la ricerca scientifica nell’EI è rappre-
sentato dalla struttura degli studi finora apparsi in lette-
ratura. L’EI è una malattia grave ma rara, e per tal mo-
tivo è difficile organizzare o anche solo ideare trial cli-
nici che siano controllati e che nel contempo riescano a
raccogliere un campione congruo di casi. La maggior
parte degli studi condotti finora sull’EI, infatti, sono
stati effettuati su casistiche esigue (raramente i casi rac-
colti arrivano al centinaio e ancora più raramente lo su-
perano) e quasi tutti sono retrospettivi o, al massimo,
osservazionali. I pochi studi prospettici ad oggi pubbli-
cati raccolgono casistiche di poche decine di pazienti.
Ne deriva che, a fronte di una mortalità media attuale
per EI del 20-40%, il range di mortalità nei singoli stu-
di oscilla dal 4% a oltre il 50%: ciò non è dovuto solo
all’ampia variabilità di patogeni che si ritrova nelle va-
rie casistiche, ma anche e soprattutto a problemi di me-
todologia di indagine. 

Ecco allora che è stata avvertita la necessità di av-
viare studi multicentrici che raccogliessero casistiche
dell’ordine di migliaia di pazienti, che adottassero rigo-
rose ed uniformi metodologie di indagine, e che gettas-
sero le basi per futuri studi controllati143. Per rispondere
a queste esigenze, i membri della International Society
for Cardiovascular Infectious Diseases hanno dato vita
nel 1999 al primo studio multicentrico sull’EI, The In-
ternational Collaboration on Endocarditis (ICE)146, che
raccoglie 15 Centri di 8 paesi, e che si compone al mo-
mento di due bracci: un braccio retrospettivo, che ad ini-
zio 2002 aveva già arruolato circa 2500 casi di EI ri-
spondenti ai criteri della Duke, ed un braccio prospetti-
co osservazionale che, alla stessa data, ne aveva raccol-
to circa 500. L’impegno maggiore per l’ICE è consistito
nell’uniformare le metodologie di indagine: il rileva-
mento dei dati clinici, laboratoristici e strumentali, la
trasmissione dati (peraltro fatta semplicemente via e-
mail, utilizzando file in formato PDF di Adobe Acro-

bat®), la raccolta ed analisi centralizzata dei dati, hanno
rappresentato tutti delicati passaggi della ricerca che
hanno dovuto fare i conti con le diversità di lingua,
background culturale, strumentazioni disponibili e stan-
dard di laboratorio esistenti tra i vari Centri. A tal pro-
posito è interessante sottolineare come l’ICE si avvarrà,
per l’analisi ecocardiografica delle VE, dei criteri di
Sanfilippo et al.56. Tutti i dati raccolti dai ricercatori del-
l’ICE verranno analizzati centralmente presso il Coor-
dinating Center del Duke Clinical Research Institute. 

Ma l’ICE si prefigge uno scopo ancora più ambi-
zioso: le infrastrutture già in essere, e l’esperienza fatta
con i due bracci già operativi, permetteranno di costi-
tuire un pool di ricercatori in grado di organizzare in un
prossimo futuro il primo trial controllato su di un cam-
pione congruo di pazienti affetti da EI, con l’intento di
rispondere a tre quesiti cruciali: 1) valutare l’efficacia
di nuovi agenti antibiotici, 2) testare le migliori strate-
gie per ridurre al minimo le complicanze, soprattutto le
più temibili, come l’insufficienza cardiaca acuta e lo
stroke, 3) individuare il timing ideale per l’intervento
chirurgico, al fine di aumentare al massimo le possibi-
lità di chirurgia riparativa e diminuire al minimo il ri-
schio di recidive.

Riassunto

L’endocardite infettiva è una malattia rara ma grave.
L’incidenza nei paesi occidentali è di 1.7-6.2 casi/100 000/
anno. La mortalità a tutt’oggi è del 20-40%.

L’ecocardiografia è stata inclusa tra i criteri maggio-
ri della Duke University per diagnosi di endocardite. Nel
sospetto di endocardite, l’ecocardiografia ha il ruolo in-
sostituibile di: 1) identificare ed analizzare le vegetazio-
ni endocarditiche; 2) analizzare le complicanze della
malattia; 3) seguire il paziente nel follow-up. La sensi-
bilità per vegetazioni in endocardite su valvole native è
< 65% con ecocardiografia transtoracica e 82-100% con
ecocardiografia transesofagea; in endocardite su protesi
valvolari è, rispettivamente, 16-36 e 82-96%. L’ecocar-
diografia ha avuto il merito di dimostrare che vegetazio-
ni molto mobili e con diametro > 10 mm sono a maggior
rischio per complicanze (embolismo, scompenso cardia-
co, necessità di chirurgia, morte). L’altro grande vantag-
gio offerto dall’ecocardiografia consiste nel poter ana-
lizzare accuratamente le complicanze intracardiache
dell’endocardite: insufficienza valvolare, perforazione
di valvola, ascessi perivalvolari, distacchi protesici, rot-
tura della continuità mitroaortica, ascessi settali, pio-
emopericardio, infarto miocardico. La sensibilità per
ascesso perivalvolare è 28% con ecocardiografia trans-
toracica e 87% con ecocardiografia transesofagea.

Infine, nei casi di endocardite severamente compli-
cata, l’ecocardiografia ha un ruolo cruciale nel valutare
indicazioni e strategie chirurgiche.

Parole chiave: Ecocardiografia; Endocardite infettiva.
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