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Niniejsze wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego zostaty opublikowane wytacznie na uzytek osobisty oraz do celow
edukacyjnych. Nieuprawnione jest wykorzystywanie ich do celéw komercyjnych. Niedozwolone jest ttumaczenie lub powielanie zadnej
czesci wytycznych ESC w jakiejkolwiek postaci bez pisemnej zgody ESC. Zgode taka mozna uzyskac na podstawie pisemnego wniosku
wystosowanego do Oxford University Press, wydawcy European Heart Journal, a zarazem strony upowaznionej w tej sprawie przez ESC.

Oswiadczenie. Wytyczne ESC przedstawiajg stanowisko ESC, ktére zostato wypracowane w toku szczegétowej analizy danych dostep-
nych w momencie tworzenia zalecen. Zacheca sie wszystkich pracownikéw systemu opieki zdrowotnej do uwzgledniania ich w catosci
przy podejmowaniu decyzji klinicznych. Wytyczne nie zdejmuja jednak z pracownikéw systemu opieki zdrowotnej indywidualnej odpo-
wiedzialnosci w momencie podejmowania decyzji dotyczacych poszczeg6lnych pacjentéw, po uwzglednieniu woli samych zaintereso-
wanych oraz gdy jest to wskazane lub konieczne —ich opiekunéw. Obowigzkiem pracownikéw systemu opieki zdrowotnej jest weryfi-
kacja zasad i uwarunkowan prawnych dotyczacych lekéw oraz urzadzen medycznych w momencie ich stosowania.

© The European Society of Cardiology 2009. Wszelkie prawa zastrzezone. Pozwolenie na wykorzystanie —

e-mail: journals.permissions@oxfordjournals.org
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A. Wstep

Wytyczne oraz uzgodnienia ekspertéw podsumowuja
i oceniaja wszystkie dostepne w danym momencie infor-
macje dotyczace danego zagadnienia, aby pomoc leka-
rzom w wyborze najlepszej strategii postepowania dla ty-
powego chorego cierpigcego na dane schorzenie,
z uwzglednieniem wptywu na wynik leczenia oraz stosun-
ku korzysci i ryzyka poszczegblnych metod diagnostycz-
nych i terapeutycznych. Wytyczne nie zastepuja podrecz-
nikéw. Implikacje prawne wytycznych w medycynie zostaty
omowione wczesnie;.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz inne to-
warzystwa i organizacje wydaty duzg liczbe wytycznych
oraz dokumentéw stanowigcych uzgodnienia ekspertow.
Z uwagi na wptyw wytycznych na praktyke kliniczna sfor-
mutowano kryteria jakosci dotyczace sposobu opracowy-
wania wytycznych, po to aby wszystkie podejmowane de-
cyzje byty przejrzyste dla os6b z nich korzystajacych.
Zalecenia dotyczace powstawania i wydawania wytycz-
nych ESC oraz dokumentéw stanowigcych uzgodnienia
ekspertow sa dostepne na stronie internetowej ESC
(http://www.escardio.org/guidelines).

W skrocie — wybrani eksperci w danej dziedzinie do-
konuja doktadnego przegladu opublikowanych danych do-
tyczacych postepowania i/lub zapobiegania danemu scho-
rzeniu, a takze krytycznej oceny procedur diagnostycznych
oraz leczniczych, w tym oceny stosunku korzysci i ryzyka.
Jesli istnieja stosowne dane, szacowany jest takze wptyw
na stan zdrowia wiekszych spotecznosci. Poziom dowo-
déw oraz klasa zalecen dla danego sposobu leczenia s
oceniane zgodnie z ustalonymi wczesniej skalami, co
przedstawiono w Tabelach 1.1 2.

Eksperci opracowujacy wytyczne dostarczyli oSwiad-
czenia ujawniajace wszystkie zwiazki, ktére mogtyby by¢
uznane za rzeczywiste lub potencjalne zrodta konfliktu in-
tereséw. Powyzsze oSwiadczenia przechowywane sa w ar-
chiwum gtéwnej siedziby ESC — European Heart House.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne musi by¢ infor-
mowane o kazdej zmianie dotyczacej konfliktu intereséw
pojawiajacej sie w czasie pisania wytycznych. Raport Gru-
py Roboczej (Task Force, TF) zostat catkowicie sfinansowa-
ny przez ESC i przygotowany bez jakiegokolwiek udziatu
przemystu.

Opracowywanie nowych wytycznych i dokumentéw
stanowigcych uzgodnienia ekspertéw, ktére jest wynikiem
dziatania grup roboczych, grup ekspertéw lub komisji
wspélnych, jest nadzorowane i koordynowane przez Ko-
misje ESC ds. Wytycznych Postepowania (Committee for
Practice Guidelines, CPG). Komisja jest takze odpowiedzial-
na za proces rozpowszechniania wytycznych i dokumen-
tow stanowigcych uzgodnienia ekspertéw. Po zakoncze-
niu prac nad dokumentem i jego zaakceptowaniu przez
ekspertéw wchodzacych w sktad TF zostaje on wystany

do recenzji przez ekspertow spoza TF. Dokument jest po-
prawiany, ostatecznie akceptowany przez CPG, a nastep-
nie publikowany.

Najwieksze znaczenie po opublikowaniu wytycznych
ma ich rozpowszechnienie. Przydatne w tym celu sg wer-
sje kieszonkowe oraz wersje elektroniczne przeznaczone
do palmtopa. Niektére badania ankietowe dowodzg, ze
osoby, do ktérych adresowane sg wytyczne, pozostaja cza-
sem nieswiadome ich istnienia lub nie stosuja ich w prak-
tyce klinicznej. Z tego wtadnie powodu waznym elemen-
tem upowszechniania wiedzy sg programy wdrazania
nowych wytycznych. Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne organizuje spotkania skierowane do towarzystw
narodowych oraz 0séb opiniotwérczych w Europie. Po za-
akceptowaniu wytycznych przez towarzystwa wchodzace
w sktad ESC oraz po ich przettumaczeniu na jezyki naro-
dowe, spotkania majace na celu upowszechnienie wytycz-
nych moga sie odbywac takze na szczeblu krajowym. Pro-
gramy implementacji wytycznych sa potrzebne, poniewaz
wykazano, ze zastosowanie zalecen dotyczacych postepo-
wania ma korzystny wptyw na rokowanie w danej jednost-
ce chorobowe;j.

W zwigzku z tym, zadaniem 0s6b piszacych wytyczne
oraz dokumenty stanowigce uzgodnienia ekspertéw jest
nie tylko zintegrowanie najnowszych wynikéw badan, ale
takze opracowanie narzedzi edukacyjnych oraz programéw
majacych na celu wprowadzenie wytycznych w zycie. Pro-
ces obejmujacy badania kliniczne, pisanie wytycznych oraz
ich wprowadzanie w zycie jest zakoficzony dopiero w mo-

Tabela 1. Klasy zalecen

Klasy zaleceri Definicja

Klasa | Istnieja dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, ze dana procedura lub sposéb
leczenia sg korzystne, przydatne, skuteczne.

Klasa Il Istniejg sprzeczne dowody i rozbiezne opinie
na temat przydatnosci/skutecznosci danego
sposobu leczenia lub procedury.

Klasa lla Przewazajg dowody/opinie potwierdzajgce
skutecznosé/przydatnosc.

Klasa b Przydatnosc/skutecznos¢ jest stabiej potwierdzona
za pomocg dowodow/opinii.

Klasa Il Istniejg dowody i powszechne przekonanie, ze

stosowany sposéb leczenia lub procedura nie s3
przydatne/skuteczne, a w niektorych przypadkach
moga by¢ szkodliwe.

Tabela 2. Poziom dowodow

Poziom dowodéw A Dane pochodzg z wielu badan klinicznych
z randomizacja lub metaanaliz.

Poziom dowodéw B Dane pochodza z jednego badania klinicznego
z randomizacja lub duzych badan bez

randomizacji.

Poziom dowodéw C Zgodna opinia ekspertéw i/lub mate badania,

badania retrospektywne, rejestry.
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mencie stworzenia i wprowadzenia rejestrow oraz badan
ankietowych majacych na celu ocene, czy codzienna prak-
tyka kliniczna pozostaje w zgodzie z wytycznymi. Rejestry
oraz ankiety umozliwiajg takze ocene wptywu wprowadze-
nia wytycznych na rokowanie pacjentéw. Wytyczne i zale-
cenia powinny pomagac lekarzom w podejmowaniu decy-
zji w codziennej praktyce lekarskiej. Mimo to ostatecznego
wyboru sposobu postepowania z pacjentem musi dokonac
lekarz, ktéry sie nim opiekuje.

B. Uzasadnienie i zakres problemu

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) jest choroba szcze-
g6lna z co najmniej trzech powodow.

Po pierwsze, w ciggu ostatnich 30 lat nie zmniejszyta
sie zapadalnos¢ na te chorobe oraz Smiertelnos¢ z nig zwia-
zana [1]. Pomimo znacznego postepu w rozpoznawaniu
oraz sposobach leczenia, IZW jest wciaz zwigzane z niepo-
myslnym rokowaniem oraz wysoka Smiertelnoscia.

Po drugie, IZW nie jest jednorodna jednostka chorobo-
wa, wystepuje pod wieloma postaciami, réznigcymi sie
w zaleznosci od obrazu klinicznego, podstawowej choro-
by serca (jesli takowa wystepuje), drobnoustroju, obecno-
sci lub braku powiktah czy charakterystyki pacjenta. Z te-
go powodu IZW wymaga podejscia opartego na wspdtpracy
pomiedzy lekarzami podstawowej opieki zdrowotnej, kar-
diologami, chirurgami, mikrobiologami, specjalistami z dzie-
dziny choréb zakaznych, a czesto takze lekarzami innych
specjalnosci, w tym neurologami, neurochirurgami, radio-
logami i patologami [2].

Po trzecie, ze wzgledu na niska zapadalnos¢ na te cho-
robe, brak badan klinicznych z randomizacja oraz ograni-
czona liczbe metaanaliz, wytyczne s3 czesto oparte na opi-
niach ekspertéw [3, 4].

Decyzja o uaktualnieniu przez ESC wytycznych opubli-
kowanych w 2004 r. jest zasadna z kilku powodéw [3]. In-
fekcyjne zapalenie wsierdzia jest z catg pewnoscia choro-
ba ewolujaca, a zmiany dotycza profilu mikrobiologicznego,
wiekszej liczby zachorowan zwigzanych z kontaktem
z opieka zdrowotna, chorych w starszym wieku oraz cho-
rych z urzadzeniami wewnatrzsercowymi i protezami.
Z drugiej strony, w krajach uprzemystowionych rzadziej
wystepuja zachorowania zwigzane z chorobg reumatycz-
na. Ponadto w ostatnich latach opublikowano szereg no-
wych wytycznych narodowych, miedzynarodowych lub
opracowanh tematycznych [3-13]. Niestety, ptynace z nich
whnioski, zwtaszcza w odniesieniu do zapobiegania choro-
bie, nie s3 jednoznaczne, co skutkuje formutowaniem
sprzecznych zalecen [3, 4, 6, 8-13]. Zadaniem na kolejne
lata bedzie z pewnoscia ujednolicenie tych wytycznych.

Gtownym celem obecnej Grupy Roboczej byto stworze-
nie przejrzystych i prostych zalecen, pomocnych w podej-
mowaniu decyzji klinicznych przez pracownikéw systemu
opieki zdrowotnej. Zalecenia byty formutowane na podsta-
wie uzgodnien ekspertéw, po uprzednim doktadnym prze-
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gladzie dostepnych danych z pismiennictwa. Stosowano
system punktowy oparty na dowodach naukowych obej-
mujacy klasy zalecen oraz poziomy dowodoéw.

C. Epidemiologia

Zmiany w epidemiologii

Profil epidemiologiczny IZW ulegt w ciggu ostatnich kil-
ku lat znacznej zmianie, szczegblnie w krajach uprzemy-
stowionych [1]. Poprzednio choroba ta dotyczyta mtodych
0s6b dorostych o dobrze udokumentowanej (najczesciej
reumatycznej) chorobie zastawkowej. Obecnie IZW doty-
ka 0s6b starszych, u ktérych znacznie czesciej rozwija sie
w wyniku procedur zwigzanych z opieka zdrowotna, i to
zarbwno u pacjentéw z nierozpoznawang wczesniej cho-
robg zastawkowa [14], jak i ze sztucznymi zastawkami [15].

Opublikowany ostatnio systematyczny przeglad
piSmiennictwa obejmujacy 15 badan populacyjnych skta-
dajacych sie na 2371 przypadkdéw IZW w siedmiu rozwi-
nietych krajach (Danii, Francji, Holandii, Szwecji, USA, Wiel-
kiej Brytanii, Wtoszech) wykazat wzrost zapadalnosci
na IZW zwigzane ze sztucznymi zastawkami i wypadaniem
ptatka zastawki mitralnej oraz spadek liczby przypadkéw
zwigzanych z chorobg reumatyczng [16].

Pojawity sie nowe czynniki predysponujace do wysta-
pienia choroby — sztuczne zastawki, zwtoknienie zwyrod-
nieniowe zastawek, dozylne stosowanie narkotykéw, co
w potgczeniu ze wzrostem czestosci procedur inwazyjnych
powodujacych ryzyko bakteriemii prowadzi do wystepo-
wania IZW zwigzanego z kontaktem z opieka zdrowotna
[17]. W tacznej analizie 3784 epizodéw IZW wykazano, ze
paciorkowce jamy ustnej zajmuja drugie miejsce wsrod
drobnoustrojéw najczesciej wywotujacych 1ZW, a na pierw-
szym miejscu znalazty sie gronkowce [1]. Ta wyrazna przej-
Sciowa zmiana dominujacej etiologii paciorkowcowej
na gronkowcowa moze czesciowo wynikac z niereprezen-
tatywnego profilu oséb kierowanych do osrodkéw specja-
listycznych, poniewaz podobnego trendu nie obserwuje
sie w epidemiologicznych, populacyjnych badaniach an-
kietowych dotyczacych 1ZW [18]. W krajach rozwijajacych
sie dominujg postaci klasyczne. Na przyktad w Tunezji
wiekszos¢ przypadkéw IZW wystepuje u pacjentéw z po-
reumatyczng chorobg zastawkowa, dominuja paciorkow-
ce, i nawet w 50% przypadkéw posiewy krwi moga by¢
ujemne [19]. Utrzymujaca sie duzg czestos¢ wystepowa-
nia goraczki reumatycznej, poreumatycznych choréb za-
stawkowych oraz IZW podkreslano takze w przypadku in-
nych krajow afrykanskich [20].

Dodatkowo wykazano istotne réznice geograficzne.
Najwiekszy wzrost czestosci wystepowania IZW o etiolo-
gii gronkowcowej obserwowano w USA [21], gdzie trzema
gtownymi czynnikami zwigzanymi z jego wystapieniem
s3: przewlekta dializoterapia, cukrzyca oraz urzadzenia we-
wnatrznaczyniowe [21, 22]. W innych krajach gtéwnym
czynnikiem predysponujacym do wystapienia IZW spowo-
dowanego przez Staphylococcus aureus moze by¢ dozyl-
ne stosowanie narkotykow [23].
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Czesto$¢ wystepowania infekcyjnego
zapalenia wsierdzia

Zachorowalnosé na IZW rézni sie w zaleznosci od kraju
i wynosi 3—-10 przypadkéw na 100 tys. osobolat [14, 24-26].
Zmiennos¢ ta wydaje sie raczej odzwierciedlaé r6znice me-
todologiczne badan ankietowych, a nie rzeczywiste zrozni-
cowanie. Warto zaznaczyé, ze w cytowanych badaniach an-
kietowych zachorowalnosé na 1ZW byta bardzo niska u oséb
mtodych, wzrastata za to znacznie wraz z wiekiem, ze
szczytem zachorowalnosci wynoszacym 14,5 przypadku
na 100 tys. osobolat u pacjentéw miedzy 70. a 80. rokiem
zycia. We wszystkich badaniach epidemiologicznych doty-
czacych IZW stosunek liczby meZczyzn do kobiet wynosit
>2:1, ale przyczyna wyzszego odsetka chorujacych mez-
czyzn jest stabo poznana. Co wiecej, wydaje sie, ze kobiety
sg obarczone gorszym rokowaniem i rzadziej sa poddawa-
ne operacji zastawkowej w poréwnaniu z mezczyznami [27].

Rodzaje infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Infekcyjne zapalenie wsierdzia powinno by¢ postrze-
gane jako zbiér stanéw klinicznych, czasem znacznie r6z-
niacych sie miedzy soba. Wskazane jest wyodrebnienie
czterech kategorii IZW w zaleznosci od lokalizacji zakaze-
nia oraz obecnosci lub braku obcego materiatu w sercu:
IZW lewostronne zastawki wtasnej, IZW lewostronne za-
stawki sztucznej, IZW prawostronne oraz IZW zwigzane
z urzadzeniem medycznym (w tym IZW rozwijajace sie
na elektrodach stymulatora lub ICD z zajeciem zastawek
lub bez zajecia zastawek) (Tabela 3.). Nalezy wyrdzni¢ na-
stepujace sytuacje zwigzane ze sposobem nabycia IZW:
IZW pozaszpitalne, IZW zwigzane z kontaktem z opieka
zdrowotna (szpitalne i pozaszpitalne) oraz IZW u narko-
mandw stosujacych narkotyki dozylne (IVDA).

Mikrobiologia
Na podstawie obserwacji mikrobiologicznych zapropo-
nowano nastepujace kategorie:

1. Infekcyjne zapalenie wsierdzia z dodatnim posiewem
krwi
Jest to najwazniejsza kategoria, obejmujaca ~85% wszyst-
kich przypadkéw IZW. Najczestszymi mikroorganizmami sg
w tym wypadku: gronkowce, paciorkowce i enterokoki [28].

a Infekcyjne zapalenie wsierdzia powodowane przez
paciorkowce i enterokoki

Paciorkowce jamy ustnej (dawniej viridans) stanowia
mieszang grupe drobnoustrojow, w sktad ktérej wchodzg
takie gatunki, jak: S. sanguis, S. mitis, S. salivarius, S. mu-
tans i Gemella morbillorum. Mikroorganizmy z tej grupy s3
prawie zawsze wrazliwe na penicyline G. Szczegblnej uwa-
gi wymagaja bakterie z grup S. milleri oraz S. anginosus
(S. anginosus, S. intermedius i S. constellatus), ktére maja
tendencje do tworzenia ropni i do rozprzestrzeniania sie

Tabela 3. Klasyfikacja i definicje infekcyjnego za-
palenia wsierdzia

Klasyfikacja IZW w zalezno3ci od lokalizacji zakaZenia oraz obecnosci
lub braku materiatu wewnatrzsercowego

¢ Lewostronne IZW zastawki wtasnej

e Lewostronne IZW zastawki sztucznej (PVE)
—wczesne PVE: < 1 roku od operacji zastawki
—pbzne PVE: > 1 roku od operacji zastawki

¢ Prawostronne IZW

e |ZW zwigzane z urzadzeniem (statym stymulatorem lub
kardiowerterem-defibrylatorem)

Klasyfikacja IZW w zaleznosci od sposobu zakazenia [22]

* [ZW zwigzane z kontaktem
z opieka zdrowotna
—szpitalne IZW rozwijajace sie u pacjenta hospi-

talizowanego > 48 godz. przed

wystapieniem objaw6w odpowiada-
jacych 1IZW

— pozaszpitalne Objawy IZW rozpoczynaja sie

< 48 godz. od przyjecia u chorego

po kontakcie z opieka zdrowotng,

definiowanym jako:

1) domowa opieka pielegniarska lub

leczenie dozylne, hemodializa lub

chemioterapia dozylna przed < 30

dniami poprzedzajacymi wystapie-

nie IZW lub

2) hospitalizacja w placéwce inten-

sywnej opieki przed < 90 dniami

poprzedzajacymi wystapie-

nie IZW; lub

3) przebywanie w domu opieki

zdrowotnej lub innego rodzaju

placowce opieki dtugoterminowe;j

* |ZW pozaszpitalne Objawy IZW rozpoczynajg sie

< 48 godz. od przyjecia u pacjenta

niespetniajgcego kryteriéw zakaze-

nia zwigzanego z kontaktem

z opieka zdrowotna

* [ZW u narkomanéw stosu- 1ZW u osoby aktywnie stosujacej
jacych narkotyki dozylne  narkotyki dozylne przy braku innych
Zrédet zakazenia

Czynne IZW

e |ZW z przetrwatg gorgczka oraz dodatnimi posiewami krwi lub

¢ Cechy morfologiczne stanu zapalnego stwierdzane podczas ope-
racji lub

¢ Chory w trakcie antybiotykoterapii lub

¢ Dane histopatologiczne potwierdzajgce obecnosc czynnego IZW

Nawrét

* Nawrét zakazenia Powtarzajace sie epizody [ZW
wywotane przez ten sam drobnous-
tréj < 6 miesiecy od pierwszego epi-
zodu
» Nowe zakazenie Zakazenie innym drobnoustrojem
Kolejny epizod IZW wywotany przez
ten sam drobnoustréj > 6 miesiecy
od pierwszego epizodu
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zakazenia w krwi, co czesto wymaga dtuzszej antybiotyko-
terapii. Nalezy takze zwréci¢ uwage na ,wadliwg” odmiane
pokarmowa paciorkowcéw, reklasyfikowanych w ostatnim
czasie do innych gatunkdw (Abiotrophia i Granulicatella),
ktore bardzo czesto wykazujg tolerancje penicyliny [tzn. naj-
mniejsze stezenie bakteriobdjcze (ang. minimal bactericidal
concentration, MBC) jest znacznie wyzsze niz najmniejsze
stezenie hamujace (ang. minimal inhibitory concentration,
MIC)]. Paciorkowce z grupy D tworzg zespot Streptococcus
bovis/Streptococcus equinus, w sktad ktérego wchodzi flora
fizjologiczna przewodu pokarmowego cztowieka, a jeszcze
niedawno byty klasyfikowane jako Streptococcus bovis. Po-
dobnie do paciorkowcéw jamy ustnej, wykazuja one zazwy-
czaj wrazliwos¢ na penicyline G. Sposréd enterokokdw szcze-
pami wywotujacymi 1ZW s3 E. faecalis, E. faecium
i w mniejszym stopniu E. durans.

b. Infekcyjne zapalenie wsierdzia powodowane przez
gronkowce

Tradycyjnie gronkowcowe IZW zastawki wtasnej powo-
dowane jest przez S. aureus, ktéry najczesciej pozostaje
wrazliwy na oksacyline, przynajmniej w przypadku zaka-
zen pozaszpitalnych. Z kolei gronkowcowe IZW zastawki
sztucznej jest najczesciej powodowane przez gronkowce
koagulazoujemne (ang. coagulase-negative staphylococci,
CNS), ktére sg oporne na oksacyline. Mimo to w niedaw-
nym badaniu 1779 przypadkéw IZW analizowanych pro-
spektywnie w 16 krajach, najczestszym czynnikiem etio-
logicznym nie tylko IZW w ogble, ale takze IZW zastawki
sztucznej byt S. aureus [22]. Nalezy podkresli¢, ze CNS,
a w szczegblnosci S. lugdunensis moga takze powodowac
IZW zastawki wtasnej [29-31], ktére charakteryzuje sie cze-
sto ciezkim przebiegiem klinicznym.

2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnymi posiewami
krwi z powodu wczesniejszej antybiotykoterapii

Powyzsza sytuacja wystepuje u pacjentéw, ktérzy z po-
wodu niewyjasnionej gorgczki otrzymali antybiotyk, zanim
zostaty pobrane jakiekolwiek posiewy krwi, a u ktérych
rozpoznanie IZW nie byto brane pod uwage. Zazwyczaj po-
dejrzenie IZW stawiane jest dopiero w sytuacji nawrotow
goraczki po zaprzestaniu leczenia antybiotykiem. Posiewy
krwi moga woéwczas pozostawac ujemne przez wiele dni,
a organizmami powodujacymi chorobe w tym wypadku s
najczesciej paciorkowce jamy ustnej lub CNS.

3. Infekcyjne zapalenie wsierdzia, ktéremu czesto
towarzyszg ujemne posiewy krwi

Jest ono najczesciej powodowane przez nietypowe or-
ganizmy, takie jak odmiana pokarmowa paciorkowcéw, nie-
typowe pateczki Gram-ujemne z grupy HACEK (Haemophi-
lus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus,
H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella
kingae i K. denitrificans), bakterie z grupy Brucella i grzyby.
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4. Infekcyjne zapalenie wsierdzia, ktéremu zawsze
towarzysza ujemne posiewy krwi

Jest ono powodowane przez bakterie wewnatrzkoméor-
kowe, takie jak Coxiella burnetti, Bartonella, Chlamydia
i jak wykazano ostatnio — Tropheryma whipplei, bedaca
czynnikiem etiologicznym choroby Whipple’a [32]. W su-
mie powyzsze drobnoustroje odpowiadaja nawet za 5%
wszystkich przypadkéw IZW. W tej sytuacji rozpoznanie
choroby uzaleznione jest od testéw serologicznych, ho-
dowli komérkowych lub amplifikacji gendw.

D. Patofizjologia

Srédblonek zastawki

Prawidtowy srodbtonek zastawki serca jest oporny
na kolonizacje i zakazenie ze strony krazacych bakterii.
Mechaniczne naruszenie ciggtosci srédbtonka prowadzi
do ekspozycji znajdujacych sie pod nim biatek macierzy
pozakomérkowej, produkcji czynnika tkankowego oraz od-
ktadania sie w procesie gojenia wtdknika i ptytek krwi. Po-
wyzsze niebakteryjne zakrzepowe zapalenie wsierdzia (ang.
non-bacterial thrombotic endocarditis, NBTE) sprzyja przy-
leganiu bakterii oraz zakazeniu. Uszkodzenie srédbtonka
moze wynikac z urazéw mechanicznych powodowanych
przez turbulentny przeptyw krwi, obecnosci elektrod lub
cewnikéw, zapalenia, jak to ma miejsce w reumatycznym
zapaleniu serca lub w zmianach zwyrodnieniowych wyste-
pujacych u oséb starszych, a zwigzanych ze stanem zapal-
nym, mikroowrzodzeniami lub mikrozatorami. Zmiany zwy-
rodnieniowe zastawek mozna uwidoczni¢ w badaniu
echokardiograficznym nawet u 50% pacjentéw bez obja-
wow powyzej 60. roku zycia [33] oraz u podobnego odset-
ka chorych w podesztym wieku z IZW. Stan ten moze
zwiekszac ryzyko wystapienia IZW u 0s6b starszych.

Wystapieniu IZW moze takze sprzyjac zapalenie srod-
btonka bez towarzyszacego urazu zastawki. Miejscowy stan
zapalny prowadzi do stymulacji komérek srodbtonka i eks-
presji integryn z rodziny B1 (bardzo pdzny antygen). Integry-
ny sa przezbtonowymi biatkami taczacymi domeny pozako-
morkowe ze szkieletem wewnatrzkomérkowym. Integryny
z rodziny B1 wiaza krazaca fibronektyne do powierzchni sréd-
btonka, podczas gdy S. aureus i niektére inne drobnoustro-
je maja na powierzchni biatka wiazace fibronektyne. A za-
tem, jesli zaktywowane komérki srédbtonka zwigza
fibronektyne, to utworza powierzchnie adhezyjna dla kra-
zacych gronkowcow. Po adhezji S. aureus aktywnie przedo-
staje sie do komérek srédbtonka zastawki, w wyniku cze-
go komorki bakterii moga przetrwac i uchronic sie przed
mechanizmami obronnymi gospodarza lub antybiotykami,
a takze namnazac sie i rozprzestrzenia¢ na odlegte narza-
dy [34]. Istniejg zatem przynajmniej dwa scenariusze pier-
wotnego zakazenia zastawek: jeden zwigzany z uszkodze-
niem srédbtonka w wyniku dziatania czynnikéw fizycznych,
co utatwia zakazenie wiekszoscig mikroorganizméw, oraz
drugi — zwiazany z nieuszkodzonym czynnikami fizycznymi
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srodbtonkiem, sprzyjajacy wystapieniu IZW powodowane-
g0 przez S. aureus oraz inne zakazenie drobnoustrojami we-
wnatrzkomoérkowymi.

PrzejSciowa bakteriemia

Rola bakteriemii zostata ustalona na modelu zwierze-
cym przy uzyciu NBTE indukowanego za pomoca cewni-
koéw. Istotne znaczenie maja zaréwno wielkos¢ bakteriemi,
jak i zdolnos¢ patogenu do przylegania do uszkodzonych
zastawek [35]. Co wazne, do bakteriemii nie dochodzi wy-
tacznie w wyniku procedur inwazyjnych, ale takze w efek-
cie zucia i mycia zebéw. Taka spontaniczna bakteriemia ma
niewielkie rozmiary i jest krotkotrwata [1-100 jednostek
formowania kolonii (colony-forming unit — cfu)/ml krwi
przez < 10 min], ale duza czestos¢ jej wystepowania moze
ttumaczyé, dlaczego wiekszos¢ przypadkdéw IZW nie jest
zwigzana z procedurami inwazyjnymi [26, 36].

Patogeny i mechanizmy obronne
gospodarza

Typowe patogeny IZW (S. aureus, Streptococcus spp.
i Enterococcus spp.) maja wspdlng zdolnos¢ do przylega-
nia do uszkodzonych zastawek, wyzwalania miejscowej
aktywnosci prozakrzepowej oraz wyksztatcenia zakazo-
nych wegetacji, w ktérych sie znajduja [37]. Sg one wypo-
sazone w liczne domeny powierzchniowe, ktére posredni-
cza w przyleganiu do czasteczek macierzy gospodarza
obecnych na uszkodzonych zastawkach (tj. fibrynogenu,
fibronektyny, biatek ptytkowych) oraz stymuluja aktywa-
cje ptytek. Po kolonizacji bakterie, ktére ulegty adhezji, mu-
sza sie uchroni¢ przed mechanizmami obronnymi gospo-
darza. Bakterie Gram-dodatnie s3 oporne na uktad
dopetniacza. Mimo to moga sie sta¢ obiektem ataku prze-
ciwdrobnoustrojowych biatek ptytek krwi (ang. platelet mi-
crobicidal protein, PMP) produkowanych przez aktywowa-
ne ptytki, ktore wykazujg dziatanie zabdjcze w stosunku
do drobnoustrojéw poprzez niszczenie ich btony komor-
kowej. Bakterie uzyskane od pacjentéw z IZW sg zawsze
oporne na unieszkodliwienie zalezne od PMP, podczas gdy
podobne bakterie wyizolowane od chorych z innymi rodza-
jami zakazen pozostaja na nie wrazliwe [38]. A zatem ce-
cha charakterystyczna patogenéw wywotujacych IZW jest
opornos¢ na mechanizm unieszkodliwiajacy zalezny
od PMP.

E. Metody zapobiegawcze

Dowody uzasadniajace stosowanie
profilaktyki antybiotykowej infekcyjnego
zapalenia wsierdzia w poprzednich
wytycznych ESC

Zasady zapobiegania IZW zostaty stworzone na pod-
stawie badan obserwacyjnych z poczatku XX w. [39]. Gtow-
na hipoteza bazuje na zatozeniu, ze bakteriemia wystepu-

jaca w wyniku procedur medycznych jest w stanie wywo-
tac 1ZW, zwtaszcza u chorych, u ktérych wystepuja czyn-
niki predysponujace, a stosowanie w tej grupie pacjentéw
profilaktyki antybiotykowej moze zapobiec IZW poprzez
zminimalizowanie lub wyeliminowanie bakteriemii albo
poprzez zmiane wiasciwosci bakterii, co zmniejsza ich przy-
leganie do powierzchni srédbtonka. Zalecenia dotyczace
profilaktyki sa czeSciowo oparte na wynikach badafn na mo-
delach zwierzecych, w ktérych wykazano, ze antybiotyki
moga zapobiec rozwinieciu sie eksperymentalnego 1IZW
po inokulacji bakterii [40].

Powody zmiany poprzednich zaleceii ESC

Celem Grupy Roboczej tworzacej obecne wytyczne by-
to unikniecie rozlegtego, nieopartego na dowodach stoso-
wania antybiotykéw u wszystkich chorych z grup ryzyka
poddawanych zabiegom inwazyjnym oraz ograniczenie
profilaktyki do pacjentéw z grupy najwyzszego ryzyka.
Gtéwne powody zmiany poprzednich zalecen to:

1. Czestos¢ wystepowania bakteriemii po zabiegach
stomatologicznych oraz w trakcie codziennych,
rutynowych czynnosci

Czestos¢ wystepowania przejsciowej bakteriemii po za-
biegach stomatologicznych znacznie sie r6zni i wynosi
od 10 do 100% [41]. Moze to by¢ wynikiem zastosowania
ré6znych metod analitycznych oraz sposobéw pobierania
probek, co sugeruje ostrozng interpretacje powyzszych wy-
nikéw. Jeszcze stabiej zbadana jest czestos¢ wystepowa-
nia bakteriemii po innego rodzaju zabiegach medycznych.

Z drugiej strony, przejsciowa bakteriemia opisywana jest

jako czeste zjawisko towarzyszace codziennym, rutyno-

wym czynnosciom, takim jak mycie zebéw, stosowanie nit-
ki dentystycznej lub zucie [42, 43]. Jest zatem prawdopo-
dobne, Ze duzy odsetek epizodéw bakteriemii powodujacej

IZW wynika z codziennych, rutynowych czynnosci. Co wie-

cej, u chorych ze ztym stanem uzebienia bakteriemie

stwierdza sie niezalezne od zabiegéw stomatologicznych,

a odsetek pozabiegowej bakteriemii jest w tej grupie wyz-

szy. Powyzsze obserwacje podkreslaja znaczenie wtasci-

wej higieny jamy ustnej oraz regularnych kontroli stoma-

tologicznych w zapobieganiu IZW [44].

2. Ryzyko oraz korzysci zwiazane z profilaktyka
Krytyczne znaczenie dla zatozenia, ze profilaktyka an-

tybiotykowa moze skutecznie zapobiega¢ IZW u chorych

z grupy stale podwyzszonego ryzyka, maja nastepujace

whnioski:

(a) Stale podwyzszone ryzyko IZW nie jest optymalnym pa-
rametrem oceny korzysci, jakie pacjent odnosi ze sto-
sowania profilaktyki antybiotykowej podczas poszcze-
goélnych zabiegéw. Lepsza miarg jest ryzyko zwigzane
z procedura, wynoszace dla zabiegdéw stomatologicz-
nych od 1: 14 mln w populacji ogélnej do 1: 95 tys.
u chorych po przebytym IZW [45, 46]. PowyZzsze dane
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szacunkowe uwidaczniajg duzg liczbe chorych, u kté-
rych nalezatoby zastosowac leczenie, aby unikna¢ jed-
nego przypadku IZW.

(b) U wiekszosci pacjentéw nie udaje sie zidentyfikowaé
konkretnej procedury poprzedzajacej wystapienie pierw-
szych objawdw klinicznych IZW [26]. Wobec tego nawet
jesli skutecznos¢ zbierania danych zblizy sie do 100%, to
powyzsza informacja prowadzi do dwéch wnioskow: (i)
profilaktyka IZW moze zabezpieczyé w najlepszym wy-
padku jedynie niewielki odsetek pacjentéw [47]; oraz (i)
wydaje sie, ze bakteriemia powodujaca IZW u wiekszo-
Sci pacjentéw ma inne pochodzenie.

(c) Podanie antybiotyku niesie ze sobg niewielkie ryzyko
reakcji anafilaktycznej. Do tej pory nie zanotowano jed-
nak w piSmiennictwie $miertelnego przypadku reakcji
anafilaktycznej po doustnym podaniu amoksycyliny
w profilaktyce IZW [48].

(d) Masowe i czesto niewtasciwe stosowanie antybiotykow
moze prowadzi¢ do pojawienia sie mikroorganizméw
opornych. Nie wiadomo jednak, do jakiego stopnia sto-
sowanie antybiotykéw w profilaktyce IZW przyczynia
sie do powszechnego problemu narastajacej opornosci.

3. Brak dowodéw naukowych potwierdzajacych
skutecznos¢ profilaktyki infekcyjnego zapalenia
wsierdzia

Badania, w ktérych analizowano skutecznos¢ profilak-
tyki antybiotykowej w zapobieganiu lub modyfikowaniu
bakteriemii u 0séb po zabiegach stomatologicznych, przy-
nosza sprzeczne wyniki [49, 50]. Dotychczas nie ma danych
potwierdzajacych, ze skrocenie czasu trwania lub czesto-
Sci bakteriemii po jakimkolwiek zabiegu medycznym pro-
wadzi do zmniejszenia zwigzanego z tym zabiegiem ryzy-
ka wystapienia 1ZW.

Brak wystarczajacych dowodéw przemawiajacych za po-
trzeba profilaktyki antybiotykowej IZW obserwuje sie tak-
ze w badaniach typu case-control [36, 51, 52]. Nawet bar-
dzo doktadne stosowanie sie do ogélnie przyjetych zalecen
dotyczacych profilaktyki moze mie¢ niewielki wptyw na cat-
kowita liczbe przypadkéw IZW w populacji [52].

Co wiecej, zagadnienie skutecznosci profilaktyki anty-
biotykowej nie zostato nigdy przeanalizowane w prospek-
tywnym i kontrolowanym badaniu klinicznym z randomi-
zacjg [53], a przekonanie o jej skutecznosci wynika
z niejednomyslnych opinii ekspertéw, danych z badan
na modelach zwierzecych, opiséw przypadkéw, badarn do-
tyczacych wybranych aspektéw catej hipotezy lub sprzecz-
nych danych z badan obserwacyjnych.

Komisje do spraw wytycznych postepowania powota-
ne ostatnio przez narodowe towarzystwa kardiologiczne
dokonaty krytycznej oceny dostepnych dowodéw nauko-
wych dotyczacych tego zagadnienia [6, 9-11]. Mimo Ze po-
szczegoblne zalecenia tych komisji réznig sie ostatecznym
ksztattem, doprowadzity one jednogtosnie i niezaleznie
do nastepujacych czterech wnioskéw:
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(1) Dostepne dowody nie przemawiaja za szerokim stoso-
waniem profilaktyki antybiotykowej zalecanej w po-
przednich wytycznych.

(2) Profilaktyka powinna zosta¢ ograniczona do pacjentéw
z grupy najwyzszego ryzyka (chorych o najwyzszym ry-
zyku wystapienia IZW i/lub o najwyzszym ryzyku nie-
pomyslnego przebiegu IZW).

(3) W poréwnaniu z poprzednimi wytycznymi wskazania
do profilaktyki antybiotykowej IZW powinny zosta¢ ogra-
niczone.

(4) Decydujace znaczenie w zapobieganiu IZW maja do-
ktadna higiena jamy ustnej oraz regularne kontrole sto-
matologiczne.

Zasady nowych zalecerr ESC

Mimo ze w opublikowanych ostatnio wytycznych za-
proponowano ograniczenie profilaktyki do pacjentéw
o zwiekszonym ryzyku niepomyslnego przebiegu IZW [6]
lub nawet zniesienie profilaktyki antybiotykowej we wszyst-
kich grupach chorych [12], Grupa Robocza postanowita:

— zachowac zasade stosowania profilaktyki antybiotykowej
podczas zabiegéw zwiekszajacych ryzyko IZW u pacjen-
téw z towarzyszacymi stanami kardiologicznymi predys-
ponujacymi do wystgpienia choroby, ale jednoczesnie

— ograniczy¢ wskazania do chorych z grupy najwyzszego
ryzyka IZW (Tabela 4.) poddawanych zabiegom o najwyz-
szym ryzyku wystapienia IZW (Tabela 5.).

1. Pacjenci o najwyzszym ryzyku wystapienia infekcyjnego
zapalenia wsierdzia (Tabela 4.)
Do rej grupy naleza trzy kategorie pacjentéw:

(a) Pacjenci ze sztuczna zastawka lub ze sztucznym mate-
riatem stosowanym do operacji naprawczej zastawki
—wymienieni chorzy maja podwyzszone ryzyko wysta-
pienia 1ZW, s3 narazeni na wiekszg smiertelnosé
w zwiazku z IZW oraz czesSciej wystepuja u nich powi-
ktania choroby w poréwnaniu z pacjentami z zastaw-
kami wtasnymi zarazonymi tym samym drobnoustro-
jem [54, 55].

(b) Pacjenci po przebytym IZW — w tej grupie takze wystepu-
je wieksze ryzyko pojawienia sie nowego 1ZW, wieksza
Smiertelnos¢ oraz wieksza czestos¢ powiktah w poréwna-
niu z pacjentami z pierwszym epizodem IZW [56, 57].

(c) Pacjenci z wrodzong wadg serca (CHD), a szczegbdlnie
chorzy ze ztozona, sinicza wada serca oraz pacjenci
z paliatywnymi potaczeniami, konduitami oraz innego
rodzaju protezami pozostajacymi w wyniku operacji
[58, 59]. Po operacji chirurgicznej, po ktoérej nie pozo-
staja defekty rezydualne, Grupa Robocza zaleca profi-
laktyke przez pierwsze 6 miesiecy, do momentu pokry-
cia sie srodbtonkiem sztucznych materiatow.

Wytyczne AHA zalecaja profilaktyke antybiotykowa
u pacjentéw poddanych transplantacji serca, u ktérych po-
jawia sie wada zastawkowa [6], ale tego rodzaju postepo-
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Tabela 4. Stany kardiologiczne najwyzszego ryzy-
ka infekcyjnego zapalenia wsierdzia, przy ktérych
zaleca sie profilaktyke w przypadku zabiegu wy-
sokiego ryzyka

Zalecenia: profilaktyka Klasa®@ PoziomP

Zastosowanie profilaktyki antybiotykowej lla C
nalezy rozwazy¢ wytacznie u pacjentéw
najwyzszego ryzyka IZW, takich jak:
1. Pacjenci ze sztuczna zastawka lub sztucz-
nym materiatem uzytym do operacji
naprawczej zastawki
2. Pacjenci po przebytym 1ZW
3. Pacjenci z wrodzong wada serca
a. sinicza wrodzona wada serca, bez korekdji
chirurgicznej lub z obecnosciag defektow
rezydualnych, potaczen paliatywnych oraz
konduitow

b. wrodzona wada serca po korekcji catko-
witej z obecnoscia sztucznego materiatu
umieszczonego w wyniku operacji kardio-
chirurgicznej lub zabiegu przezskérnego
do 6 miesiecy od zabiegu

c. utrzymywanie sie defektu rezydualnego
W miejscu wszczepienia sztucznego
materiatu lub urzadzenia podczas
operacji kardiochirurgicznej lub zabiegu
przezskérnego

Profilaktyka antybiotykowa nie jest obecnie I C
zalecana w przypadku innych postaci
choroby wrodzonej lub zastawkowej serca

a klasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

wanie nie znajduje silnego potwierdzenia w dowodach na-
ukowych. Co prawda w przypadku wystapienia IZW u cho-
rych po przeszczepie istnieje wysokie ryzyko niepomyslne-
go przebiegu, ale prawdopodobienstwo IZW wynikajacego
z zabiegbw stomatologicznych jest w tej grupie bardzo ma-
te [60]. Grupa Robocza ESC nie zaleca zatem profilaktyki
w wymienionej sytuacji.

Profilaktyka nie jest zalecana w zadnej innej postaci
choroby zastawek wtasnych (w tym w najczesciej spoty-
kanych stanach, takich jak: dwuptatkowa zastawka aor-
talna, wypadanie ptatka zastawki mitralnej oraz zwezenie
zastawki aortalnej z obecnoscig zwapnien).

Tabela 5. Zalecenia dotyczace profilaktyki infekcyj-
nego zapalenia wsierdzia u pacjentéw najwyzsze-
go ryzyka w zaleznosci od rodzaju zabiegu zwiek-
szajacego ryzyko

Zalecenia: profilaktyka Klasaa PoziomP

A - Zabiegi stomatologiczne: lla C
Profilaktyke antybiotykowa nalezy rozwazyc

w przypadku zabiegéw stomatologicznych

obejmujacych manipulacje dotyczace dzigsta

oraz okolicy przywierzchotkowej zebow lub

perforacje Sluzéwki jamy ustnej

Profilaktyka antybiotykowa nie jest zalecana M1 C
w przypadku miejscowego wstrzykniecia

Srodka znieczulajacego w niezakazong tkanke,

usuwania szwow, wykonywania zdje¢ RTG

zebow, zaktadania lub dopasowywania apara-

tow i innych urzadzen ortodontycznych lub
prostodontycznych. Profilaktyki nie zaleca sie

takze w trakcie gojenia po wypadnieciu

zeba mlecznego oraz po urazie obejmujgcym

wargi lub btone Sluzowa jamy ustnej

B —Zabiegi na drogach oddechowych*: I C
Profilaktyka antybiotykowa nie jest zalecana

przed zabiegami na drogach oddechowych,

w tym przed bronchoskopia lub laryngoskopia,

intubacja donosowa lub dotchawicza

C —Zabiegi na drogach pokarmowych lub I C
moczowo-ptciowych*:

Profilaktyka antybiotykowa nie jest zaleca

przed gastroskopia, kolonoskopia, cystoskopia

oraz przed przezprzetykowym badaniem
echokardiograficznym

D —Zabiegi na skérze i tkankach miekkich*: I C
Profilaktyka antybiotykowa nie jest zaleca
przed zadnym zabiegiem

a klasa zalecen

b poziom wiarygodnosci

* Postepowanie w przypadku obecnosci infekcji zostato opisane
w tekscie.

2. Zabiegi najwyzszego ryzyka (Tabela 5.)
a Zabiegi stomatologiczne

Procedury o podwyzszonym ryzyku to zabiegi na dzia-
Sle i okolicy okotowierzchotkowej zeba lub naruszenie $lu-
z6wki jamy ustnej (w tym usuwanie kamienia nazebnego

Tabela 6. Zalecenia dotyczace profilaktyki dla zabiegdw stomatologicznych o zwiekszonym ryzyku

Sytuacja kliniczna

Antybiotyk

Pojedyncza dawka 30-60 min przed zabiegiem

Osoby doroste Dzieci

Brak alergii na penicyline
lub ampicyline

Amoksycylina lub ampicylina*

2 gp.o.lubiv. 50 mg/kg p.o. lub i.v.

Alergia na penicyline lub
ampicyline

Klindamycyna

600 mg p.o. lub i.v. 20 mg/kg p.o. lub i.v.

Cefalosporyny nie powinny by¢ stosowane u pacjentéw z reakcjag anafilaktyczng, obrzekiem naczyniowym lub pokrzywka po przyjeciu penicyliny

lub ampicyliny.

* Alternatywnie cefaleksyna 2 g i.v. lub 50 mg/kg i.v. u dzieci, cefazolina lub ceftriakson 1 g i.v. u 0s6b dorostych lub 50 mg/kg i.v. u dzieci.
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oraz leczenie kanatowe). Zastosowanie profilaktyki nale-
zy rozwazy¢ jedynie u pacjentéw wymienionych w Tabe-
li 4. poddawanych ktérejkolwiek z tych procedur, a w in-
nych okolicznosciach nie jest ono zalecane. Gtéwnym
celem profilaktyki antybiotykowej u tych pacjentéw s3 pa-
ciorkowce jamy ustnej. W Tabeli 6. podsumowano gtow-
ne schematy profilaktyki antybiotykowej zalecane przed
zabiegami dentystycznymi. Niejasny pozostaje wptyw
wzrastajacej opornosci wymienionych organizmoéw na sku-
tecznosé profilaktyki antybiotykowe;j.

Nie zaleca sie stosowania fluorochinolonéw oraz gli-
kopeptydéw z uwagi na ich nieokreslona skutecznosé oraz
potencjalne indukowanie opornosci.

b. Inne zabiegi podwyzszonego ryzyka

Brakuje dobitnych dowodéw, ze bakteriemia wynika-
jaca z zabiegébw na drogach oddechowych, pokarmowych,
moczowo-ptciowych, zabiegéw dermatologicznych lub
na uktadzie miesniowo-szkieletowym powoduje IZW. Nie
zaleca sie zatem profilaktyki u pacjentéw poddawanych
tego rodzaju procedurom.

i. Zabiegi na drogach oddechowych. U pacjentéw wy-
mienionych w Tabeli 4. poddawanych inwazyjnym zabie-
gom na drogach oddechowych w celu leczenia rozpozna-
nego zakazenia, np. drenazu ropnia, nalezy wdrozy¢
antybiotykoterapie zawierajaca penicyline przeciwgron-
kowcowa lub cefalosporyne. Chorzy nietolerujacy beta-
-laktaméw powinni otrzymaé wankomycyne. W razie po-
dejrzenia lub potwierdzenia infekcji wywotanej przez
szczep S. aureus oporny na metycyline (ang. methicil-
lin-resistant Staphylococcus aureus, MRSA) nalezy wtaczy¢
wankomycyne lub inny odpowiedni antybiotyk.

it. Zabiegi na drogach pokarmowych lub moczowo-
-ptciowych. W przypadku rozpoznania infekcji lub wskazan
do antybiotykoterapii w celu zapobiegniecia zakazeniu ra-
ny lub posocznicy w zwigzku z zabiegami na drogach po-
karmowych lub moczowo-ptciowych u chorych wymienio-
nych w Tabeli 4. — zasadne wydaje sie uwzglednienie
w antybiotykoterapii lekéw skierowanych przeciwko ente-
rokokom, np. ampicyliny, amoksycyliny lub wankomycyny.
Wankomycyne nalezy stosowac jedynie u chorych nietole-
rujacych beta-laktamoéw. W razie podejrzenia lub potwier-
dzenia infekcji wywotanej przez oporny szczep enteroko-
kéw zaleca sie konsultacje specjalisty z dziedziny choréb
zakaznych.

iii. Zabiegi dermatologiczne oraz na uktadzie miesniowo-
-szkieletowym. U pacjentow wymienionych w Tabeli 4. pod-
dawanych zabiegom chirurgicznym na zakazonej skorze
(w tym ropni jamy ustnej), elementach skéry lub uktadzie
miesniowo-szkieletowym zasadne jest zastosowanie w ra-
mach antybiotykoterapii lekéw skierowanych przeciwko
gronkowcom oraz paciorkowcom beta-hemolizujgcym, ta-
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kich jak penicylina przeciwgronkowcowa lub cefalospo-
ryna. U chorych nietolerujacych beta-laktaméw mozna za-
stosowa¢ wankomycyne lub klindamycyne. W razie podej-
rzenia lub potwierdzenia infekcji wywotanej przez MRSA
nalezy poda¢ wankomycyne lub inny odpowiedni anty-
biotyk.

iv. Kolczykowanie i tatuowanie ciata. Czestos¢ podda-
wania sie wymienionym zabiegom wykazuje tendencje
wzrostowa w spoteczefstwie i moze stanowié problem,
zwtaszcza u 0s6b z CHD, u ktérych wystepuje zwiekszone
ryzyko IZW. Wzrasta liczba opiséw przypadkéw, w ktérych
do IZW doszto po zabiegu kolczykowania lub tatuowania
ciata [61], zwtaszcza gdy kolczykowanie dotyczyto jezyka
[62, 63], aczkolwiek wycigganie wnioskéw na podstawie
publikacji moze prowadzi¢ do przeszacowania rzeczywiste-
go problemu. Miliony os6b na catym Swiecie poddaja sie
bowiem zabiegom kolczykowania i tatuowania ciata, a CHD
dotyczy jedynie 1% populacji ogélnej. Do chwili obecnej nie
ma danych dotyczacych (a) zapadalnosci na IZW po tego
rodzaju zabiegach i (b) skutecznosci profilaktyki antybio-
tykowej. Podstawowe znaczenie ma edukacja pacjentéw
o zwiekszonym ryzyku 1ZW, a kolczykowanie lub tatuowa-
nie ciata powinny by¢ odradzane. Przy wykonywaniu tego
rodzaju zabiegébw nalezy scisle przestrzegac zasad steryl-
nosci, ale profilaktyka antybiotykowa nie jest zalecana.

v. Operacje na sercu i na naczyniach. Ze wzgledu na pod-
wyzszone ryzyko oraz niepomyslny przebieg infekcji nalezy
rozwazy¢ okotooperacyjne stosowanie profilaktyki antybio-
tykowej u chorych poddawanych wszczepieniu sztucznej za-
stawki, protezy wewnatrznaczyniowej lub innego rodzaju
materiatu obcego. Najczestszymi drobnoustrojami odpowie-
dzialnymi za weczesne (< 1 roku od operacji) zakazenie sztucz-
nej zastawki sg CNS oraz S. aureus. Profilaktyke nalezy roz-
poczat bezposrednio przed procedura, powtdrzyé w razie
przedtuzania sie zabiegu oraz zakohczy¢ po uptywie 48 godz.
od operadji. Zaleca sie, aby przynajmniej na 2 tygodnie przed
wszczepieniem sztucznej zastawki lub innego rodzaju ob-
cego materiatu wewnatrzsercowego lub wewnatrznaczy-
niowego wyeliminowac¢ wszystkie potencjalne Zrédta po-
socznicy zwigzanej z chorobami zebéw, chyba ze zabieg jest
wykonywany w trybie pilnym.

vi. Zabiegi zwigzane z opiekq zdrowotng prowadzqgce
do IZW. Stanowig one do 30% wszystkich przypadkéw 1ZW
i charakteryzuja sie wzrastajaca czestoscia wystepowania
oraz niekorzystnym rokowaniem, co sprawia, ze s3 istot-
nym problemem zdrowotnym [64]. Mimo Ze nie zaleca sie
rutynowego stosowania profilaktyki przeciwdrobnoustro-
jowej przed wiekszoscig zabiegéw inwazyjnych w celu
zmniejszenia czestosci zakazen, to nalezy bezwzglednie
przestrzegac zasad aseptyki w trakcie wprowadzania i utrzy-
mywania cewnikéw dozylnych oraz w trakcie jakichkolwiek
procedur inwazyjnych.
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Ograniczenia i konsekwencje nowych
zalecenn ESC

Cztonkowie Grupy Roboczej zdaja sobie sprawe, ze po-
wyzsze uaktualnienie zalecen drastycznie zmienia od daw-
na utrwalone praktyki lekarzy, kardiologbw, stomatologéw
oraz ich pacjentéw. Ze wzgledéw etycznych w kazdym wy-
padku przed podjeciem ostatecznej decyzji nalezy prze-
dyskutowa¢ z chorym potencjalne korzysci oraz szkody
wynikajace z zastosowania profilaktyki antybiotykowe;.
Wielu pacjentéw po otrzymaniu wyczerpujacych wyjasnief
i wnikliwej dyskusji moze wyraza¢ che¢ kontynuowania
profilaktyki antybiotykowej, a decyzje taka nalezy uszano-
wac. Lekarze moga takze niestusznie obawiac sie sporéw
sagdowych wynikajacych z zaprzestania stosowania profi-
laktyki [65], dlatego stosowanie sie do zaakceptowanych
wytycznych powinno byé chronione prawnie [66].

Na zakonczenie nalezy podkresli¢, Ze obecne zalecenia
nie sg oparte na wtasciwych dowodach, a odzwierciedla-
ja stanowisko opracowane na podstawie opinii ekspertow.
Poniewaz zaréwno poprzednie wytyczne, jak i zapropono-
wane obecnie modyfikacje nie sa oparte na mocnych prze-
stankach, Grupa Robocza zaleca prospektywna ocene no-
wych wytycznych po ich wprowadzeniu, w celu okreslenia,
czy ograniczenie stosowania profilaktyki wiaze sie ze zmia-
na zapadalnosci na IZW.

Podsumowujac — Grupa Robocza proponuje ogranicze-
nie profilaktyki antybiotykowej do pacjentéw z najwyz-
szym ryzykiem IZW poddawanych zabiegom stomatolo-
gicznym o najwyzszym ryzyku. Bardzo wazng role
w zmniejszaniu ryzyka IZW odgrywaja doktadna higiena
jamy ustnej oraz regularne kontrole stomatologiczne.

W celu zmniejszenia czestosci wystepowania IZW zwia-
zanego z opieka medyczna zaleca sie stosowanie zasad
aseptyki podczas uzywania cewnikéw dozylnych oraz
w trakcie wszelkich procedur inwazyjnych.

F. Rozpoznanie

Obraz kliniczny

Ztozona natura oraz zmieniajacy sie profil epidemiolo-
giczny IZW sprawiaja, ze choroba ta stanowi wyzwanie dia-
gnostyczne [67]. Wywiad chorobowy w IZW jest bardzo
zréznicowany i zalezy od drobnoustroju wywotujacego cho-
robe, obecnosci lub braku innej choroby serca oraz od ob-
razu klinicznego. Infekcyjne zapalenie wsierdzia nalezy za-
tem podejrzewaé w wielu bardzo réznych sytuacjach
klinicznych (Tabela 7.). Moze sie ono objawiac jako ostra,
szybko postepujaca infekcja, ale takze jako choroba pod-
ostra lub przewlekta z niewysoka goraczka oraz niespecy-
ficznymi objawami, ktére moga zaburzy¢ lub udaremnic
wstepna ocene. Chorzy trafiajg do réznego rodzaju spe-
cjalistow, ktorzy moga rozwazac szereg alternatywnych
rozpoznan, obejmujacych przewlekta infekcje, choroby reu-
matologiczne i autoimmunologiczne lub nowotwor ztosli-
wy. W postepowaniu diagnostycznym zaleca sie wczesna
konsultacje specjalisty z dziedziny choréb zakaznych lub
kardiologa.

Do 90% pacjentéw skarzy sie na goraczke, czesto z to-
warzyszacymi dreszczami, spadkiem taknienia oraz utra-
ta masy ciata. Szmer nad sercem stwierdza sie nawet
u 85% pacjentow. Klasyczne, ksiazkowe oznaki choroby
moga by¢ wciaz obserwowane w rozwijajacych sie rejo-

Tabela 7. Obraz kliniczny infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Infekcyjne zapalenie wsierdzia nalezy podejrzewaé w wymienionych przypadkach

Nowy szmer niedomykalnosci zastawkowej
. Incydenty zatorowe o nieznanej przyczynie

ENGIVON SR

. Goraczka — najczestszy objaw IZW*

. Posocznica o nieznanej przyczynie (zwtaszcza zwigzana z organizmem typowym dla [ZW)

Infekcyjne zapalenie wsierdzia nalezy podejrzewacd, jesli gorgczka jest zwigzana z:
a. obecnoscia sztucznego materiatu w sercu (np. sztucznej zastawki, stymulatora, wszczepialnego defibrylatora, chirurgicznie

wytworzonego tunelu lub wszczepionego konduitu)
b. przebytym 1ZW
c. wywiadem zastawkowej lub wrodzonej choroby serca

d. innym czynnikiem predysponujacym do IZW (np. uposledzona odpornoscia, stosowaniem narkotykoéw dozylnych)
e. predyspozycja i nieodlegtym zabiegiem prowadzacym do bakteriemii

f. danymi wskazujacymi na zastoinowg niewydolnos¢ serca
g. nowymi zaburzeniami przewodzenia sercowego

h. dodatnimi posiewami krwi dla typowych organizméw wywotujgcych IZW lub dodatnim wynikiem badania serologicznego w kierunku
goraczki Q (zmiany mikrobiologiczne moga wyprzedza¢ manifestacje sercowa)
i. zjawiskami naczyniowymi lub immunologicznymi: zdarzeniami zatorowymi, plamkami Rotha, krwawieniem podpaznokciowym,

zmianami Janewaya, guzkami Oslera

j. ogniskowymi lub niespecyficznymi objawami neurologicznymi

k. obecnoscia zatorowosci ptucnej lub naciekami zapalnymi w ptucach (prawostronne IZW)
l. ropniami obwodowymi (w nerce, Sledzionie, mozgu, kregostupie) o nieznanej przyczynie

*Uwaga: gorgczka moze nie wystepowac u 0séb starszych, po wczesniejszym leczeniu antybiotykiem, u pacjentéw z uposledzong odpornoscig oraz w IZW

wywotanym przez mniej zjadliwe lub nietypowe organizmy.
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nach $wiata, ale w innych czesciach globu zmiany obwo-
dowe sg coraz mniej powszechne, gdyz pacjenci zgtasza-
ja sie najczesciej we wczesnej fazie choroby. Mimo to za-
rowno zjawiska naczyniowe, jak i immunologiczne, takie
jak wylewy podpaznokciowe, plamki Rotha czy ktebuszko-
we zapalenie nerek, s3 wciaz czesto spotykane, a zatory
do mézgu, ptuc czy Sledziony wystepuja u 30% pacjentow,

Tabela 8. Znaczenie badania echokardiograficznego
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia

Zalecenia: badanie echokardiograficzne Klasa® Poziomb

A —Rozpoznanie:

1. Badanie TTE jest zalecane jako badanie
obrazowe pierwszego wyboru przy podej-
rzeniu IZW

2. Badanie TEE jest zalecane u pacjentéw
z duzym klinicznym prawdopodobieristwem
IZW i prawidtowym TTE

3. Powtorzenie badania TTE lub TEE jest
zalecane po 7-10 dniach w przypadku
ujemnego wyniku badania wyjsciowego,
jesli prawdopodobienstwo kliniczne IZW
pozostaje wysokie

4. Badanie TEE nalezy rozwazy¢ u wiekszosci lla C
dorostych pacjentéw z podejrzeniem IZW,
nawet w przypadku dodatniego wyniku
badania TTE, z uwagi na lepsza czutosc
i swoistos¢ tej techniki obrazowania,
zwtaszcza w odniesieniu do rozpoznania
ropni i pomiaréw wielkosci wegetacji

5. Badanie TEE nie jest zalecane u pacjentow |
z niskim prawdopodobienstwie klinicznym
IZW, u ktérych wykonano dobrej jakosci
badanie TEE, ktérego wynik jest ujemny

@

ve)

@

(@]

B — Monitorowanie leczenia:

1. Powtérne badania TTE i TEE sg zalecane tak
szybko, jak tylko jest to mozliwe, przy
podejrzeniu nowych powiktan 1ZW (nowy
szmer, zatorowos¢, przetrwata gorgczka,
niewydolnos¢ serca, ropien, blok
przedsionkowo-komorowy)

2. Powtérzenie badania TTE i TEE nalezy lla B
rozwazy¢ w trakcie monitorowania nie-
powiktanego IZW w celu wykrycia nowych,
niemych powiktan oraz obserwacji wielkosci
wegetacji. Moment oraz sposéb wykonania
(TTE lub TEE) powtérnego badania echokardio-
graficznego zalezg od zmian wyjéciowych,
rodzaju drobnoustroju oraz wstepnej
odpowiedzi na leczenie

@

C - Srédoperacyjne badanie echokardiograficzne:
Srédoperacyjne badanie echokardiograficzne I C
jest zalecane u kazdego chorego na IZW

wymagajacego operacji

D — Po zakoriczeniu leczenia:

Badanie TTE jest zalecane po zakonczeniu C
antybiotykoterapii w celu oceny morfologii

i czynnosci serca oraz zastawek

a Klasa zalecen

b Poziom wiarygodnosci

TEE — badanie echokardiograficzne przezprzetykowe, TTE — badanie
echokardiograficzne przezklatkowe
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bedac czesto pierwszym objawem IZW [68]. U pacjenta go-
raczkujacego prawdopodobiefstwo choroby moze wzros-
na¢ wraz z potwierdzeniem obecnosci laboratoryjnych
oznak infekcji, takich jak podwyzszone stezenie biatka
C-reaktywnego lub wyzszy odczyn Biernackiego, leukocy-
toza, niedokrwistos¢ czy krwinkomocz [3]. Oznaki te nie
sg jednak wystarczajaco swoiste i nie zostaty uwzglednio-
ne przy tworzeniu obecnych kryteriéw diagnostycznych [7].
Nietypowy obraz kliniczny spotyka sie czesto u 0séb
starszych lub pacjentéw z uposledzong odpornoscia [69],
u ktérych rzadziej w poréwnaniu z osobami mtodszymi
wystepuje gorgczka. Podstawowe znaczenie w tych i in-
nych grupach chorych wysokiego ryzyka ma zatem duza
czujnos¢ diagnostyczna oraz szerokie wskazania do wy-
konania badafn majacych na celu wykluczenie IZW.

Badanie echokardiograficzne

Badania echokardiograficzne przezklatkowe i przezprze-
tykowe (ang. transthoracic echocardiography, TTE; trans-
oesophageal echocardiography, TEE) sg obecnie stosowa-
ne powszechnie, a ich rola w rozpoznawaniu, leczeniu
i monitorowaniu przebiegu IZW zostata szczegétowo okre-
slona [70].

Kliniczne podejrzenie IZW

] v ¥ ¥
Sztuczna Staba Dodatnie Ujemne
zastawka, jakosé |—J
urzadzenie badania
wewnatrz- TTE | Kliniczne podejrzenie IZW|
sercowe y

| Wysokie | | Niskie |

Y + +

Jesli wyjéciowe badanie TEE jest ujemne, ale utrzymuje

sie podejrzenie IZW, nalezy powtdrzy¢ badanie TEE
w ciggu 7-10 dni

Rycina 1. Wskazania do badania echokardiograficz-
nego przy podejrzeniu IZW

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia, TEE — badanie echokardio-
graficzne przezprzetykowe, TTE — badanie echokardiograficzne przez-
klatkowe.

*Badanie TEE nie jest bezwzglednie wymagane w przypadku
izolowanego prawostronnego IZW zastawki wtasnej przy dobrej
Jjakosci obrazéw uzyskanych w badaniu TTE oraz obecnosci jednoz-
nacznych zmian w badaniu echokardiograficznym.
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Badanie echokardiograficzne musi by¢ wykonane natych-
miast po postawieniu podejrzenia IZW. Przydatnos¢ TTE i TEE
zmniejsza sie w przypadku nieukierunkowanego stosowania
obu badan, ale ich wtasciwe zastosowanie w potaczeniu z pro-
stymi kryteriami klinicznymi poprawia wartos¢ diagnostycz-
na [71] (Rycina 1). Wyjatkiem sg pacjenci z bakteriemig spo-
wodowanag przez S. aureus. W tej sytuacji rutynowe badanie
echokardiograficzne jest uzasadnione ze wzgledu na czestosé
wystepowania IZW, zjadliwos¢ bakterii oraz niszczace skutki
potwierdzonej infekcji wewnatrzsercowej [13, 72].

Trzy zmiany obserwowane w badaniu echokardiograficz-
nym tworza gtéwne kryteria rozpoznawania IZW: wegetacje,
ropnie, wyprucie sie sztucznej zastawki (definicje anatomicz-
ne i echokardiograficzne wymienionych zmian znajduja sie
w Tabeli 9.).

Czutoé¢ diagnostyczna TTE miesci sie w granicach
40-63%, a TEE 90-100% [73]. Pomimo to rozpoznanie IZW
moze by¢ utrudnione w przypadku zajecia urzadzen we-
wnatrzsercowych, nawet przy uzyciu TEE. Uwidocznienie we-
getacji moze sie nie powies¢, jesli wczesniej wystepowaty
zaawansowane zmiany zastawkowe (w tym wypadanie ptat-
ka zastawki mitralnej, zwapnienia zastawki w wyniku pro-
ceséw zwyrodnieniowych, obecnos¢ sztucznej zastawki), przy
niewielkich rozmiarach wegetacji (< 2 mm), braku wegetacji
we wczesnym etapie choroby (lub jesli staty sie one mate-
riatem zatorowym) oraz w przypadku IZW bez obecnosci we-
getacji. Zmiany sprawiajace wrazenie wegetacji moga by¢
obserwowane w przypadku zmian degeneracyjnych lub zwy-
rodnienia sluzakowatego zastawek, w toczniu reumatoidal-
nym uktadowym (zapalenie wsierdzia Libmana-Sacksa) lub
reumatoidalnym zapaleniu stawow, pierwotnym zespole an-
tyfosfolipidowym, zakrzepicy zastawek, zaawansowanej cho-
robie nowotworowej (marantyczne zapalenie wsierdzia), pek-
nieciu nici Sciegnistych oraz przy wspotwystepowaniu matych
guzow wewnatrzsercowych (zazwyczaj wtdkniakdw brodaw-
czakowatych — fibroelastomata).

Tabela 9. Definicje anatomiczne i echokardiograficzne

Trudne do uwidocznienia moga by¢ takze mate ropnie,
szczegblnie w najwczesniejszej fazie choroby, w okresie po-
operacyjnym oraz u chorych ze sztuczng zastawka (zwtasz-
cza w pozycji mitralnej) [74].

Jesli wynik badania wstepnego jest ujemny i utrzymuje
sie wysoki stopien klinicznego podejrzenia 1ZW, nalezy po-
wtorzy€ TTE lub TEE po uptywie 7-10 dni albo nawet wczes-
niej w przypadku infekcji spowodowanej przez S. aureus.

Dodatkowe badanie echokardiograficzne rzadko bywa
pomocne, dostarcza wraz z druga lub trzecia oceng niewie-
lu nowych informacji. Wymagane jest jednak monitorowa-
nie echokardiograficzne pod katem oceny powiktan i odpo-
wiedzi na leczenie (Tabela 8.).

Inne zdobycze technologii obrazowania maja dotychczas
niewielkie znaczenie w codziennej praktyce klinicznej. Za-
stosowanie obrazowania harmonicznego umozliwito popra-
we jakosci obrazéw [76], podczas gdy rola echokardiografii
trojwymiarowej oraz alternatywnych metod obrazowania
[tomografia komputerowa (ang. computed tomography, CT),
obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego (ang. ma-
gnetic resonance imaging, MRI), pozytronowa tomografia
emisyjna (ang. positron emission tomography, PET) oraz dia-
gnostyka izotopowa] pozostaje nieokreslona. Ostatnio wy-
kazano dobre wyniki zastosowania wielorzedowej CT w oce-
nie zmian zastawkowych towarzyszacych IZW w poréwnaniu
z TEE, w szczegblnosci w odniesieniu do okotozastawkowej
rozlegtosci ropni oraz tetniakéw rzekomych [77].

Diagnostyka mikrobiologiczna

1. Posiewy krwi

Dodatnie posiewy krwi pozostajg nadal podstawg roz-
poznania. Trzy probki krwi po 10 ml kazda, pobrane z zyty
obwodowej, z zachowaniem szczegblnej sterylnosci (inku-
bowane w warunkach tlenowych i beztlenowych) zazwy-
czaj wystarczaja do zidentyfikowania typowego drobno-

Operacja lub sekcja zwtok Echokardiografia

Wegetacja Zakazona masa przytwierdzona do struktury wsierdzia Ruchoma lub nieruchoma masa wewnatrzsercowa
lub wystepujaca na wszczepionym do serca materiale na zastawce lub innych strukturach wsierdzia
lub na wszczepionym do serca materiale
Ropieri Jama okotozastawkowa z obecnoscig martwicy i materiatu  Pogrubiaty, niehomogenny obszar okotozastawkowy
ropnego niekomunikujaca sie ze Swiattem uktadu 0 zwiekszonej lub zmniejszonej echogenicznosci
Sercowo-naczyniowego
Tetniak Jama okotozastawkowa komunikujaca sie ze Swiattem Pulsujaca, nieechogeniczna przestrzen okotozastawkowa
rzekomy uktadu sercowo-naczyniowego z obecnoscig przeptywu w kolorowym doplerze
Perforacja Przerwanie ciggtosci tkanki wsierdzia Przerwanie ciggtosci tkanki wsierdzia widoczne
w badaniu przeptywu w kolorowym doplerze
Przetoka Potaczenie miedzy dwiema sgsiadujgcymi jamami Potaczenie miedzy dwoma sgsiadujgcymi jamami

w wyniku perforacji

w wyniku perforacji widoczne w kolorowym doplerze

Tetniak zastawki ~ Workowate uwypuklenie sie tkanki zastawki

Workowate uwypuklanie sie tkanki zastawki

Wyprucie sie
sztucznej zastawki

Wyprucie sie protezy

Niedomykalnos¢ okotozastawkowa widoczna w badaniu
TTE lub TEE, z lub bez przemieszczania sie protezy
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ustroju. Przydatnosé diagnostyczna kolejnych prébek jest
niewielka [78]. Nalezy unika¢ pobierania prébek z cewni-
kéw zatozonych do zyt centralnych z powodu wysokiego
ryzyka zanieczyszczenia (zazwyczaj fatszywie dodatnie wy-
niki powodowane przez gronkowce) oraz btednych wyni-
koéw. Oczywista wydaje sie koniecznos¢ pobrania posiewéw
przed wtaczeniem antybiotykoterapii, aczkolwiek rejestry
oceniajace obecng praktyke pokazuja czeste naruszanie tej
reguty [79, 80]. W przypadku IZW bakteriemia jest prak-
tycznie stata, co ma dwie implikacje: (1) nie ma przestanek
dla opdzniania wykonania posiewéw krwi do momentu wy-
stapienia szczytu goraczki; oraz (2) potencjalnie wszystkie
posiewy krwi (lub ich wiekszos¢) sa dodatnie. W zwigzku
z tym do pojedynczego dodatniego wyniku posiewu krwi
nalezy podchodzi¢ z dystansem, zwtaszcza w obliczu po-
tencjalnych zanieczyszczeh takimi drobnoustrojami, jak
CNS lub maczugowece.

Mimo ze IZW powodowane przez beztlenowce nalezy
do rzadkosci, posiewy krwi nalezy inkubowaé zaréwno
w warunkach tlenowych, jak i beztlenowych, co ma na ce-
lu wykrycie takich organizméw, jak gatunki Bacteriodes
czy Clostridium. Jesli posiewy pozostaja ujemne przez
5 dni, identyfikacje organizmu o szczegdlnych wymaga-

niach wzrostowych moze umozliwi¢ podhodowla na szal-
kach z agarem czekoladowym. Dtugotrwata hodowla zwia-
zana jest z wiekszym ryzykiem zanieczyszczenia i na tym
etapie nalezy rozwazyé zastosowanie alternatywnych tech-
nik (lub alternatywne rozpoznanie) [81]. Proponowany
schemat identyfikacji drobnoustroju odpowiedzialnego
za IZW z dodatnim i ujemnym posiewem zostat przedsta-

wiony na Rycinie 2.

2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnym posiewem
krwi i organizmy nietypowe

Infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnym posiewem
krwi (ang. blood-culture negative infective endocarditis,
BCNIE) stanowi 2,5-31% przypadkéw IZW, co czesto op6z-
nia rozpoznanie oraz rozpoczecie leczenia i istotnie wptywa
na jego efekt kliniczny [82]. BCNIE pojawia sie najczesciej
w konsekwencji uprzedniego leczenia antybiotykami, co
podkresla potrzebe odstawienia antybiotykéw oraz powt6-
rzenia posiew6w krwi w tej sytuacji. Coraz czesciej spotyka
sie zakazenie organizmami o szczegblnych wymaganiach
wzrostowych i ograniczonej zdolnosci do proliferacji w tra-
dycyjnych warunkach hodowlanych lub wymagajacych spe-
cjalnych narzedzi diagnostycznych (patrz Czeéc¢ C) [83].

—

Trzy niezalezne prébki na posiew krwi inkubowane
w warunkach tlenowych i beztlenowych

Obraz kliniczny lub echokardiograficzny
sugerujacy 1ZW?

Potrzeba operacji? B e

Posiewy ujemne po 48 godz.

Obraz kliniczny lub echokardiograficzny

:
— &
Y

Skonsultuj sie z zaktadem mikrobiologii lub
rozwaz wykonanie alternatywnych badan

Y

Lecz tak jak IZW z ujemnymi posiewami wg schematu
obejmujacego drobnoustroje prawdopodobne* (przejdz
na wtasciwy schemat po identyfikacji drobnoustroju)

sugerujacy IZW?

- m

Y

Rozpocznij leczenie
antybiotykiem zgodnie
ze wskazaniami
Y
Ponownie ocefi pacjenta Leczenie
irozwaz alternatywne zachowawcze
rozpoznanie

Ponownie ocen
pacjenta i rozwaz
alternatywne
rozpoznanie

Wyslij wyciety materiat zastawki lub zatoru
w celu wykonania badania patologicznego,
barwienia metoda Grama, posiewu
i zamrozenia na ewentualne potrzeby PCR

Rycina 2. Rozpoznanie mikrobiologiczne w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia z dodatnimi i ujemnymi posiewa-

mi krwi
1ZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia, PCR — reakcja taricuchowa polimerazy.

* Jesli drobnoustréj pozostaje niezidentyfikowany, a pacjent jest stabilny, nalezy rozwazy¢ odstawienie antybiotyku oraz powtérzenie posiewdw krwi.
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Tabela 10. Procedury diagnostyczne dla rzadkich przyczyn infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnymi posiewami

Patogen Procedura diagnostyczna

Brucella spp.

Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiatu z operacji

Coxiella burnetii

Badanie serologiczne (IgG fazy 1 > 1: 800); posiew tkanki, badanie immunohistologiczne i PCR materiatu z operacji

Bartonella spp.

Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiatu z operacji

Tropheryma whipplei

Badanie histologiczne i PCR materiatu z operacji

Mycoplasma spp.

Badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiatu z operacji

Legionella spp.

Posiewy krwi; badanie serologiczne; posiew, badanie immunohistologiczne i PCR materiatu z operacji

PCR — reakcja tanicuchowa polimerazy

Tabela 11. Zmodyfikowane kryteria Duke dla rozpoznania infekcyjnego zapalenia wsierdzia (zaadaptowano

z Lii wsp. [94])

KRYTERIA DUZE

Posiewy krwi dodatnie dla IZW
* Drobnoustroje typowe dla IZW z dwdch réznych posiewoéw:

paciorkowce typu viridans, Streptococcus bovis, grupa HACEK, Staphylococcus aureus lub enterokoki pozaszpitalne przy braku ogniska

pierwotnego

* Drobnoustroje typowe dla IZW z utrzymujacych sie dodatnich posiewdw:
przynajmniej dwa dodatnie posiewy krwi z probek pobranych w odstepie 12 godz.; lub
wszystkie 3 badz wiekszos¢ z 4 r6znych posiewow krwi (jesli miedzy pobraniem pierwszego i ostatniego posiewu mineta przynajmniej

1 godz.)

* Pojedynczy dodatni posiew dla Coxiella burnetii lub obecnos¢ przeciwciat IgG fazy 1 w mianie > 1: 800

Dowdéd zajecia wsierdzia

* Obraz echokardiograficzny typowy dla 1ZW
wegetacja — ropien — wyprucie sie sztucznej zastawki

» Nowa niedomykalnos¢ zastawki

KRYTERIA MALE

* Czynnik predysponujacy: predysponujaca choroba serca, stosowanie narkotykéw dozylnych

 Gorgczka: temperatura > 38°C

* Zjawiska naczyniowe: powazne zatory tetnicze, septyczna zatorowos¢ ptuc, tetniak zapalny, krwotok wewnatrzczaszkowy,

krwotok do spojowki, zmiany Janewaya

* Zjawiska immunologiczne: ktebuszkowe zapalenie nerek, guzki Oslera, plamki Rotha, obecnos¢ czynnika reumatycznego
» Dowody mikrobiologiczne: dodatni posiew krwi niespetniajacy kryterium duzego lub dodatni wynik badan serologicznych typowy
dla czynnego zakazenia drobnoustrojem charakterystycznym dla IZW

Rozpoznanie IZW jest pewne przy obecnosci
2 kryteriow duzych lub

1 kryterium duzego i 3 kryteriow matych, lub
5 kryteriow matych

Rozpoznanie IZW jest mozliwe przy obecnosci
1 kryterium duzego i 1 kryterium matego lub
3 kryteriow matych

Zaadaptowano z Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG, Jr, Ryan T, Bashore T, Corey GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diag-

nosis of infective endocarditis. Clin Infect Dis 2000; 30: 633-638.

Organizmy te wystepuja szczegblnie czesto w IZW u cho-
rych ze sztucznymi zastawkami, obecnoscia cewnikow zyl-
nych, stymulatorami, niewydolnoscia nerek oraz w stanach
uposledzonej odpornosci (Tabela 10.). Zaleca sie wczesng
konsultacje specjalisty w dziedzinie choréb zakaznych.

3. Techniki histologiczne i immunologiczne

Badanie patologiczne usunietej tkanki zastawkowej lub
czesci zatoru pozostaje ztotym standardem rozpoznania
IZW i moze takze umozliwi¢ prowadzenie leczenia przeciw-
drobnoustrojowego, o ile w wyniku zastosowania specjal-
nych barwien lub metod immunohistologicznych zostanie

zidentyfikowany czynnik sprawczy. Mikroskopia elektrono-
wa ma wysoka czutosé i moze stuzyé charakterystyce no-
wych drobnoustrojéw, jest jednak metoda czasochtonna
i droga. Za pomoca testéw serologicznych z wykorzysta-
niem posredniej immunofluorescencji lub metod immuno-
enzymatycznych (ang. enzyme-linked immunosorbent
assai, ELISA) mozna w prosty sposéb zidentyfikowac¢ ga-
tunki Coxiella burnetii oraz Bartonella, a opublikowane
ostatnio dane potwierdzajg podobng przydatnosé w sto-
sunku do identyfikacji gronkowcéw [84]. Analizy immuno-
logiczne moczu moga umozliwi¢ wykrycie produktéw de-
gradacji mikroorganizmow, a technika ELISA wykorzystujaca
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te metode znalazta zastosowanie w identyfikacji szczepéw
Legionella. Wtaczenie powyzszych metod do zaakceptowa-
nych kryteriéw diagnostycznych wymaga oceny prospek-
tywne;.

4. Metody biologii molekularnej

Na szybkie i wiarygodne wykrycie organizméw o szcze-
goélnych wymaganiach wzrostowych i niepoddajacych sie
hodowli pozwala zastosowanie tancuchowej rekacji polime-
razy (ang. polymerase chain reaction, PCR) [85]. Metoda ta
zostata oceniona przy uzyciu tkanek zastawek pochodza-
cych od pacjentéw poddawanych operacji z powodu IZW
[86]. Mimo szeregu zalet, w tym ekstremalnie wysokiej czu-
tosci, do nieodtacznych ograniczen tej metody naleza brak
mozliwosci wiarygodnej analizy probek krwi petnej, ryzyko
zanieczyszczeh, wyniki fatszywie ujemne wynikajace z obec-
nosci inhibitoréw PCR w prébkach klinicznych, niemoznosé
uzyskania informacji na temat wrazliwosci bakterii na czyn-
niki przeciwdrobnoustojowe oraz utrzymujace sie wyniki
dodatnie mimo remisji klinicznej. Uzyskanie dodatniego wy-
niku PCR w momencie badania patologicznego wycietych
zastawek nie jest rownoznaczne z nieskutecznoscia lecze-
nia, chyba ze posiewy materiatu zastawkowego sa dodat-
nie. Dodatnie wyniki PCR mogga sie utrzymywac miesigca-
mi po skutecznej eradykacji zakazenia [87, 88]. Dzieki
udoskonaleniu tej techniki (w tym wiekszej dostepnosci PCR
czasu rzeczywistego oraz szerszej gamy sekwencji genetycz-
nych do analizy poréwnawczej) [89] oraz pojawianiu sie no-
wych metod [90] mozliwe stanie sie ograniczenie towarzy-
szacych tej metodzie niedogodnosci. Wyniki beda jednak

Tabela 12. Czynniki zwigzane ze ztym rokowaniem
u pacjentéw z IZW

Charakterystyka pacjenta

 Starszy wiek

e |ZW sztucznej zastawki

¢ Cukrzyca insulinozalezna

« Choroby wspétistniejace (np. ostabienie, przebyta choroba uktadu
sercowo-naczyniowego, choroba nerek lub ptuc)

Obecnos¢ powiktan 1ZW

* Niewydolnos¢ serca
Niewydolnos¢ nerek

Udar mézgu

Wstrzas septyczny

Powiktania okotopierscieniowe

Drobnoustréj

e S aureus

* Grzyby

« Bakterie Gram-ujemne

Dane z badania echokardiograficznego

Powiktania okotopierscieniowe

Ciezka niedomykalnos¢ zastawek lewej czesci serca

Niska frakcja wyrzutowa lewej komory

Nadcisnienie ptucne

Duze wegetacje

Ciezka dysfunkcja sztucznej zastawki

Przedwczesne zamkniecie zastawki mitralnej lub inne objawy
podwyzszonych cisnien rozkurczowych
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w dalszym ciggu wymagaty ostroznej oceny ze strony spe-
cjalistébw. Mimo propozycji, aby dodatni wynik PCR wszedt
w sktad gtéwnych kryteriéw diagnostycznych 1ZW [91], wat-
pliwa jest mozliwos¢ wyparcia posiewdw krwi jako podsta-
wowego narzedzia diagnostycznego. Badanie PCR wycietej
tkanki zastawek lub materiatu zatorowego nalezy wykony-
wat u pacjentéw z ujemnymi posiewami krwi poddawanych
operacji na zastawkach lub embolektomii.

Kryteria diagnostyczne i ich ograniczenia

Wysoka czutoscig i swoistoscig (w sumie ~80%) w roz-
poznawaniu IZW charakteryzujg sie kryteria Duke [92] opar-
te na obrazie klinicznym oraz wynikach badan echokardio-
graficznego i mikrobiologicznego. Zgtoszone ostatnio
poprawki doprowadzity do uznania roli gorgczki Q (choroby
odzwierzecej o zasiegu globalnym powodowanej przez Co-
xiella burnetii), zwiekszonej zapadalnosci na zakazenia gron-
kowcowe, powszechnego stosowania badania TEE oraz
do sformutowania obowigzujacej obecnie klasyfikacji dia-
gnostycznej, okreslanej jako zmodyfikowane kryteria Duke
(Tabela 11.) [93, 94].

Nalezy jednak pamietac, ze powyzsze modyfikacje wcigz
oczekuja na formalng weryfikacje oraz ze oryginalne kryte-
ria zostaty poczatkowo opracowane na potrzeby identyfika-
cji przypadkéw 1ZW do badan epidemiologicznych oraz ba-
dan klinicznych. Maja one wyrazne braki, co sprawia, ze
zasadnicze znaczenie wcigz ma ocena kliniczna, zwtaszcza
w warunkach zmniejszonej czutosci zmodyfikowanych kry-
teribw, co ma miejsce np. przy ujemnych posiewach krwi,
kiedy zakazenie dotyczy sztucznych zastawek lub elektrod
stymulatora lub w przypadku prawostronnego 1ZW [95]
(zwtaszcza u narkomanoéw stosujgcych narkotyki dozylne).

Podsumowujac — podstawe rozpoznania IZW stano-
wig badanie echokardiograficzne oraz posiewy krwi.
W pierwszej kolejnosci nalezy wykonaé badanie TTE, ale
ostatecznie u wiekszosci pacjentdéw z podejrzeniem lub
rozpoznanym IZW nalezy wykona¢ zaréwno badanie TTE,
jak i TEE. Kryteria Duke sg pomocne w klasyfikacji 1ZW,
nie zastepuja jednak oceny klinicznej.

G. Ocena rokowania przy przyjeciu

Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna pacjentow z IZW waha
sie od 9,6 do 26% [14, 68, 96-102] i r6zni sie znacznie
u poszczegblnych oséb. Szybka identyfikacja pacjentéw
z najwyzszym ryzykiem zgonu daje mozliwosé zmiany przebie-
gu choroby i poprawy rokowania. Pozwala réwniez na
wytonienie chorych z najgorszym rokowaniem krétkotermino-
wym, ktérzy odniosa korzysci z intensywnego monitorowania
i bardziej agresywnej strategii leczenia (np. pilnej operacji).

Na rokowanie w IZW wptywaja 4 gtéwne czynniki: cha-
rakterystyka pacjenta, obecnos¢ lub brak powiktah serco-
wych i pozasercowych, drobnoustrdj powodujgcy zakazenie
i dane z badania echokardiograficznego (Tabela 12.). Na pod-
stawie tych danych doktadnie oceniano ryzyko pacjentéw



S17

z lewostronnym I1ZW [96, 97]. Pacjenci z niewydolnoscia
serca (ang. heart failure, HF), powiktaniami okoto-
pierscieniowymi i/lub zakazeniem o etiologii S. aureus maja
najwyzsze ryzyko zgonu i koniecznosci wykonania operacji
w aktywnej fazie choroby [96]. Jesli obecne s3 trzy sposrod
tych czynnikéw, ryzyko siega 79% [96]. Dlatego pacjenci z tej
grupy powinni by¢ Scisle monitorowani i skierowani do osrod-
koéw o trzecim stopniu referencyjnosci, dysponujacych zaple-
czem chirurgicznym. Czesto wystepujace choroby wspétist-
niejace: cukrzyca insulinozalezna, uposledzona funkcja lewej
komory oraz udar mézgu, sa réwniez czynnikami niekorzyst-
nego rokowania w okresie wewnatrzszpitalnym [97-99,
102-104]. Obecnie ~50% pacjentéw jest operowanych
w trakcie hospitalizacji [14, 100, 105, 106]. W grupie pacjen-
téw, ktérzy wymagaja pilnej operacji, czynnikami rokowni-
czymi wystapienia zgonu sg utrzymujace sie zakazenie
i niewydolnos¢ nerek [107]. Jak mozna przewidzie¢, pacjen-
ci, ktérzy maja wskazania do operacji, ale u ktérych nie jest
ona wykonywana ze wzgledu na bardzo wysokie ryzyko ope-
racyjne, charakteryzuja sie najgorszym rokowaniem [15].

Podsumowujac — ocena rokowania przy przyjeciu moze
zosta¢ wykonana na podstawie prostych danych klinicz-
nych, mikrobiologicznych i echokardiograficznych i powinna
miec na celu wybér najlepszej metody leczenia.

H. Leczenie przeciwdrobnoustrojowe
— zasady i metody

Zasady ogoélne

Skuteczne leczenie IZW oznacza eradykacje drobno-
ustroju poprzez leczenie przeciwdrobnoustrojowe. Udziat
leczenia chirurgicznego polega na usunieciu zainfekowa-
nego materiatu oraz zdrenowaniu ropni. Sity obronne orga-
nizmu pacjenta maja mate znaczenie. Wyjasnia to, dlacze-
go Srodki bakteriobdjcze s3 bardziej skuteczne niz
bakteriostatyczne, zarébwno w badaniach eksperymental-
nych na zwierzetach, jak i u ludzi [108, 109]. Aminogliko-
zydy wykazujg synergistyczne dziatanie bakteriobdjcze
z inhibitorami syntezy Sciany komérkowej (tj. antybioty-
kami beta-laktamowymi i glikopeptydami) i sa przydatne
w celu skrocenia terapii (w przypadku np. paciorkowcow
jamy ustnej) i eradykacji trudnego w leczeniu zakazenia
(np. w przypadku enterokokéw).

Jednym z gtéwnych ograniczeh dziatania bakteriobojcze-
go jest tolerancja antybiotykéw. Tolerancja antybiotykéw
przez drobnoustroje nie oznacza, ze organizmy, ktore ja
wykazuja, sa oporne — tzn. sg one nadal wrazliwe na zaha-
mowanie wzrostu przez lek, ale wymykaja sie z dziatania
bakteriobdjczego, a ich wzrost moze nastapi¢ ponownie po
przerwaniu terapii. Wolno rosnace i pozostajace w formie
uspionej drobnoustroje wykazuja fenotypowa tolerancje
wiekszosci srodkow przeciwdrobnoustrojowych (z wyjat-

kiem, do pewnego stopnia, ryfampicyny). Sa one obecne
w wegetacjach i biofilmach, np. w przypadku IZW sztucz-
nych zastawek (ang. prosthetic valve endocarditis, PVE), co
uzasadnia koniecznos¢ przedtuzonej terapii (6 tygodni)
w celu catkowitego wyjatowienia zakazonych zastawek ser-
ca. Niektore bakterie maja mutacje, ktoére wykazuja toleran-
cje zarowno w fazie aktywnego wzrostu, jak i w formach
biernych (uspionych). Potaczone stosowanie lekow bakte-
riob6jczych jest preferowane w poréwnaniu z monoterapia
w leczeniu zakazeh powodowanych organizmami, ktére roz-
winety tolerancje.

Farmakoterapia PVE powinna trwac dtuzej (co najmniej
6 tygodni) niz w przypadku IZW zastawek wtasnych (ang.
native valve endocarditis, NVE) (2—6 tygodni), ale poza tym
leczenie jest takie samo, z wyjatkiem PVE o etiologii gron-
kowcowej, gdzie do schematu leczenia powinna by¢
wiaczona ryfampicyna, o ile tylko szczep jest na nig wrazliwy.

W przypadku NVE, jesli konieczna jest wymiana na
sztuczna zastawke w czasie antybiotykoterapii, schemat
antybiotykoterapii pooperacyjnej powinien by¢ taki jak
w przypadku NVE, a nie PVE. Zaréwno w przypadku NVE,
jak i PVE dtugosé leczenia jest liczona od pierwszego dnia
skutecznej antybiotykoterapii, a nie od dnia operacji. Po
operacji nowy petny cykl leczenia powinien by¢ rozpoczety
tylko wtedy, gdy posiewy materiatu z zastawek s3 dodat-
nie [109a], a wybdr antybiotyku jest oparty na wrazliwosci
ostatnio wyizolowanej bakterii.

Paciorkowce jamy ustnej oraz paciorkowce
grupy D wrazliwe na penicyline

Zalecane schematy leczenia przeciw wrazliwym pacior-
kowcom (MIC dla penicyliny < 0,125 mg/l) przedstawiono
w Tabeli 13. [3, 7, 110-112]. Przewidywany odsetek wyleczen
wynosi > 95%. W niepowiktanych przypadkach mozna zasto-
sowac krétkoterminowe, 2-tygodniowe leczenie z zastosowa-
niem potaczenia penicyliny lub ceftriaksonu z gentamycyna
lub netylmycyna [113, 114]. W ostatnich dwdch badaniach
wykazano, ze gentamycyna i netylmycyna moga by¢ poda-
wane raz dziennie u pacjentéw z prawidtowa funkcja nerek
i z IZW wywotanym przez paciorkowce wrazliwe na te anty-
biotyki. Ceftriakson w monoterapii lub w potaczeniu
z gentamycyna lub netylmycyng podawany raz dziennie jest
szczegolnie wygodny w leczeniu ambulatoryjnym [113-115].
Pacjenci uczuleni na antybiotyki beta-laktamowe powinni
otrzymac wankomycyne. Alternatywe stanowi teikoplanina
[3], a jej stosowanie wymaga podania dawki nasycajacej
(6 mg/kg/12 godz. przez 3 dni), a nastepnie dawki podtrzy-
mujacej — 6-10 mg/kg/dzien. Podanie dawki nasycajacej jest
bardzo istotne, poniewaz lek wiaze sie silnie z biatkami suro-
wicy krwi (>98%) i wolno wnika do wegetacji [116]. Dane
oceniajace skutecznosé tego antybiotyku sg jednak ograni-
czone i dotycza badan retrospektywnych w IZW o etiologii
paciorkowcowej [117] lub enterokokowej [118].
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Tabela 13. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywotanego przez paciorkowce jamy ustnej
i paciorkowce grupy D2

Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas trwania leczenia Poziom
[tygodnie] dowodow

Szczepy o petnej wrazliwosci na penicyling (MIC < 0,125 mg/l)

Leczenie standardowe

Penicylina GP 12-18 mln j./dzien i.v. w 6 dawkach 4¢ B
lub
amoksycylinad 100-200 mg/kg/dzien i.v. w 4—6 dawkach 4¢ B
lub
ceftriaksonee 2 g/dzien i.v. lub im. w jednej dawce 4¢ B

Dawkowanie u dziecif:

Penicylina G 200 000 U/kg/dzien i.v. w 4-6 podzielonych dawkach.
Amoksycylina 300 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 réwno podzielonych dawkach.
Ceftriakson 100 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 1 dawce

Leczenie 2-tygodniowes

Penicylina G 12-18 mln U/dzien i.v. w 6 dawkach 2 IB
lub

amoksycylinad 100-200 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 dawkach 2 B
lub

ceftriaksone 2 g/dzien iv. lub im. w 1 dawce 2 B
tacznie z

gentamycynah 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w1 dawce 2 B
lub

netylmycyna 4-5 mg/kg/dzien i.v. w 1 dawce 2 IB

Dawkowanie u dziecif:

Penicylina, amoksycylina i ceftriakson — dawki jak powyzej.
Gentamycyna 3 mg/kg/dzieri i.v. lub im. w 1 dawce lub w 3 réwno
podzielonych dawkach

U pacjentéw uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe

Wankomycynal 30 mg/kg/dzien i.v. w 2 dawkach 4¢ IC
Dawkowanie u dziecif:
Wankomycyna 40 mg/kg/dzien i.v. w 2-3 réwno podzielonych dawkach

Szczepy o posredniej opornosci na penicyline (MIC 0,125-2 mg/l)

Leczenie standardowe

Penicylina G 24 mln U/dzien iv. w 6 dawkch 4¢ B
lub

amoksycylinad 200 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 dawkach 4¢ B
tacznie z

gentamycynah 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w 1 dawce 2

U pacjentéw uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe

Wankomycynal 30 mg/kg/dzien iv. w 2 dawkach 4¢ IC
Dawkowanie u dzieci:
jak powyzej

tgcznie z

gentamycynah 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 1 dawce 2

a Zobacz informacje w tekscie dotyczqce innych gatunkéw paciorkowcow.

b Preferowana u pacjentéw w wieku > 65 lat lub u 0séb z uposledzonq funkcjq nerek.

¢ 6-tygodniowe leczenie w przypadku PVE.

d Lub ampicylina w takich samych dawkach jak amoksycylina.

e Preferowany w leczeniu ambulatoryjnym.

f Dawki dla dzieci nie powinny przekracza¢ dawek dla dorostych.

9 Wytqcznie w przypadkach niepowiktanego 1ZW zastawki wtasnej.

h'Raz w tygodniu nalezy sprawdzac funkcje nerek oraz stezenie gentamycyny w surowicy. W przypadku podawania jeden raz dziennie stezenie przed
podaniem kolejnej dawki (stezenie najnizsze) powinno wynosic < 1 mg/l, a stezenie w surowicy po podaniu leku (stezenie szczytowe, 1 godz. po poda-
niu) powinno wynosi¢ ~10-12 mg/l [112].

i Stezenie wankomycyny w surowicy powinno wynosi¢ 10-15 mg/| przed podaniem kolejnej dawki (stezenie najnizsze) oraz 30—-45 mg/| po podaniu leku
(stezenie szczytowe, 1 godz. po zakoriczeniu wlewu).
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Paciorkowce jamy ustnej oraz paciorkowce
grupy D oporne na penicyline

Oporne na penicyline paciorkowce jamy ustnej s3 kla-
syfikowane jako bakterie o posredniej opornosci (MIC
0,125-2 mg/l) i catkowicie oporne (MIC > 2 mg/l).
W niektérych wytycznych MIC > 0,5 mg/l uwazane jest
jednak za decydujace o catkowitej opornosci (3, 7, 110].
Czestos¢ wystepowania opornych paciorkowcow z tej gru-
py wzrasta. W niedawnych badaniach z duzymi zbiorami
szczepow stwierdzono > 30% paciorkowcéw S. mitis oraz
S. oralis o posredniej i catkowitej opornodci [118, 119].
Z drugiej strony > 99% paciorkowcéw z grupy D pozosta-
je wrazliwych na penicyline. Wytyczne dotyczace leczenia
IZW powodowanego przez paciorkowce oporne na peni-
cyline oparte sa na seriach danych retrospektywnych.
W tacznej analizie opiséw 4 takich serii 47 (78%) na
60 pacjentow byto leczonych penicyling G lub ceftriakso-
nem, najczesciej w potaczeniu z antybiotykiem aminogli-
kozydowym, rzadziej natomiast stosowano klindamycyne
lub antybiotyk aminoglikozydowy w monoterapii [120-123].
W wiekszosci przypadkéw MIC dla penicyliny wynosito
> 1 mg/|. Pietdziesieciu (83%) pacjentéw zostato wyleczo-
nych, a 10 (17%) os6b zmarto. Zgony nie byty zwigzane
z opornoscig, ale z pierwotnym stanem pacjenta [122].
Wyniki leczenia byty podobne dla PVE i NVE [121].
W zwigzku z tym antybiotykoterapia w przypadku opor-
nych na penicyline i wrazliwych na penicyline paciorkow-
cow jest taka sama w sensie jakosciowym (Tabela 13.). Jed-
nak w przypadku paciorkowcéw opornych na penicyline
leczenie antybiotykiem aminoglikozydowym moze by¢
wydtuzone do 3—4 tygodni, a schematy leczenia krétko-
terminowego nie s3 zalecane. Mate doswiadczenie ze
szczepami o wysokiej opornosci (MIC > 4 mg/l) sugeruje
w takich sytuacjach wybér wankomycyny.

Streptococcus pneumoniae, paciorkowce
beta-hemolizujace (grupa A, B, Ci G)
Infekcyjne  zapalenie wsierdzia o etiologii
S. pneumoniae wystepuje rzadko od czasu, kiedy wpro-
wadzono antybiotykoterapie. Nawet w 30% przypadkéw
jest ono zwigzane z wystepowaniem zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych [124], co ma szczegblne znaczenie
w przypadkach opornosci na penicyline. Leczenie w przy-
padku szczepéw wrazliwych na penicyline (MIC < 0,1 mg/l)
jest podobne jak w przypadku paciorkowcoéw jamy ustnej
(Tabela 13.), z wyjatkiem stosowania krotkoterminowej
terapii 2-tygodniowej, ktéra nie zostata dostatecznie prze-
badana. To samo dotyczy szczepéw opornych na penicy-
line (MIC > 1 mg/l) bez towarzyszacego zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych. W przypadkach z towarzyszacym
zapaleniem opon nalezy unikaé stosowania penicyliny,
poniewaz stabo przenika ona do ptynu mézgowo-rdzenio-
wego i nalezy ja zastapic ceftriaksonem lub cefotaksymem
w monoterapii lub w potgczeniu z wankomycyna [125].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia powodowane przez
paciorkowce grupy A, B, C lub G — wtgczajac w to grupe
S. milleri (S. constellatus, S. anginosus i S. intermedius) —
wystepuje wzglednie rzadko [126]. Paciorkowce grupy A s3
z definicji wrazliwe na beta-laktamy, podczas gdy inne gru-
py serologiczne moga wykazywac opornosé. Dawniej IZW
powodowane przez paciorkowce grupy B byto zwigzane
z okresem okotoporodowym, ale obecnie wystepuje
w innych grupach dorostych pacjentéw, zwtaszcza wsréd
0s6b starszych. Paciorkowce grupy B, Ci G oraz S. milleri
tworza ropnie i przez to ich leczenie moze dodatkowo
wymagac operacji [126]. Smiertelnos¢ w PVE powodowa-
nym przez paciorkowce grupy B jest bardzo wysoka
i zalecane jest leczenie kardiochirurgiczne [127]. Antybio-
tykoterapia jest podobna jak w przypadku paciorkowcéw
jamy ustnej (Tabela 13.), ale nie zaleca sie terapii krétko-
terminowe;.

Odmiana pokarmowa paciorkowcoéw

Bakterie te wywotuja IZW o przewlektym przebiegu, kté-
re jest zwigzane z wiekszg czestosciag wystepowania
powiktan i niepowodzen leczenia (nawet do 40% przypad-
kéw) [128], prawdopodobnie z powodu opbznienia
w ustaleniu rozpoznania i wdrozeniu leczenia. W jednym
z niedawnych badan wykazano w 8 przypadkach IZW o tej
etiologii skutecznosé leczenia penicyling G lub ceftriakso-
nem z gentamycyng [129]. Siedmiu pacjentéw miato duze
wegetacje (> 10 mm) i przeszto operacje. Zalecenia dotyczace
antybiotykoterapii obejmuja penicyline G, ceftriakson lub
wankomycyne przez 6 tygodni, w potgczeniu z antybiotykiem
aminoglikozydowym przez co najmniej pierwsze 2 tygodnie.

Staphylococcus aureus oraz gronkowce
koagulazoujemne

Gronkowiec ztocisty zazwyczaj jest odpowiedzialny za
ostre IZW charakteryzujace sie destrukcyjnym przebiegiem,
podczas gdy CNS powoduja bardziej przewlekte zakazenia
zastawek (z wyjatkiem S. lugdunensis i w niektérych przy-
padkach S. capitis) [130, 131]. W Tabeli 14. podsumowano
zalecenia dotyczace leczenia dla gronkowca ztocistego
wrazliwego na metycyline i metycylinoopornego oraz dla
CNS, zaréwno dla IZW zastawek wtasnych, jak i sztucznych.
Warto zaznaczy¢, ze korzysci z dotaczenia aminoglikozydu
w przypadku S. aureus nie sg nalezycie udowodnione [132,
133]. Leczenie takie jest opcjonalne w ciggu pierwszych
3-5 dni terapii NVE i zalecane w ciggu pierwszych 2 tygo-
dni leczenia PVE. W niepowiktanym prawostronnym IZW
(zob. Czes¢ L) proponowano leczenie krotkoterminowe
(2-tygodniowe) oraz terapie doustna, ale te schematy nie
obowigzuja w lewostronnym [ZW.

Zapalenie wsierdzia sztucznej zastawki o etiologii
S. aureus jest zwigzane z wysokim ryzykiem zgonu (> 45%)
[134] i czesto konieczna jest wczesna wymiana zastawki.
Inne réznice w poréwnaniu z NVE obejmuja taczny czas
trwania leczenia, przedtuzony czas stosowania antybioty-
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Tabela 14. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywotanego przez Stahylococcus spp.

Antybiotyk Dawkowanie i droga podania

Poziom
dowodéw

Czas trwania leczenia

[tygodnie]

Zastawki wtasne

Gronkowce wrazliwe na metycyline

(Flu)kloksacylina 12 g/dzien i.v. w 4-6 dawkach
lub

oksacylina
tgcznie z
gentamycyna? 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w 2 lub 3 dawkach.

Dawkowanie u dziecib:

4-6 B

3-5dni

Oksacylina lub (flu)kloksacylina 200 mg/kg/dzien i.v. w 46 réwno

podzielonych dawkach.

Gentamycyna 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 3 réwno podzielonych dawkach

U pacjentéw uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe lub w przypadku gronkowcéw opornych na metycyline

Wankomycynac 30 mg/kg/dzier i.v. w 2 dawkach 4-6 IB
tgcznie z
gentamycyng? 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w2 lub 3 dawkach. 3-5 dni

Dawkowanie u dzieci:

Wankomycyna 40 mg/kg/dzien i.v. w 2-3 réwno podzielonych dawkach

Zastawki sztuczne
Gronkowce wrazliwe na metycyline

(Flu)kloksacylina 12 g/dzien i.v. w 4-6 dawkach >6 B
lub
oksacylina
tqcznie z
ryfampicynad 1200 mg/kg/dzien i.v. lub doustnie w 2 dawkach 26
i
gentamycyng® 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w 2 lub 3 dawkach. 2

Dawkowanie u dzieci:
Oksacylina i (Flu)kloksacylina jak powyzej.

Ryfampicyna 20 mg/kg/dzien i.v. lub doustnie w 3 réwno podzielonych dawkach

U pacjentéw uczulonych na antybiotyki beta-laktamowe lub w przypadku gronkowcéw opornych na metycyline

Wankomycynac 30 mg/kg/dzien i.v. w 2 dawkach

tgcznie z

ryfampicynad 1200 mg/kg/dzien i.v. lub doustnie w 2 dawkach
{

gentamycynae 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 2 lub 3 dawkach.

Dawkowanie u dziecib:
jak powyzej

a Korzysci kliniczne z dodania gentamycyny nie zostaty formalnie udokumentowane. Poniewaz jej stosowanie zwigzane jest z nasileniem dziatania

toksycznego, leczenie to jest opcjonalne.
b Dawki dla dzieci nie powinny przekracza¢ dawek dla dorostych.

¢ Stezenie wankomycyny w surowicy po podaniu leku (stezenie szczytowe) powinno wynosic 25-30 mg/l.

d Ryfampicyna nasila metabolizm wqtrobowy warfaryny i innych lekow. Lek ten odgrywa wyjatkowq role w leczeniu zakazen sztucznych urzqdzen, poniewaz
pomaga uzyskac eradykacje bakterii przytwierdzonych do obcego materiatu [135]. Ryfampicyna powinna by¢ zawsze stosowana w potgczeniu z innym
lekiem o skutecznym dziataniu przeciwgronkowcowym, tak aby zminimalizowa¢ ryzyko wyselekcjonowania bakterii z mutacjami powodujgcymi opornosc.

e Mimo ze nie wykazano korzysci klinicznych z leczenia gentamycynag, to jest ona zalecana w PVE. Raz w tygodniu nalezy sprawdza¢ funkcje nerek oraz
stezenie gentamycyny w surowicy (dwa razy w tygodniu u pacjentéw z niewydolnosciq nerek). W przypadku podawania w trzech dawkach podzielonych,
stezenie przed podaniem kolejnej dawki (stezenie najnizsze) powinno wynosic¢ < 1 mg/l, a stezenie w surowicy po podaniu leku (stezenie szczytowe,

1 godz. po podaniu) powinno wynosi¢ 3-4 mg/! [112].

kéw aminoglikozydowych oraz stosowanie dodatkowo
ryfampicyny. Zalecenie stosowania tej ostatniej jest opar-
te na jej skutecznosci w leczeniu zakazonych protez orto-
pedycznych [135] (w potaczeniu z chinolonami) oraz
w zapobieganiu nawrotowi zakazenia w przypadku protez
naczyniowych [136]. Mimo Ze sita dowodéw jest niska, to
dodanie ryfampicyny do leczenia PVE o etiologii gronkow-
cowej jest postepowaniem standardowym, mimo ze lecze-
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nie moze by¢ zwigzane z opornoscig drobnoustrojow, hepa-
totoksycznoscig i interakcjami lekowymi [137].

Gronkowce oporne na metycyline
i wankomycyne

Staphylococcus aureus oporne na metycyline wytwarzaja
biatko wigzace osocze (ang. plasma-binding protein, PBP) 2A
o niskim powinowactwie, ktore jest odpowiedzialne za opor-
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nos¢ krzyzowa na wiekszosé antybiotykéw beta-laktamo-
wych. Bakterie te s3 zazwyczaj oporne na wiele antybioty-
kéw, a do leczenia ciezkich infekcji pozostaje jedynie wanko-
mycyna. Na catym Swiecie pojawity sie jednak szczepy
o0 posredniej opornosci na wankomycyne (ang. vancomycin-
-intermediate S. ureus, VISA) (MIC 4-16 mg/|) oraz szczepy
hetero-VISA (MIC < 2 mg/l), ale z subpopulacjami wyka-
zujacymi wzrost przy wyzszych stezeniach, co prowadzi do
niepowodzen leczenia IZW [138]. Ponadto w ciggu ostatnich
lat od zakazonych pacjentéw wyizolowano pewne szczepy
S. aureus o wysokiej opornosci na wankomycyne, co wyma-
ga nowych schematéw leczenia. Nowy lipopeptyd — dapto-
mycyna (6 mg/kg/dzien iv.), zostat ostatnio dopuszczony do
leczenia bakteriemii o etiologii S. aureus i prawostronnego
IZW [139]. Dane z badan obserwacyjnych sugeruja, ze stoso-
wanie daptomycyny mozna réwniez rozwazy¢ w lewostron-
nym IZW, co pozwolitoby rozwigzaé problem opornosci na
metycyline i wankomycyne [140]. Brakuje jednak rozstrzy-
gajacych badan. Co wazne, daptomycyna musi by¢ podawa-
na w odpowiednich dawkach, tak by unikna¢ opornosci

w przysztosci [139, 141]. Inne mozliwosci leczenia obejmuja
nowsze antybiotyki beta-laktamowe z relatywnie dobrym
powinowactwem do PBP2A, chinuprystyne lub dalfoprystyne
z albo bez beta-laktamu [142, 143], antybiotyki beta-laktamo-
we z oksazolidynonami [144] oraz antybiotyki beta-laktamo-
we z wankomycyna [145]. Przypadki takie wymagaja leczenia
w porozumieniu ze specjalistg choréb zakaznych.

Enterococcus spp.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia o etiologii enterokoko-
wej powodowane jest gtéwnie przez Enterococcus faeca-
lis (90% przypadkéw) i rzadziej przez Enterococcus faecium
oraz inne gatunki. Z zakazeniem enterokokowym zwigzane
sa dwa podstawowe problemy. Po pierwsze, enterokoki
charakteryzuja sie wysoka tolerancja dziatania niszczacego
antybiotykéw, a eradykacja wymaga przedtuzonego poda-
wania lekdw (do 6 tygodni) z wykorzystaniem synergistycz-
nego efektu bakteriob6jczego antybiotykéw dziatajacych
na Sciany komérkowe oraz aminoglikozydow (Tabela 15.).

Tabela 15. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia wywotanego przez Enterococcus spp.

Antybiotyk Dawkowanie i droga podania

Poziom
dowodéw

Czas trwania leczenia
[tygodnie]

Szczepy wrazliwe na antybiotyki beta-laktamowe i gentamycyne (dla szczepéw opornych zob.2. b. <)

Amoksycylina 200 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 dawkach 4-6d IB
tgcznie z
gentamycyna® 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w 2 lub 3 dawkach 4-6
Dawkowanie u dziecif:
Amoksycylina 300 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 réwno podzielonych dawkach.
Gentamycyna 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 3 réwno podzielonych dawkach
LUB
Ampicylina 200 mg/kg/dzien i.v. w 4—6 dawkach 4-6d IB
tgcznie z
gentamycyng® 3 mg/kg/dzien iv. lub im. w 2 lub 3 dawkach 4-6
Dawkowanie u dziecif:
Ampicylina 300 mg/kg/dzien i.v. w 4-6 réwno podzielonych dawkach.
Gentamycyna jak powyzej
LUB
Wankomycyna& 30 mg/kg/dzien i.v. w 2 dawkach 6 IC
tacznie z
gentamycyna® 3 mg/kg/dzien i.v. lub im. w 2 lub 3 dawkach 6

Dawkowanie u dziecif:

Wankomycyna 40 mg/kg/dzien w 2-3 réwno podzielonych dawkach.

Gentamycyna jak powyzej

a Wysoki stopien opornosci na gentamycyne (MIC > 500 mg/l): przy wrazli

wosci na streptomycyne nalezy zastgpi¢ gentamycyne streptomycynq

15 mg/kg/dzien w dwéoch réwno podzielonych dawkach (I, A). W innych przypadkach nalezy stosowac¢ wydtuzone leczenie beta-laktamami. W przypad-
ku opornego na gentamycyne E. faecalis sugerowano ostatnio leczenie przy uzyciu potgczenia ampicyliny i ceftriaksonu [148] (lla, B).

b Opornosc na antybiotyki beta-laktamowe: (i) jesli jest ona spowodowana wytwarzaniem beta-laktamaz, to nalezy zastgpi¢ ampicyline potgczeniem
ampicyliny i sulbaktamu lub amoksycyline potgczeniem amoksycyliny i kwasu klawulanowego (I, C); (i) jesli jest ona spowodowana modyfikacjg PBPS5,
to nalezy zastosowaé schematy oparte na wankomycynie.

¢ Wieloopornos¢ na antybiotyki aminoglikozydowe, beta-laktamowe { wankomycyne: sugerowanymi alternatywami sq: (i) linezolid 2 x 600 mg/dzien i.v.
lub doustnie przez > 8 tygodni (lla, C) (nalezy monitorowac toksyczne dziatanie hematologiczne), (i) kwinuprystyna lub dalfoprystyna 3 x 7,5 mg/kg/dzien
przez > 8 tygodni (llg, C), (iii) potgczenia beta-laktamoéw obejmujqgce imipenem z ampicyling lub ceftriakson z ampicyling przez > 8 tygodni (1lb, C).

a U pacjentdw z objawami utrzymujgcymi sie przez > 3 miesiqgce oraz z PVE zaleca sie leczenie 6-tygodniowe.

e Nalezy monitorowac stezenie aminoglikozydéw w surowicy oraz funkcje nerek, tak jak to przedstawiono w Tabeli 13.

fDawki dla dzieci nie powinny przekracza¢ dawek dla dorostych.

9 U pacjentéw uczulonych na beta-laktamy nalezy monitorowac stezenie wankomycyny, tak jak to przedstawiono w Tabeli 13.
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Po drugie, bakterie te moga by¢ oporne na wiele lekéw,
w tym antybiotyki aminoglikozydowe, beta-laktamowe
(poprzez modyfikacje PBP5 i czasami poprzez beta-lakta-
mazy) i wankomycyne [146].

Infekcje szczepami o petnej wrazliwosci na penicyline
(MIC dla penicyliny < 8 mg/l) leczy sie penicylina G lub
ampicyling (lub amoksycyling) z potaczeniu z gentamycyna.
Ampicylina (lub amoksycylina) mogg by¢ preferowanymi
antybiotykami, poniewaz MIC s3 2-4 razy nizsze.
Przedtuzone leczenie gentamycyna wymaga regularnego
monitorowania stezenia leku w surowicy oraz funkcji nerek
i btednika W jednym z badan wykazano skutecznosé krétko-
terminowego podawania antybiotykéw aminoglikozydo-
wych (2-3 tygodnie) w 74 (81%) na 91 przypadkow 1ZW
o etiologii enterokokowej [147]. Te metode leczenia mozna
rozwazy¢ w przypadkach, gdy dtuzsze leczenie jest ogra-
niczone przez toksyczne dziatanie leku.

Wysoki stopiefi opornosci na gentamycyne jest czesty
zaréwno w przypadku E. faecalis, jak i E. faecium [146]. Dla
aminoglikozydéw MIC > 500 mg/l zwigzane jest z utrata
synergistycznego dziatania z inhibitorami budowy Sciany
komérkowej i w takich sytuacjach nie nalezy stosowac
antybiotykéw aminoglikozydowych. Skuteczna moze sie
okazac¢ streptomycyna i stanowi ona przydatna alternaty-
we. Inng, niedawno opisang mozliwoscia leczenia E. faeca-
lis opornych na gentamycyne jest potgczenie ampicyliny
i ceftriaksonu [148], ktére wykazujg dziatanie synergistycz-
ne poprzez zablokowanie wzajemnie sie uzupetniajacych
PBP W innych przypadkach nalezy rozwazy¢ przedtuzone
leczenie antybiotykami beta-laktamowymi i wankomycyna.

Opornosé na antybiotyki beta-laktamowe i wankomy-
cyne obserwuje sie gtéwnie w przypadku E. faecium. Ponie-
waz podwaéjna opornos¢ jest rzadka, mozna stosowac anty-
biotyki beta-laktamowe w leczeniu zakazeh szczepami
opornymi na wankomycyne i na odwrét. W przypadku chi-
nuprystyny lub dalfoprystyny, linezolidu, daptomycyny
i tigecykliny uzyskiwano réznorodne wyniki. W tej sytuacji
konieczna jest konsultacja ze specjalista w dziedzinie cho-
rob zakaznych.

Bakterie Gram-ujemne

1. Bakterie z grupy HACEK

Gram-ujemne bakterie z grupy HACEK sa organizmami
o szczegblnych wymaganiach wzrostowych, w przypadku
ktorych konieczne jest wykonanie specjalnych badan (zob.
réwniez Czes¢ C). Poniewaz ich wzrost jest powolny, stan-
dardowe testy oceniajace MIC moga by¢ trudne w interpre-
tacji. Niektore bakterie z grupy HACEK wywarzaja beta-lak-
tamazy i ampicylina nie jest w tych przypadkach
antybiotykiem pierwszego wyboru. Z drugiej strony, sa one
wrazliwe na ceftriakson i inne cefalosporyny Il generacji
oraz chinolony, a standardowe leczenie obejmuje ceftria-
kson 2 g/dzien przez 4 tygodnie. Gdy bakterie nie wytwa-
rzajg beta-laktamaz, alternatywg pozostaje dozylna ampi-
cylina (12 g/dziefr iv. w 4 lub 6 dawkach podzielonych) plus
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gentamycyna (3 mg/kg/dzien w 2 lub 3 dawkach podzielo-
nych) przez 4 tygodnie. Stabiej przebadanym schematem
jest podawanie ciprofloksacyny (2 x 400 mg/dzierr i.v. lub
1000 mg/dzien doustnie) [149, 150].

2. Bakterie z innych grup (nie-HACEK)

W badaniu International Collaboration on Endocarditis
(ICE) stwierdzono Gram-ujemne bakterie z grupy nie-
-HACEK w 49 (1,8%) na 2761 przypadkow IZW [151]. Zale-
canym leczeniem jest wczesne wykonanie operacji plus
dtugoterminowe (> 6 tygodni) leczenie antybiotykami
o dziataniu bakteriobéjczym (potaczenie beta-laktamow
i aminoglikozydéw), czasami z dodaniem chinolonu lub
kotrimoksazolu. Przydatne moga by¢ testy oceniajace
dziatanie bakteriob6jcze w warunkach in vitro oraz moni-
torowanie stezenia antybiotykéw w surowicy. Ze wzgledu
na rzadkie wystepowanie i ciezkos¢ przebiegu stany te
powinny by¢ leczone przy udziale specjalisty w dziedzinie
choréb zakaznych.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnym
posiewem krwi

Gtéwne przyczyny BCNIE sa wymienione w Czesci F
[152]. Mozliwosci leczenia podsumowano w Tabeli 16. [153].

Grzyby

Zakazenia grzybami najczesciej obserwuje sie w PVE
iw IZW u IVDA i pacjentéw z uposledzong odpornoscia.
Przewazaja Candida i Aspergillus spp., a te ostatnie sa przy-
czyna BCNIE. Smiertelnos¢ jest bardzo wysoka (> 50%),
a leczenie polega na podawaniu dwéch lekéw przeciwgrzy-
biczych i wymianie zastawki [154]. Wiekszos¢ przypadkow
leczy sie r6znymi postaciami amfoterycyny B z lub bez
lekéw azolowych, cho¢ niedawno opublikowane opisy przy-
padkéw wskazujg na skutecznosé nowej echinokandyny
— kaspofunginy [155, 156]. Terapia podtrzymujaca lekami
azolowymi podawanymi doustnie czesto jest utrzymywa-
na przez dtuzszy okres, a czasami przez cate zycie.

Leczenie empiryczne

Leczenie IZW nalezy rozpoczaé szybko. Przed rozpo-
czeciem antybiotykoterapii trzeba pobra¢ trzy posiewy krwi
w odstepach 30-minutowych [157]. Wstepny wybor lecze-
nia empirycznego zalezy od kilku czynnikéw:

() wczesniejszego przyjmowania antybiotykéw przez
pacjenta,

(i) typu zastawek, ktérych dotyczy IZW — wtasnych czy
sztucznych, a jesli sztucznych, to kiedy byta wykona-
na operacja (wczesne vs pdzne PVE),
oraz

(iii) lokalnych czynnikéw epidemiologicznych, zwtaszcza
od opornosci na antybiotyki i swoistych patogenéw
dajacych ujemne posiewy krwi (Tabela 16.).
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Tabela 16. Antybiotykoterapia infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnym posiewem krwi

Patogeny Proponowane leczenie2

Doksycyklina (200 mg/24 godz.)
plus kotrimoksazol (960 mg/12 godz.)

Brucella spp.

Wynik leczenia

Sukces leczenia definiowany jako
miano przeciwciat < 1: 60

plus ryfampicyna (300-600 mg/24 godz.) doustnie przez > 3 miesigceP

Coxiella burnetii
(czynnik etiologiczny  (200-600 mg/24 godz.)¢ doustnie
goraczki Q) lub

doksycyklina (200 mg/24 godz.)

Doksycyklina (200 mg/24 godz.) plus hydroksychlorochina

Sukces leczenia definiowany jako
miano przeciwciat 1gG | fazy

< 1:200 oraz miana IgA i IgM
<1:50

plus fluorochinolon (ofloksacyna 400 mg/24 godz.) doustnie

(leczenie > 18 miesiecy)

Bartonella spp.
lub

Ceftriakson (2 g/24 godz.) lub ampicylina (lub amoksycylina) (12 g/24 godz.) i.v. Sukces leczenia spodziewany

w > 90% przypadkow

doksycyklina (200 mg/24 godz.) doustnie przez 6 tygodni

plus

gentamycyna (3 mg/24 godz.) lub netylmycyna dozylnie (przez 3 tygodnie)d

Legionella spp.
przez 4 tygodnie
plus
ryfampicyna (300-1200 mg/24 godz.)

Erytromycyna (3 g/24 godz.) i.v. przez 2 tygodnie, a nastepnie doustnie

Optymalne leczenie nie jest znane.
Prawdopodobnie nalezy wtaczyc
réwniez fluorochinolony

lub ciprofloksacyna (1,5 g/24 godz.) doustnie przez 6 tygodni

Mycoplasma spp.

Nowsze fluorochinolonye (> 6 miesiecy leczenia)

Optymalne leczenie nie jest znane

Tropheryma whippleif Kotrimoksazol

(czynnik etiologiczny  penicylina G (1,2 mln U/24 godz.) i streptomycyna (1 g/24 godz.) i.v.
przez 2 tygodnie, a nastepnie kotrimoksazol doustnie przez rok

choroby Whipple’a)
lub

Leczenie dtugotrwate, optymalny
czas trwania leczenia nie jest znany

doksycyklina (200 mg/24 godz.) plus hydroksychlorochina
(200-600 mg/24 godz.)c doustnie przez > 18 miesiecy

Na podstawie Brouqui i Raoult [153].

aZ powodu braku duzych badar optymalny czas leczenia IZW powodowanego przez te patogeny jest nieznany. Przedstawiony czas trwania leczenia jest

oparty na wybranych opisach przypadkéw.

b Opcjonalnie — dodanie streptomycyny (15 mg/kg/24 godz. w dwoch dawkach) w pierwszym tygodniu.

¢ Potgczenie doksycykliny oraz hydroksychlorochiny (z monitorowaniem stezenia hydroksychlorochiny w surowicy) ma przewage nad stosowaniem
doksycykliny w monoterapii oraz nad potgczeniem doksycykliny z fluorochinolonem.

dOpisano kilka schematéw leczenia obejmujgcych aminopenicyliny i cefalosporyny w potgczeniu z aminoglikozydami, doksycykling, wankomycynq
i chinolonami. Dawkowanie jest takie jak w IZW o etiologii paciorkowcowej lub gronkowcowej (Tabele 13. ( 15.) [383, 384].

e Nowsze fluorochinolony wykazujq silniejsze dziatanie niz ciprofloksacyna wobec patogenéw wewngqtrzkomérkowych, takich jak Mycoplasma spp.,

Legionella spp. oraz Chlamydia spp.

fLeczenie IZW o etiologii Tropheryma whipplei pozostaje w duzej mierze empiryczne. Opisywano skuteczne leczenie polegajgce na dtugotrwatym (> 1 roku)
stosowaniu kotrimoksazolu. Gamma-interferon ma dziatanie protekcyjne w zakazeniach wewngtrzkomérkowych i proponowano stosowanie go jako

leczenia uzupetniajgcego w chorobie Whipple’a [385, 386].

Sugerowane schematy leczenia podsumowano
w Tabeli 17. Schematy leczenia NVE oraz péznego PVE
powinny obejmowac gronkowce, paciorkowce, bakterie
z grupy HACEK oraz Bartonella spp. Schematy leczenia
wczesnego PVE powinny uwzglednia¢ gronkowce metycy-
linooporne i najlepiej rowniez bakterie Gram-ujemne
z grupy nie-HACEK.

Ambulatoryjna pozajelitowa
antybiotykoterapia infekcyjnego
zapalenia wsierdzia

Ambulatoryjna pozajelitowa antybiotykoterapia
infekcyjnego zapalenia wsierdzia (ang. outpatient paren-
teral antibiotic therapy, OPAT) jest stosowana w USA
u > 250 000 pacjentéw rocznie [158]. W przypadku IZW
powinna by¢ stosowana jako terapia dopetniajaca anty-

biotykoterapie po opanowaniu najwazniejszych powiktan
zwiazanych z zakazeniem (np. ropnia okotozastawko-
wego, ostrej niewydolnosci serca, zatorow septycznych
i udaru moézgu). Mozna wyrdznic¢ dwie fazy antybiotyko-
terapii — faze krytyczna (pierwsze 2 tygodnie leczenia),
w trakcie ktorej OPAT ma ograniczone wskazania, i faze
kontynuacji (poza pierwszymi 2 tygodniami leczenia),
w ktérej mozna stosowaé OPAT. W Tabeli 18. podsumo-
wano czynniki, ktére nalezy wzigé pod uwage przy roz-
wazaniu OPAT w leczeniu I1ZW [159]. Krytyczne znacze-
nie majg zagadnienia logistyczne. Konieczna jest
edukacja pacjentéw i personelu, ktéra dotyczy przestrze-
gania zalecen, monitorowania skutecznosci i dziatan nie-
pozadanych, wsparcia paramedycznego i socjalnego oraz
dostepu do porad medycznych. W razie wystapienia pro-
blemoéw pacjent powinien zosta¢ skierowany do odpo-
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Tabela 17. Proponowane schematy wstepnej antybiotykoterapii empirycznej infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(przed zidentyfikowaniem patogenu lub wobec niezidentyfikowania patogenu)

Antybiotyk Dawkowanie i droga podania

Czas trwania
leczenia

Poziom Komentarz

dowodéw

[tygodnie]

Zastawki wtasne

Ampicylina 12 g/dzien Lv. 4-6 Ilb C Pacjenci z IZW i ujemnym posiewem krwi

—sulbaktam w 4 dawkach powinni by¢ leczeni w porozumieniu ze
spegjalista choréb zakaznych

lub

amoksycylina 12 g/dzien iv. w 4 dawkach 4-6 IIbC

—kwas

klawulanowy

tgcznie z

gentamycyna? 3 mg/kg/dzien iv. w 2 lub 3 dawkach 4-6

Wankomycynab 30 mg/kg/dzien i.v. w 2 dawkach 4-6 IIb C U pacjentéw nietolerujacych antybiotykéw
beta-laktamowych

tgcznie z

gentamycyng 3 mg/kg/dzien iv.lub im. w2 lub 4-6

tgcznie z 3 dawkach

ciprofloksacyng 1000 mg/dzien doustnie w 2 dawkach 4-6 Ciprofloksacyna nie zawsze wykazuje aktywnos¢

lub 800 mg/dzien iv. w 2 dawkach

wobec Bartonella spp. Jesli prawdopodobne jest
zakazenie Bartonella spp., mozliwe jest dodanie
doksycykliny (zob. Tabela 16.)

Sztuczne zastawki (wezesnie, tj. < 12 miesiecy od operacji)

Wankomycynab 30 mg/kg/dzien i.v. w 2 dawkach 6
tgcznie z

gentamycyng? 3 mg/kg/dzier iv. lub im.w 2 lub 3 dawkach 2
tgcznie z

ryfampicyna 1200 mg/dzien doustnie w 2 dawkach

llbC Jesli nie ma odpowiedzi klinicznej, nalezy
rozwazy¢ wykonanie operacji i by¢ moze
rozszerzenie spektrum antybiotykow na bakterie

Gram-ujemne

Sztuczne zastawki (pdzno, tj. > 12 miesiecy od operacji)

Tak samo jak w przypadku zastawek wiasnych

ab Monitorowanie dawkowania gentamycyny { wankomycyny nalezy prowadzi¢ tak, jak to przedstawiono w Tabelach 13. i 14.

wiednio poinformowanego zespotu medycznego,
znajacego dany przypadek, a nie na przypadkowy oddziat
ratunkowy. Pod tymi warunkami OPAT jest skuteczny
niezaleznie od patogenu i sytuacji klinicznej [160, 161].

I. Powiklania i wskazania
do operacji w lewostronnym
infekcyjnym zapaleniu wsierdzia
zastawki wlasnej

Czes¢ 1. Wskazania i optymalny moment
wykonania operacji

Leczenie chirurgiczne z powodu ciezkich powiktah sto-
suje sie u okoto potowy pacjentdw z IZW [79]. Przyczyny, dla
ktérych rozwazana jest operacja w ostrej fazie, tj. w czasie
gdy pacjent ciagle otrzymuje antybiotykoterapie, obejmuja
che¢ unikniecia postepujacej HF i nieodwracalnego uszko-
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dzenia strukturalnego z powodu ciezkiego zakazenia oraz
zapobieganie zatorom systemowym [7, 98, 162-165].
Z drugiej strony, leczenie chirurgiczne w ostrej fazie jest
zwiazane z istotnym ryzykiem. Operacja jest uzasadniona
u pacjentéw ze stanami wysokiego ryzyka, ktore powoduja,
Ze wyleczenie za pomocg antybiotykoterapii jest mato praw-
dopodobne, oraz u pacjentéw, ktérzy nie maja choréb
wspbtistniejacych lub powiktah sprawiajacych, ze perspek-
tywa poprawy jest odlegta. Sam wiek nie jest przeciwwska-
zaniem do operacji [166].

W celu okreslenia najlepszego podejcia terapeutycznego
zalecana jest wczesna konsultacja z kardiochirurgiem. Rozpo-
znanie pacjentéw, ktérzy wymagaja wczesnego postepowa-
nia chirurgicznego, jest czesto trudne. W kazdym przypadku
podejscie musi by¢ indywidualne, a wszystkie czynniki
zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem musza by¢ zidentyfikowa-
ne w momencie postawienia rozpoznania. Koniecznos¢ wyko-
nania operacji czesto okresla sie na podstawie tacznego
wystepowania kilku czynnikéw wysokiego ryzyka [165].
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Tabela 18. Kryteria okreslajace mozliwos¢ prowadzenia ambulatoryjnej terapii pozajelitowe]j (OPAT) w leczeniu

infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Faza leczenia

Faza krytyczna (0-2 tygodnie)

Wytyczne dotyczace stosowania

W tej fazie wystepuja komplikacje.

Preferowane jest leczenie szpitalne.
Rozwaz OPAT: w przypadku zakazenia o etiologii paciorkowcowej, gdy stan pacjenta jest

stabilny, bez powiktan.

Faza kontynuacji (powyzej 2. tygodnia)

Rozwaz OPAT: gdy stan pacjenta jest stabilny.

OPAT nie jest wskazane: gdy wystepuja niewydolnosc serca, niepokojace zmiany w badaniu
echokardiograficznym, objawy neurologiczne lub uposledzenie funkcji nerek.

Czynniki kluczowe dla OPAT

Edukacja pacjenta i personelu.

Regularna ocena pacjenta po wypisie ze szpitala (raz dziennie przez pielegniarke, 1-2 razy
na tydzien przez lekarza).
Wskazany bezposredni nadzor lekarski.

Na podstawie Andrews von Reyn [159].

W niektérych przypadkach, operacja musi by¢ wyko-
nana w trybie nagtym (w ciggu 24 godz.) lub pilnym
(w ciggu kilku dni) niezalezne od tego, ile trwa antybioty-
koterapia. W innych przypadkach operacja moze by¢ odro-
czona, co pozwala na prowadzenie 1- lub 2-tygodniowej
antybiotykoterapii pod baczna kontrola kliniczna
i echokardiograficzng, zanim wykona sie planowg opera-
cje [165, 167].

Trzy gtéwne wskazania do operacji w przypadku 1IZW
to HF, niedajace sie opanowac zakazenie i zapobieganie
powiktaniom zatorowym (Tabela 19.).

Niewydolno$¢ serca

1. Niewydolnos¢ serca w IZW

Niewydolnos¢ serca jest najczestszym powiktaniem
IZW i najczestszym wskazaniem do operacji w IZW [79].
Niewydolnos¢ serca wystepuje w 50-60% przypadkow,
jest czestsza w IZW zastawki aortalnej (29%) niz mitralnej
(20%) [7]. Niewydolnosé serca moze by¢ powodowana
przez ciezka niedomykalnosé zastawki aortalnej lub mitral-
nej, przetoki wewnatrzsercowe oraz rzadziej, gdy duze
wegetacje blokuja czesciowo pole zastawki, przez jej
zwezenie.

Najbardziej typowa zmiang prowadzaca do HF w przy-
padku NVE jest zniszczenie zastawki powodujace ostra nie-
domykalnos¢ [92], ktéra moze wystapi¢ w rezultacie peknie-
cia strun Sciegnistych zastawki mitralnej, pekniecia ptatka
zastawki (ptatek cepowaty), perforacji ptatka lub zabloko-
wania zamykania zastawki przez wegetacje. Sytuacja szcze-
gblng jest wtérne zakazenie [168] przedniego ptatka zastaw-
ki mitralnej w przypadku IZW dotyczacego pierwotnie
zastawki aortalnej. Tetniak tworzacy sie na przedsionkowej
powierzchni zastawki mitralnej moze w konsekwencji pro-
wadzi¢ do perforacji zastawki mitralnej.

Obraz kliniczny IZW moze obejmowac ciezka, znacz-
nie nasilong dusznos¢, obrzek ptuc i wstrzas kardiogenny.
Oprécz danych klinicznych, w ocenie wstepnej i mo-
nitorowaniu podstawowe znaczenie ma badanie TTE.
W przypadku IZW z ostrg niedomykalnoscia zastawkowa

predkos¢ fali zwrotnej jest zazwyczaj niska, z krétkim cza-
sem deceleracji, poniewaz cisnienia w lewym przedsion-
ku (niedomykalno$¢ mitralna) i lewej komorze (niedomy-
kalnos¢ aortalna) szybko sie wyréwnuja. Wielkos$¢ jam
serca jest zazwyczaj prawidtowa. Perforacja zastawki, wtor-
ne zmiany na zastawce mitralnej i tetniaki najlepiej oce-
nia sie w badaniu TEE [169, 170]. Podejrzenie zwezenia
zastawki jest oparte na stwierdzeniu zwiekszonego gra-
dientu przez zastawke w badaniu TTE. Badanie echokar-
diograficzne ma takze szersze zastosowanie w ocenie dys-
funkcji zastawek, pomiarach cisnienia w tetnicy ptucnej
oraz w ocenie i monitorowaniu funkcji skurczowej lewej
komory i cisnien napetniania jam lewego i prawego serca
[171, 172]. Potencjalne znaczenie w rozpoznawaniu
i monitorowaniu HF w IZW ma mézgowy peptyd natriure-
tyczny (ang. brain natriuretic peptide, NT-proBNP) [173].

W czasie leczenia moze dojs¢ do progresji HF z postaci
tagodnej do ciezkiej, a 2/3 tych przypadkéw ma miejsce
w aktywnej fazie choroby [7]. Niewydolno3¢ serca o nasileniu
umiarkowanym do ciezkiego jest najwazniejszym czynnikiem
rokowniczym $miertelnosci wewnatrzszpitalnej i 6-miesiecz-
nej [7, 68, 98, 174, 175.

2. Wskazania i moment wykonania operacji w razie
wystapienia niewydolnosci serca w infekcyjnym
zapaleniu wsierdzia (Tabela 19.)

Wystapienie HF stanowi wskazanie do operacji

u wiekszosci pacjentow z IZW [7] i jest gtownym wskaza-

niem do operacji w trybie pilnym [107, 165]. Zaleca sie wyko-

nanie operacji u pacjentéw z HF, ktérej przyczynami sa
ciezka niedomykalnos¢ zastawki aortalnej lub mitralnej,
przetoki wewnatrzsercowe lub zwezenie zastawki powo-
dowane przez wegetacje. Operacja jest rowniez wskazana
u pacjentéw z ciezkg niedomykalnoscia zastawki aortalnej
lub mitralnej bez klinicznych objawéw HF, jesli dane echo-
kardiograficzne wskazuja na podwyzszone cisnienie konco-
worozkurczowe w lewej komorze (przedwczesne zamk-
niecie zastawki mitralnej), wysokie cisnienie w lewym
przedsionku i umiarkowane lub ciezkie nadcisnienie ptucne.
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Tabela 19. Wskazania i moment wykonania operacji w lewostronnym infekcyjnym zapaleniu wsierdzia

zastawki wtasnej

Zalecenia: wskazania do operacji

A— NIEWYDOLNOSC SERCA

Moment wykonania*  Klasa@ PoziomP

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezka, ostrag niedomykalnoscia lub zwezeniem

Tryb nagty B

zastawki powodujace niepoddajacy sie leczeniu obrzek ptuc lub wstrzas kardiogenny

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z przetoka do jamy serca lub osierdzia powodujace

niepoddajacy sie leczeniu obrzek ptuc lub wstrzas

Tryb nagty B

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezka, ostrg niedomykalnoscia lub zwezeniem

Tryb pilny B

zastawki i utrzymujaca sie niewydolnoscia serca lub danymi z badania echokardiograficznego
wskazujacymi na ztg tolerancje hemodynamiczng (wczesne zamkniecie zastawki mitralnej lub

nadcisnienie ptucne)

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezkg niedomykalnoscia bez niewydolnosci serca

B — NIEDAJACE SIE OPANOWAC ZAKAZENIE

Tryb planowy lla B

Niedajace sie opanowac zakazenie miejscowe (ropien, tetniak rzekomy, przetoka, powiekszajaca Tryb pilny | B
sie wegetacja)

Utrzymujaca sie gorgczka i dodatnie wyniki posiewodw krwi > 7-10 dni Tryb pilny I B
Zakazenie wywotywane przez grzyby lub organizmy wielooporne Tryb pilny lub planowy I B

C—ZAPOBIEGANIE ZATOROM

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z duzymi wegetacjami (> 10 mm) u pacjenta po Tryb pilny | B
przebytym co najmniej jednym zdarzeniu zatorowym pomimo odpowiedniej antybiotykoterapii

IZW zastawki aortalnej lub mitralnej z duzymi wegetacjami (>10 mm) i innymi czynnikami Tryb pilny C
rokowniczymi niekorzystnego przebiegu (z niewydolnoscia serca, utrzymujaca sie infekcja, ropniem)

Bardzo duze, izolowane wegetacje (> 15 mm)# Tryb pilny IIb C

aKlasa zalecen
b Poziom wiarygodnosci

* Operacja w trybie nagtym — operacja wykonywana w ciggu 24 godz., operacja w trybie pilnym — w ciggu kilku dni, operacja w trybie planowym — po

przynajmniej 1 lub 2 tygodniach antybiotykoterapii.

# Operacja moze by¢ preferowana, gdy istnieje mozliwos¢ wykonania zabiegu z zachowaniem wtasnej zastawki.

Operacja musi byé wykonana w trybie nagtym nieza-
leznie od stanu zakazenia, gdy pacjent ma objawy utrzy-
mujacego sie obrzeku ptuc lub wstrzasu kardiogennego
pomimo leczenia. Operacja musi by¢ wykonana w trybie
pilnym, gdy HF jest mniej nasilona. U pacjentéw dobrze
tolerujacych ciezka niedomykalnosé zastawkowg i bez
innych wskazan do operacji zaleca sie leczenie zachowaw-
cze antybiotykami pod $cista kontrola kliniczna
i echokardiograficzna. Po wyleczeniu IZW nalezy rozwazyé
wykonanie operacji w zaleznosci od tego, jak wada zastaw-
kowa jest tolerowana, i zgodnie z zaleceniami ESC zamiesz-
czonymi w ,Wytycznych dotyczacych postepowania
w wadach zastawkowych serca” [176].

Podsumowujac — HF jest najczestszym i najciezszym
powiktaniem IZW. Obecnos¢ HF stanowi wskazanie do
operacji u pacjentéw z NVE, o ile nie ma cigzkich choréb
wsp6otistniejacych.

Niedajace si¢ opanowac zakazenie

Niedajace sie opanowac zakazenie jest druga co do
czestosci przyczyna wykonywania operacji [79], obejmuje
utrzymujace sie zakazenie (> 7-10 dni), zakazenie organizma-
mi opornymi i niedajace sie opanowac zakazenie miejscowe.
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1. Utrzymujace sie zakazenie

Utrzymujaca sie goraczka jest czestym problemem obser-
wowanym w trakcie leczenia IZW. Do normalizacji tempera-
tury dochodzi zazwyczaj po 5-10 dniach swoistego leczenia
antybiotykami. Utrzymujaca sie goraczka moze by¢ zwigzana
z kilkoma czynnikami, w tym z niewtasciwg antybiotykote-
rapia, obecnoscig organizméw opornych, zakazeniem miej-
sca wktucia, niedajgcym sie opanowac zakazeniem miejsco-
wym, powiktaniami zatorowymi i dziataniem niepozadanym
antybiotykow [3]. Postepowanie w przypadku utrzymujacej
sie goraczki obejmuje wymiane wktué¢ dozylnych, powtérne
wykonanie badan laboratoryjnych, posiewéw krwi i badania
echokardiograficznego oraz poszukiwanie wewnatrzserco-
wego lub pozasercowego Zrédta zakazenia.

2. Okotozastawkowe szerzenie sie zakazenia
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia

Okotozastawkowe rozprzestrzenianie sie zakazenia jest
najczestsza przyczyna niedajacego sie opanowac zakazenia
i jest zwiazane z niekorzystnym rokowaniem oraz wysokim
prawdopodobiefistwem koniecznosci wykonania operacji.
Powiktania okotozastawkowe obejmuja tworzenie ropni,
tetniakéw rzekomych i przetok (Tabela 9.) [177, 178].
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Ropnie okotozastawkowe wystepuja czesciej w przypadku
IZW zastawki aortalnej (10-40% przypadkéw IZW zastawki
wiasnej) [3, 179-181] i bardzo czesto w przypadku PVE
(56-100%) [3, 7). W przypadku IZW zastawki mitralnej ropnie
okotozastawkowe sg zazwyczaj zlokalizowane od strony tyl-
nej i bocznej [182]. W przypadku IZW zastawki aortalnej
zakazenie szerzy sie okotozastawkowo najczesciej w obrebie
ciggtosci mitro-aortalnej [183]. Seryjnie wykonywane bada-
nia echokardiograficzne wykazaty, ze tworzenie sie ropni jest
procesem dynamicznym, rozpoczynajacym sie od pogrubie-
nia sciany opuszki aorty i rozprzestrzeniajacym sie az do two-
rzenia przetok [184]. W jednym z badan wykazano, ze naj-
istotniejszymi czynnikami ryzyka powiktan okotozastaw-
kowych sg obecnos¢ sztucznej zastawki, lokalizacja zakazenia
na zastawce aortalnej i zakazenie o etiologii CNS [181].

Tetniaki rzekome i przetoki naleza do ciezkich powiktan
IZW i sa czesto zwigzane z bardzo ciezkim uszkodzeniem
zastawki i tkanek okotozastawkowych [185-188]. Czestos¢
tworzenia sie przetok w IZW ocenia sie na 1,6%,
a organizmem najczesciej zwigzanym z tym powiktaniem
jest S. aureus (46%) [188]. Pomimo czestego wykonywa-
nia operacji w tej populacji (87%) Smiertelnos¢ szpitalna
pozostaje wysoka (41%) [186-188]. Inne powiktania
zwigzane z szerzeniem sie zakazenia sg rzadsze i moga
obejmowact ubytek w przegrodzie miedzykomorowej, blok
przedsionkowo-komorowy Ill stopnia i ostry zespét wien-
cowy [177, 178, 189].

Okotozastawkowe szerzenie sie zakazenia nalezy
podejrzewaé w przypadkach utrzymujacej sie goraczki
o nieustalonej przyczynie oraz nowo powstatego bloku
przedsionkowo-komorowego. W czasie obserwacji nalezy
zatem czesto wykonywaé badanie EKG, zwtaszcza w IZW
zastawki aortalnej. Badaniem z wyboru w celu rozpozna-
nia i monitorowania powiktan okotozastawkowych jest
TEE, a czuto$¢ TTE wynosi < 50% [179-183] (zob. Czes¢ F).
Okotozastawkowe szerzenie sie zakazenia jest czesto roz-
poznawane w systematycznie wykonywanych badaniach
TEE. Mate ropnie moga jednak zosta¢ przeoczone, nawet
w badaniu TEE, zwtaszcza w przypadku lokalizacji mitral-
nej, gdy wspobtistnieje zwapnienie pierécienia [74].

3. Wskazania do operacji oraz moment wykonania
operacji w przypadku niedajacego sie opanowal
zakazenia w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia (Tabela 19.)

Utrzymujgce sie zakazenie

W niektérych przypadkach IZW sama antybiotykotera-
pia jest niewystarczajaca do eradykacji zakazenia. Opera-
cja jest wskazana, gdy goraczka oraz dodatnie posiewy krwi
utrzymuja sie przez kilka dni (> 7-10 dni) pomimo odpo-
wiedniego schematu antybiotykoterapii, po wykluczeniu
obecnosci ropni pozasercowych (w $ledzionie, kregostupie,
mozgu lub nerkach) i innych przyczyn goraczki.

Objawy niedajqgcego sie opanowaé miejscowego zakazenia

Obejmuja one powiekszajace sie wegetacje, tworzenie
ropni, tetniakéw rzekomych lub wytwarzanie przetok [186,
190, 191]. W tych sytuacjach zazwyczaj utrzymuje sie
goraczka, a wykonanie operacji jest wskazane tak szybko,
jak to tylko mozliwe. W rzadkich sytuacjach, gdy nie ma
innych wskazah do operacji, a goraczka daje sie tatwo opa-
nowac antybiotykami, mate ropnie i tetniaki rzekome moga
by¢ leczone zachowawczo pod Scistg kontrola kliniczna
i echokardiograficzna.

Zakazenie organizmami, w przypadku ktérych leczenie
przeciwdrobnoustrojowe rzadko jest skuteczne

W IZW o etiologii grzybiczej wskazane jest wykonanie
operacji [154, 155]. Operacja jest rowniez wskazana w 1ZW
wywotywanym przez organizmy wielolekooporne, np. MRSA
lub oporne na wankomycyne enterokoki, a takze
w rzadkich przypadkach zakazeh bakteriami Gram-
-ujemnymi. W NVE o etiologii S. aureus operacja jest wska-
zana, gdy nie obserwuje sie pomyslnej, wczesnej odpowie-
dzi na antybiotykoterapie [134, 192, 193].

Podsumowujac — niedajace sie opanowa¢ zakazenie
jest najczesciej zwigzane z okotozastawkowym szerze-
niem sie infekcji lub obecnoscia ,trudnych w leczeniu”
organizméw. Niedajgce sie opanowat zakazenie miejsco-
we jest wskazaniem do wczesnej operacji u pacjentéw
z NVE, o ile nie ma ciezkich choréb wspébtistniejacych.

Zapobieganie zatorom obwodowym

1. Powiktania zatorowe w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia
Incydenty zatorowe sa czestym i zagrazajacym zyciu
powiktaniem IZW zwigzanym z przemieszczeniem wege-
tacji z serca. W przypadku lewostronnego IZW miejscami,
w ktérych najczesciej dochodzi do zatoréw, sa mozg
i Sledziona, a w przypadku prawostronnego 1ZW zastawek
wtasnych lub zakazenia na elektrodach uktadu stymu-
lujgcego — czesto wystepuje zatorowosé ptucna. Ciezkim
powiktaniem jest udar mézgu, ktory wiaze sie ze wzro-
stem liczby powiktan i Smiertelnosci [194]. Z drugiej stro-
ny u ~20% pacjentéw z IZW incydenty zatorowe moga by¢
catkowicie nieme, zwtaszcza w przypadku zatoréw do Sle-
dziony lub krazenia mézgowego, i moga zostaé wykryte
dopiero przy uzyciu nieinwazyjnych metod obrazowania
[195]. Przydatne moze by¢ zatem systematyczne wykony-
wanie badania CT jamy brzusznej i mézgu. U pacjentow
z niewydolnosciag nerek lub niestabilnych hemodynamicz-
nie nalezy z rozwaga stosowac Srodki kontrastowe ze
wzgledu na ryzyko zaostrzenia niewydolnosci nerek
w zwigzku z dziataniem nefrotoksycznym antybiotykéw.
taczne ryzyko wystapienia powiktan zatorowych w 1ZW
jest bardzo wysokie i dotyczy 20-50% pacjentéw
[195-203]. Ryzyko wystapienia nowych zdarzen (po rozpo-
czeciu antybiotykoterapii) wynosi jednak tylko 6-21% [68,
196, 200]. W niedawnym badaniu ICE [204] wykazano, ze
zapadalnosé na udar mézgu u pacjentéw otrzymujacych
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wtasciwe leczenie przeciwdrobnoustrojowe wynosita
4,8/1000 osobodni w ciggu pierwszego tygodnia terapii
i spadata do 1,7/1000 osobodni w drugim i kolejnych tygo-
dniach.

2. Szacowanie ryzyka wystgpienia zatoréw

W przewidywaniu ryzyka wystapienia zdarzen zatoro-
wych gtéwna role odgrywa badanie echokardiograficzne
[68, 200-205], chot szacowanie ryzyka u indywidualnego
pacjenta pozostaje trudne. Ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia zatoréw zwigzanych jest kilka czynnikéw: roz-
miar i ruchomos$¢ wegetacji [68, 195, 199-207], umiejsco-
wienie wegetacji na zastawce mitralnej [199-203], zwiek-
szanie lub zmniejszanie sie rozmiaru wegetacji w czasie
antybiotykoterapii [200, 207], szczegdlne mikroorganizmy
(gronkowce [200], Streptococcus bovis [16, 208], Candida
spp.), wywiad zatoru [200], IZW dotyczace kilku zastawek
[199] i markery biologiczne [209]. Sposrdd tych czynnikéw
wielkos¢ i ruchomosé wegetacji sa najwazniejszymi, nie-
zaleznymi czynnikami predykcyjnymi wystapienia nowych
zdarzen zatorowych [68]. Pacjenci z wegetacjami o dtugosci
> 10 mm maja wieksze ryzyko powiktan zatorowych [68,
195, 203], a jeszcze wieksze pacjenci z bardzo duzymi
wegetacjami (> 15 mm) oraz wegetacjami ruchomymi,
zwtaszcza w IZW zastawki mitralnej o etiologii gronkow-
cowej [200].

Nalezy jeszcze raz podkresli¢, ze ryzyko wystapienia
nowego epizodu zatorowego jest najwyzsze w pierwszych
dniach po rozpoczeciu antybiotykoterapii i maleje gwat-
townie w dalszym okresie, zwtaszcza po 2 tygodniach [196,
200, 204, 210], cho¢ pewne ryzyko utrzymuje sie trwale,
jesli obecne s3 wegetacje. Z tego powodu korzysci
z operacji wykonanej w celu zapobiegania epizodom zato-
rowym sg najwieksze w pierwszym tygodniu antybiotyko-
terapii, gdy ryzyko wystapienia zatoréw jest najwyzsze.

3. Wskazania do operacji w celu zapobiegania zatorom
w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia i moment jej
wykonania (Tabela 19.)

Zapobieganie zdarzeniom zatorowym jest trudne,
poniewaz do wiekszosci z nich dochodzi przed przyjeciem
chorego do szpitala [195]. Najlepsza metoda zapobiegania
jest wczesne rozpoczecie wtasciwej antybiotykoterapii
[195]. Mimo obiecujacych przestanek [211, 212], w jedynym
badaniu z randomizacjg nie wykazano, Ze leczenie prze-
ciwptytkowe zmniejsza ryzyko zatoréw [213]

Doktadna rola operacji w zapobieganiu zdarzeniom
zatorowym pozostaje przedmiotem kontrowersyji.
W badaniu Euro Heart Survey wielko$¢ wegetacji byta jed-
nym z czynnikéw decydujacych o wykonaniu operacji
U 54% pacjentéw z NVE i u 25% 0séb z PVE [79], ale rzad-
ko byta jedynym wskazaniem do operacji. Nigdy nie wyka-
zano korzysci z weczesnego wykonania operacji w tej sytua-
cji. Przy podejmowaniu decyzji o wczesnym wykonaniu
operacji w celu zapobiegania zatorom trzeba zatem bra¢

Kardiologia Polska 2010; 68: 1 (supl. 1)

pod uwage obecnos¢ incydentéw zatorowych w wywiadzie,
innych powiktan IZW, wielkos¢ i ruchomosé wegetacji,
mozliwos¢ wykonania operacji oszczedzajacej i czas trwa-
nia antybiotykoterapii [165]. Ocena ogdlnych korzysci
z operacji powinna uwzglednia¢ ryzyko operacyjne,
konieczne jest takze wziecie pod uwage stanu kliniczne-
go pacjenta i choréb wspétistniejacych.

Gtéwne wskazania do wykonania operacji i moment
wykonania operacji podano w Tabeli 19. Operacja jest wska-
zana u pacjentéw z duzymi wegetacjami (> 10 mm), kté-
rzy przebyli co najmniej jeden niemy epizod zatorowy pomi-
mo odpowiedniej antybiotykoterapii [68]. W przypadku
braku zatorow operacja jest wskazana u pacjentow
z duzymi wegetacjami (> 10 mm) i innymi czynnikami wyso-
kiego ryzyka (HF, utrzymujace sie zakazenie pomimo odpo-
wiedniej antybiotykoterapii, ropien), zwtaszcza gdy wege-
tacja zlokalizowana jest na zastawce mitralnej. W tych
sytuacjach obecnosé duzych wegetacji wskazuje na potrze-
be wykonania wczesnej operacji. Mozna rozwazy¢ wyko-
nanie operacji u pacjentéw z bardzo duzymi izolowanymi
wegetacjami (> 15 mm) na zastawce aortalnej lub mitral-
nej, cho¢ ta decyzja jest trudniejsza i musi by¢ podejmo-
wana indywidualnie z uwzglednieniem mozliwosci wyko-
nania operacji oszczedzajacej [68].

Operacja podejmowana w celu zapobiegania zatorom
musi by¢ wykonana bardzo wczesnie, w czasie pierwszych
kilku dni po rozpoczeciu antybiotykoterapii (operacja
w trybie pilnym), poniewaz w tym okresie ryzyko jest naj-
wyzsze [68, 200].

Podsumowujac — zdarzenia zatorowe sa bardzo czeste
w IZW i stanowig powiktanie 20-50% przypadkéw,
a czestosc ich wystepowania spada do 6-21% po rozpo-
czeciu antybiotykoterapii. Ryzyko wystapienia zatoréw
jest najwyzsze w czasie pierwszych 2 tygodni antybioty-
koterapii i jest zwigzane z rozmiarem i ruchomoscia wege-
tacji. Ryzyko jest zwiekszone w przypadku wegetacji
duzych (> 10 mm) i szczegblnie wysokie w przypadku bar-
dzo ruchomych i wiekszych wegetacji (> 15 mm). Decyzja
0 wczesnym wykonaniu operagji jest zawsze trudna i musi
by¢ dostosowana do kazdego pacjenta. Decydujgce czyn-
niki obejmuja wielkos¢ i ruchomos¢ wegetacji, przebyte
epizody zatorowe, rodzaj mikroorganizmu i czas trwania
antybiotykoterapii.

Cze$¢ 2. Zasady, metody oraz
bezposrednie wyniki operacji
Postepowanie przed- i okolooperacyjne

1. Koronarografia

Wykonanie koronarografii jest wskazane u mezczyzn
w wieku > 40 lat i kobiet w wieku pomenopauzalnym oraz
u pacjentéw z co najmniej jednym czynnikiem ryzyka
sercowo-naczyniowego lub wywiadem choroby wiefco-
wej, zgodnie z zaleceniami ESC zawartymi w ,Wytycznych
dotyczacych postepowania w wadach zastawkowych”
[176]. Wyjatek stanowia sytuacje, gdy obecne s3g duze
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wegetacje na zastawce aortalnej, ktére moga ulec prze-
mieszczeniu w czasie cewnikowania, lub gdy konieczna
jest operacja w trybie nagtym. Wéwczas w celu wyklucze-
nia istotnej choroby wieAcowej mozna zastosowac CT
o wysokiej rozdzielczosci [176].

2. Zakazenia pozasercowe

Jesli zidentyfikowano pierwotne zrédto infekcji, ktore
prawdopodobnie jest odpowiedzialne za IZW, to musi ono
zostac zlikwidowane przed operacja kardiochirurgiczna,
chyba ze wymagana jest operacja w trybie pilnym.

3. Srédoperacyjne badanie echokardiograficzne

Srédoperacyjne badanie TEE jest najbardziej przydat-
ne w celu okreslenia doktadnej lokalizacji i stopnia roz-
legtosci zakazenia, przy kierowaniu operacja i ocenie jej
wyniku, a takze jako pomoc we wczesnym monitorowa-
niu pooperacyjnym [214].

Podejscie i techniki operacyjne

Dwoma gtéwnymi celami operacji s3 catkowite usunie-
cie zakazonych tkanek i naprawa struktur serca, obejmujaca
naprawe lub wymiane zajetej zastawki lub zastawek.

Gdy zakazenie jest ograniczone do ptatkow zastawek,
mozna zastosowac kazda dowolng metode naprawy lub
wymiany zastawki. O ile tylko jest to mozliwe, preferowa-
na jest jednak naprawa zastawki, zwtaszcza w przypadku
IZW na zastawce mitralnej lub tréjdzielnej [215, 216]. Per-
foracja pojedynczego ptatka zastawki moze by¢ naprawio-
na za pomoca taty z osierdzia wtasnego lub wotowego konser-
wowanej w aldehydzie glutarowym.

W skomplikowanych przypadkach, z niedajacym sie
opanowat lokalnym zakazeniem nalezy wykona¢ catkowite
wyciecie zakazonych i martwych tkanek, a nastepnie
wymieni¢ zastawke i naprawi¢ towarzyszace ubytki, tak by
zapewni¢ umocowanie zastawki. Smiertelnoé¢ w przypadku
wszczepienia zastawki mechanicznej i biologicznej jest
podobna [217], dlatego Grupa Robocza nie preferuje zadnej
konkretnej protezy zastawkowej, ale zaleca indywidualne
podejscie do pacjenta i sytuacji klinicznej. Uzycie obcych
materiatéw powinno by¢ ograniczone do minimum. Mate
ropnie moga by¢ zamkniete bezposrednio, ale wieksze jamy
powinny zosta¢ zdrenowane do jamy osierdzia lub do
uktadu krazenia.

W IZW na zastawce mitralnej wykonanie skutecznej
naprawy zastawki jest mozliwe az u 80% chorych opero-
wanych przez doswiadczony zesp6t, chociaz niewyspecja-
lizowane osrodki moga nie osiggac tak wspaniatych wyni-
kow [218]. Pozostajaca niedomykalnosé mitralna powinna
zostac oceniona w srédoperacyjnym badaniu TEE. Opty-
malnie ubytki tkanki podpierscieniowej, pierscienia
i nadpierscieniowej powinny byé naprawiane przy uzyciu
osierdzia autologicznego lub osierdzia wotu, z nastepczym,
jesli to konieczne, wszyciem sztucznej zastawki do zrekon-
struowanego lub wzmocnionego pierscienia. Wybér meto-

dy operacyjnej zalezy od stopnia rozlegtosci zakazenia
[219-221]. Wskazywano na mozliwos¢ uzycia homo-
graftow mitralnych i autografow ptucnych (procedura
Rossa) [222, 223], ale ich stosowanie jest ograniczone przez
niska dostepnosc i trudnosci techniki operacyjne;.

W IZW na zastawce aortalnej metoda z wyboru jest
wymiana zastawki aortalnej na proteze mechaniczna lub
biologiczna. W celu zmniejszania ryzyka utrzymujacego
sie lub nawracajacego zakazenia sugerowano uzycie krio-
konserwowanych lub sterylizowanych homograftow [224,
225]. Réwnie korzystnie oceniane sg jednak mechaniczne
zastawki oraz ksenografty, ktére charakteryzuja sie wieksza
trwatoscia [226—228]. Homografty i bezstentowe kseno-
grafty moga byé preferowane w PVE lub w przy znacznym
uszkodzeniu opuszki aorty z przerwaniem ciggtosci miedzy
aortg i komorg [224, 225, 227, 229]. Operacja Rossa, wyko-
nywana przez doswiadczony zesp6t, moze byé stosowana
u dzieci i nastolatkéw w celu umozliwienia wzrostu oraz
u mtodych dorostych w celu przedtuzenia trwatosci
[230, 231].

W leczeniu chirurgicznym rozlegtego 1IZW na dwéch
zastawkach sugeruje sie uzycie homograftu aorto-
-mitralnego w postaci monobloku [232]. W skrajnych przy-
padkach, jesli powtarzane zabiegi operacyjne nie przy-
niosty eradykacji zakazenia, wobec utrzymujacego sie lub
nawracajacego PVE mozna rozwazy¢ wykonanie przeszcze-
pu serca [233].

Smiertelnos¢ i zachorowalnos¢
oraz powiklania pooperacyjne

Smiertelno$¢ i zachorowalno$é okotooperacyjna rézni
sie w zaleznosci od rodzaju drobnoustroju powodujacego
zakazenie, stopnia zniszczenia struktur serca, stopnia dys-
funkcji lewej komory i stanu hemodynamicznego pacjen-
ta w chwili wykonywania operacji. Smiertelnoéé¢ operacyj-
na w IZW wynosi obecnie 5-15% [234-239]. W niedawnym
badaniu wykazano, ze jesli operacja musi by¢ wykonana
w ciggu pierwszego tygodnia leczenia przeciwdrobnoustro-
jowego, smiertelnos¢ wewngatrzszpitalna wynosi 15%,
a ryzyko nawrotu i niezwigzanej z zakazeniem dysfunkcji
zastawki w okresie pooperacyjnym odpowiednio 12 i 7%
[239]. W mniej ztozonych przypadkach, gdy choroba ogra-
niczona jest wytacznie do struktur zastawki, co pozwala
na catkowite wyciecie zakazonych tkanek, Smiertelnos¢
powinna by¢ podobna do obserwowanej w planowych
zabiegach zastawkowych. Przyczyna zgonu jest czesto
wieloczynnikowa, ale gtéwnymi czynnikami sprawczymi
sa niewydolnos¢ wielonarzadowa, HF, niepodatna na lecze-
nie sepsa, zaburzenia krzepniecia i udar mézgu [237].

Bezposrednie powiktania pooperacyjne sg wzglednie
czeste. Do najczestszych zalicza sie ciezkie zaburzenia
krzepniecia wymagajace leczenia czynnikami krzepniecia,
ponowne otwarcie klatki piersiowej z powodu krwawienia
lub tamponady, ostra niewydolnos¢ nerek wymagajaca
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hemaodializy, udar mézgu, zesp6t niskiego rzutu, zapalenie ptuc
i blok przedsionkowo-komorowy z koniecznoscia wszcze-
pienia uktadu stymulujacego po radykalnej resekcji ropnia
opuszki aorty [235, 237]. Blok lewej odnogi peczka Hisa
obecny w przedoperacyjnym EKG jest czynnikiem progno-
stycznym koniecznosci statej stymulacji serca w okresie
pooperacyjnym [104].

J. Inne powiklania infekcyjnego
zapalenia wsierdzia

Czes¢ 1. Powiklania neurologiczne, leczenie
przeciwzakrzepowe

Powiklania neurologiczne

Powiktania neurologiczne wystepuja u 20-40% wszyst-
kich pacjentow z IZW i s3 gtéwnie nastepstwem zatoréw
wegetacjami [194, 240, 241]. Spektrum kliniczne tych
powiktan jest szerokie i obejmuje udar niedokrwienny lub
krwotoczny, przejsciowe epizody niedokrwienne, nieme
zatory mézgowe, objawowe i bezobjawowe tetniaki zakaz-
ne, ropnie mozgu, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
encefalopatie toksyczna i drgawki. Gronkowiec ztocisty
powoduje ogdtem najwiecej powiktan neurologicznych
[194, 240]. Powiktania sg zwigzane ze zwiekszong $mier-
telnoscia, zwtaszcza w przypadku wystgpienia udaru
moézgu [98, 194]. Szybkie postawienie rozpoznania
i wdrozenie odpowiedniej antybiotykoterapii majg podsta-
wowe znaczenie w zapobieganiu wystgpieniu pierwszego

Powiktanie neurologiczne

Y

<«—— CTgtowy
* Niewydolnos¢ serca
* Niedajace sie opanowac zakazenie

* Ropienh
» Wysokie ryzyko zatoréw
? Nie

* Krwawienie $rédczaszkowe

« Spiaczka

« Ciezkie choroby wspétistniejace

* Udar z cigzkim uszkodzeniem mézgu

Y

Rozwaz operacje

Rycina 3. Strategia leczenia pacjentéw z infek-
cyjnym zapaleniem wsierdzia i powiktaniami neu-
rologicznymi

Y

Leczenie
zachowawcze
i obserwacja
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lub kolejnego incydentu stanowigcego powiktanie neuro-
logiczne. W leczeniu tych pacjentéw powinien zawsze braé
udziat neurolog lub neurochirurg.

Po wystapieniu zdarzenia neurologicznego wiekszosé
pacjentéw ma nadal co najmniej jedno wskazanie do ope-
racji kardiochirurgicznej [194]. Ryzyko pogorszenia sie sta-
nu neurologicznego po operacji jest niskie u 0séb po nie-
mym zatorze mézgowym lub przejSciowym epizodzie
niedokrwiennym [194], a wykonanie operacji jest zaleca-
ne bez zbednej zwtoki, o ile nadal wystepuja do niej wska-
zania. U pacjentéw po przebytym niedokrwiennym udarze
mozgu operacja kardiochirurgiczna nie jest przeciwwska-
zana, chyba ze rokowanie neurologiczne oceniane jest jako
niekorzystne (Rycina 3.). Z powodu braku badan kontrolo-
wanych dostepne s3g sprzeczne dane dotyczace optymal-
nego odstepu czasowego pomiedzy udarem a operacja
kardiochirurgiczng [194, 242-246]. Jesli w badaniu CT gtowy
wykluczono krwotok mézgowy, a uszkodzenie neurologicz-
ne nie jest ciezkie (tj. nie ma $piaczki), to operacja wyko-
nywana z powodu HF, niedajgcego sie opanowac zakaze-
nia, ropni lub utrzymujacego sie wysokiego ryzyka
powstania zatoréw nie powinna by¢ opdzniana i wigze sie
ze wzglednie niskim ryzykiem neurologicznym (3-6%)
i duzym prawdopodobiefstwem catkowitej poprawy neu-
rologicznej [246, 247]. Z drugiej strony, w przypadku krwo-
toku mézgowego rokowanie neurologiczne jest gorsze
i operacja musi by¢ przetozona o co najmniej miesigc [242].
Jesli operacja musi by¢ wykonana w trybie nagtym,
konieczna jest scista wspétpraca z zespotem neurochirur-
gicznym. W Tabeli 20. i na Rycinie 3. podsumowano zale-
cenia dotyczace postepowania w powiktaniach neurolo-
gicznych IZW.

Podsumowujac — zdarzenia neurologiczne wystepuja
u 20-40% wszystkich pacjentéw z IZW i s3 gtéwnie kon-
sekwencja zatoréw. Udar mézgu zwigzany jest ze zwiek-
szona $miertelnoscia. Szczegblne znaczenie w zapobieganiu
wystgpieniu pierwszego i kolejnych zdarzen stanowigcych
powiktania neurologiczne ma wczesne ustalenie rozpozna-
nia i wdrozenie odpowiedniej antybiotykoterapii. Po pierw-
szym epizodzie neurologicznym wiekszos¢ pacjentéw ma
nadal wskazania do operacji, ktérej wykonanie zazwyczaj
nie jest przeciwwskazane.

Leczenie przeciwzakrzepowe

W ostrej fazie IZW nie ma wskazan do wdrozenia lecze-
nia przeciwzakrzepowego (lekdéw trombolitycznych, anty-
koagulantéw lub leczenia przeciwptytkowego). U pacjentow
przyjmujacych doustne antykoagulanty istnieje ryzyko
wystapienia krwotokéw Srédczaszkowych, ktére wydaje
sie najwyzsze w przypadku PVE o etiologii S. aureus
i u pacjentéw z przebytym wczesdniej zdarzeniem neurolo-
gicznym [248]. Zalecenia dotyczace leczenia przeciwzakrze-
powego oparte sa na dowodach o stabej sile (Tabela 21.).

Chociaz wstepne badania dodwiadczalne wykazaty
korzystny wptyw leczenia kwasem acetylosalicylowym na
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Tabela 20. Postepowanie w przypadku powiktan neurologicznych

Zalecenia: powiktania neurologiczne Klasaa Poziomb
Wykonanie operacji jest wskazane bez zbednej zwtoki u pacjentéw po niemym epizodzie zatorowym do mézgu | B
lub przemijajgcym ataku niedokrwiennym, o ile nadal obecne s3g wskazania do zabiegu.
Operacja musi by¢ przetozona o co najmniej miesiac po krwotoku sroédmoézgowym. | C
Wykonanie operacji neurochirurgicznej lub leczenie srédnaczyniowe jest wskazane w przypadku bardzo duzych, | C
powiekszajacych sie lub peknietych tetniakow wewnatrzczaszkowych.
U pacjentéw po udarze mézgu operacja z powodu niewydolnosci serca, niedajacego sie opanowac zakazenia, lla B
ropnia lub utrzymujacego sie wysokiego ryzyka zdarzen zatorowych nie powinna by¢ odraczana.
Nalezy rozwazy¢ wykonanie operacji, o ile nie wystepuje Spigczka i w badaniu CT gtowy wykluczono krwotok mézgowy.
U kazdego pacjenta z IZW i objawami neurologicznymi nalezy poszukiwac tetniaka wewngtrzczaszkowego lla B
—w celu ustalenia rozpoznania nalezy rozwazy¢ wykonanie angiografii metoda CT lub MR.
Nalezy rozwazy¢ wykonanie konwencjonalnej angiografii, gdy wyniki badan nieinwazyjnych sa ujemne, lla B
a utrzymuje sie podejrzenie tetniaka wewnatrzczaszkowego.

aKlasa zalecen

b Poziom wiarygodnosci

CT —tomografia komputerowa, MR — rezonans magnetyczny

Tabela 21. Leczenie przeciwzakrzepowe w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia

Zalecenia: leczenie przeciwzakrzepowe Klasa2 Poziomb
Przerwanie leczenia przeciwptytkowego jest wskazane wytacznie w przypadku duzego krwawienia. I B
W przypadku niedokrwiennego udaru mézgu bez krwotoku mézgowego wskazane jest zastapienie doustnego leczenia I C
przeciwzakrzepowego heparyna niefrakcjonowang podawang przez 2 tygodnie, ze Scistym monitorowaniem czasu
czesciowej tromboplastyny po aktywacji lub aktywowanego czasu krzepnigcia.
U pacjentéw z krwawieniem srédczaszkowym zalecane jest przerwanie jakiegokolwiek leczenia przeciwzakrzepowego. | C
U pacjentéw z krwawieniem $rédczaszkowym i zastawka mechaniczng nalezy po zasiegnieciu opinii specjalistow lla C
z innych dziedzin ponownie wtaczy¢ leczenie heparyna niefrakcjonowang najszybciej jak to mozliwe (ze Scistym
monitorowaniem czasu czesciowej tromboplastyny po aktywacji i aktywowanego czasu krzepniecia).
W przypadkach bez udaru mézgu mozna rozwazyc zastapienie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego heparyna lIb C

niefrakcjonowang przez pierwsze 2 tygodnie leczenia IZW o etiologii S. aureus, ze Scistym monitorowaniem czasu
czesciowej tromboplastyny po aktywacji i aktywowanego czasu krzepniecia.

aKlasa zalecer
b Poziom wiarygodnosci

ryzyko zdarzen zatorowych w I1ZW o etiologii S. aureus
[249-251], to z powodu sprzecznych danych brakuje sil-
nych dowodéw wskazujacych na korzystny efekt tego
postepowania w praktyce klinicznej [212, 213, 252].
W niektérych badaniach wykazano ponadto nieistotny
wzrost liczby duzych zdarzen krwotocznych [213, 252].

Czes¢ 2. Inne powiklania (tetniaki zakazne,
ostra niewydolno$¢ nerek, powiklania
reumatyczne, ropief §ledziony, zapalenie
miesnia sercowego, zapalenie osierdzia)

Tetniak zakazny
Tetniak zakazny (ang. infectious aneurysm, IA) jest wyni-
kiem septycznego zatoru tetniczego do przestrzeni srédna-
czyniowej lub vasa vasorum albo wynikiem szerzenia sie
zakazenia przez naczynia btony wewnetrznej [253, 254].
Tetniak zakaZzny najczesciej lokalizuje sie wewnatrz-
czaszkowo, a opisywana czestos¢ wystepowania wynoszaca

2-4% jest prawdopodobnie niedoszacowana, poniewaz nie-
ktére IA sg nieme klinicznie [255]. Obraz kliniczny charak-
teryzuje sie duza zmiennoscia [256] (ogniskowe ubytki neu-
rologiczne, bdle gtowy, stany splatania, drgawki), a zatem
w kazdym przypadku IZW z objawami neurologicznymi
nalezy wykonaé¢ badania obrazowe w celu wykrycia
wewnatrzczaszkowego IA. Zaréwno CT, jak i angiografia
metoda rezonansu magnetycznego umozliwiaja wiarygod-
ne rozpoznanie IA z wysokg czutoscig i swoistoscia [257,
258]. Ztotym standardem pozostaje jednak konwencjonal-
na angiografia, ktéra powinna by¢ wykonana, gdy techniki
nieinwazyjne daja negatywne wyniki, a podejrzenie
wystepuje nadal. Nie ma badan z randomizacja, ktére
mogtyby stuzy¢ ukierunkowaniu postepowania, a zatem
terapia musi by¢ dostosowana do indywidualnego pacjen-
ta Pekniety IA zwiagzany jest z bardzo ztym rokowaniem, ale
dotychczas nie zidentyfikowano czynnikéw ryzyka tego
powiktania. Poniewaz wiele niepeknietych IA ulega resorp-
¢ji w czasie antybiotykoterapii [259], wymagane jest seryj-
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ne wykonywanie badan obrazowych. W przypadku duzych,
powiekszajacych sie lub peknietych IA wskazana jest ope-
racja neurochirurgiczna lub terapia srédnaczyniowa [255,
260]. Wybdr pomiedzy tymi metodami zalezy od wielkosci
krwiaka i doswiadczenia zespotu medycznego.

Ostra niewydolnos¢ nerek

Ostra niewydolnos¢ nerek jest czestym powiktaniem IZW,
wystepujacym u ~30% pacjentdw i wigze sie z niekorzystnym
rokowaniem [261]. Etiologia jest czesto wieloczynnikowa
i obejmuje [262]:

e kompleksy immunologiczne i ktebuszkowe zapalenie
nerek zwigzane z zapaleniem naczyn,

e zawat nerki,

¢ niewydolnos¢ hemodynamiczng w przypadku HF, ciezkiej
sepsy lub przebytej operacji kardiochirurgicznej,

» toksyczne dziatanie antybiotykow (ostre Srodmigzszowe
zapalenie nerek), zwtaszcza antybiotykéw aminogliko-
zydowych, wankomycyny (wykazuje synergistyczne
dziatanie toksyczne z aminoglikozydami), a nawet wyso-
kich dawek penicyliny,

« nefrotoksyczne dziatanie srodkéw kontrastowych stoso-
wanych w badaniach obrazowych.

U niektérych pacjentéw konieczna moze by¢ hemodia-
liza [263], ale ostra niewydolnos¢ nerek jest czesto odwra-
calna. W celu zapobiegania temu powiktaniu dawkowanie
antybiotykéw nalezy dopasowac do klirensu kreatyniny
i Scisle monitorowac stezenia leku w surowicy (w przypad-
ku aminoglikozydéw i wankomycyny). U pacjentéw nie-
wydolnych hemodynamicznie lub z wywiadem niewydol-
nosci nerek nalezy unika¢ obrazowania z uzyciem nefro-
toksycznych srodkéw kontrastowych.

Powiklania reumatologiczne

W przebiegu IZW czesto wystepuja objawy ze strony
uktadu miedniowo-szkieletowego (béle stawdw, miesni,
plecédw), a powiktania reumatologiczne moga by¢ pierw-
szym objawem choroby. Béle stawéw obwodowych
wystepuja w ~14% przypadkéw, a zapalenie krazkéw
miedzykregowych w 3-15% [264-266]. W jednym z badan
rozpoznanie IZW postawiono u 30,8% pacjentoéw z ropnym
zapaleniem krazkéw miedzykregowych, czesciej w przy-
padku zakazenia gronkowcowego oraz przy obecnosci pre-
dysponujacych stanéw kardiologicznych. Badania MRI lub
CT kregostupa powinny zosta¢ wykonane u pacjentéow
z IZW z towarzyszacym bélem plecéw. Z drugiej strony,
u pacjentéw z pewnym rozpoznaniem ropnego zapalenia
krazkéw miedzykregowych i z pierwotng chorobg serca
stanowiaca czynnik ryzyka wystapienia IZW mozna wyko-
nac¢ badanie echokardiograficzne. W przypadku pewnego
rozpoznania zapalenia krazkow miedzykregowych koniecz-
na jest zazwyczaj przedtuzona antybiotykoterapia.

Kardiologia Polska 2010; 68: 1 (supl. 1)

Ropien $ledziony

Chociaz zatory do $ledziony sa czeste, to ropnie $le-
dziony wystepuja rzadko. Objawami sugerujacymi to roz-
poznanie sg utrzymujaca sie lub nawracajgca goraczka
oraz bakteriemia. U pacjentéw z tymi objawami nalezy
wykonaé badanie CT, MRI lub USG jamy brzusznej. Lecze-
nie obejmuje wtasciwa antybiotykoterapie. W przypadku
pekniecia Sledziony lub obecnosci duzych ropni, ktére stabo
odpowiadaja na sama antybiotykoterapie, nalezy rozwazy¢
wykonanie splenektomii. W tych przypadkach splenekto-
mia powinna zosta¢ wykonana przed operacja zastawki,
chyba ze ta jest wskazana w trybie pilnym. U pacjentéw
wysokiego ryzyka operacyjnego alternatywa jest drenaz
przezskoérny [268, 269].

Zapalenie mie$nia sercowego, zapalenie
osierdzia

Niewydolnos¢ serca moze by¢ rowniez rezultatem
zapalenia miesnia sercowego, ktére czesto zwigzane jest
z tworzeniem ropni. Lokalne zawaty serca moga by¢ efek-
tem zatoréw do krazenia wiericowego lub ucisku. Komo-
rowe zaburzenia rytmu moga wskazywac na zajecie mio-
kardium i oznaczaja niekorzystne rokowanie [3]. Najlepsza
metodg oceny zajecia miokardium jest badanie TTE [3].

Zapalenie osierdzia moze by¢ zwigzane z ropniem,
zapaleniem miesnia sercowego lub bakteriemia, czesto
w przebiegu zakazenia o etiologii S. aureus. Ropne zapa-
lenie osierdzia wystepuje rzadko i moze wymagac drenazu
chirurgicznego [270, 271]. W rzadkich przypadkach z jama
osierdzia moga komunikowac sie pekniety tetniak rzeko-
my lub przetoki, co ma dramatyczne, czesto Smiertelne
nastepstwa.

K. Zdarzenia po wypisaniu ze
szpitala oraz rokowanie odlegle

Przyczyna niekorzystnego rokowania w IZW sg p6zne
powiktania wystepujace po pierwotnym zakazeniu. Gtéwne
powiktania w okresie poszpitalnym obejmuja nawrot
zakazenia, HF, koniecznos¢ wykonania operacji zastawki
i zgon [272, 273].

Nawroty: nawroét zakazenia 1 nowe
zakazenia

Ryzyko nawrotu u 0séb po przebytym IZW wynosi
2,7-22,5% [57, 105, 235-237, 273-275]. W niedawnym
duzym badaniu ze srednim okresem obserwacji wyno-
szacym 5 lat czestos€ wystepowania nawrotéow u 0séb
innych niz IVDA wynosita 1,3% na osoborok [272].

Mimo ze nie jest to systematycznie wyszczeg6lniane
w pismiennictwie, wyréznia sie dwa typu nawrotéw: nawrét
zakazenia i nowe zakazenie. Okreslenie , nawrét zakazenia”
odnosi sie do sytuacji powtérnego epizodu IZW wywotanego
przez ten sam mikroorganizm co poprzedni epizod [56]. Ter-
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min ,nowe zakazenie” (reinfekcja) jest uzywany gtéwnie
w celu okreslenia zakazenia innym mikroorganizmem [56].
Gdy w trakcie kolejnego epizodu IZW izolowany jest ten sam
gatunek, czesto wystepuja watpliwosci, czy ponowne
zakazenie jest nawrotem pierwotnego zakazenia, czy tez
nowym zakazeniem (reinfekcja). W tych przypadkach nalezy
zastosowaé metody molekularne obejmujace typowanie
szczepdw [3, 56]. Jesli metody te s3 niedostepne lub dane
dotyczace obu wyizolowanych szczepdw nie sg znane, to do
odréznienia nawrotu zakazenia od nowego zakazenia moze
postuzy¢ czas wystapienia drugiego epizodu. Mimo pewne;j
zmiennosci, w przypadku nawrotu zakazenia czas pomiedzy
zdarzeniami jest zazwyczaj krétszy niz w przypadku nowego
zakazenia — upraszczajac, epizod IZW wywotany przez ten
sam gatunek wystepujacy w czasie 6 miesiecy od pierwot-
nego epizodu odpowiada nawrotowi zakazenia, a zdarzenia
wystepujace pdzniej sugeruja nowe zakazenie [56, 275]. Z tych
powod6éw zaleca sie przechowywanie wyizolowanych
w przebiegu IZW szczepéw przez minimum rok [3, 56].

Czynniki zwigzane ze zwiekszong czestoscia wystepo-
wania nawrotu zakazania wymieniono w Tabeli 22. Nawro-
ty zakazenia sa najczesciej spowodowane zbyt krotkim
czasem pierwotnego leczenia, suboptymalnym wyborem
antybiotykéw przy pierwotnym zakazeniu i utrzymujacym
sie ogniskiem zakazenia (np. ropniem w okolicy protezy).
W przypadkach gdy czas leczenia byt niewystarczajacy lub
nieprawidtowo dobrano antybiotyk, nawrét zakazenia
nalezy leczy¢ przez kolejne 4-6 tygodni w zaleznosci od
etiologii zakazenia i wrazliwosci mikroorganizmu na anty-
biotyki (nalezy uwzgledni¢, ze w miedzyczasie mogto dojs¢
do rozwoju opornosci).

Pacjenci po przebytym IZW maja podwyzszone ryzyko
nowego zakazenia [274], a profilaktyka powinna by¢ bar-
dzo surowa. Nowe zakazenia sg czestsze u IVDA (zwtaszcza
w czasie roku po pierwotnym epizodzie) [236, 276],
w przypadku PVE [57, 235, 275, 277], u pacjentow przewle-
kle dializowanych [273] oraz u 0séb z wieloma czynnika-
mi ryzyka IZW [3]. U pacjentéw z nowym zakazeniem
zwiekszone jest ryzyko zgonu i koniecznoSci wymiany
zastawki [275].

Rodzaj wszczepionej zastawki nie ma wptywu na ryzy-
ko wystapienia nowego epizodu IZW [57, 237]. Wymiana
zastawki aortalnej i proksymalnego odcinka aorty na
sztuczny konduit z zastawka daje podobne wyniki jak
zastosowanie homograftu [225, 278].

Niewydolno$¢ serca i konieczno$é
operacji zastawki

W nastepstwie zniszczenia zastawki moze wystapic
postepujaca HF, nawet jesli doszto do wyleczenia
zakazenia. Jesli zakoficzono leczenie, zalecenia dotyczace
operacji sa takie jak w standardowych wytycznych [176].
Poniewaz wzrasta czestos¢ wykonywania operacji w ostrej
fazie zakazenia, koniecznos¢ wykonania operacji zastaw-
ki w p6Znym okresie wystepuje rzadko — wedtug najbar-
dziej aktualnych danych w 3-7% przypadkéw [272, 273].

Smiertelno§¢ odlegla

Przezycie dtugoterminowe po 10 latach wynosi 60-90%
[101, 105, 235, 236, 273, 274]. Dane dotyczace dtuzszego
okresu obserwacji sa skape. Donoszono o ~50-procento-
wym przezyciu po 15-20 latach [235, 236, 273]. Gtéwne
czynniki, ktére determinuja smiertelnos¢ dtugoterminowa
po fazie wewnatrzszpitalnej, to wiek, choroby wspétist-
niejace i HF, zwtaszcza jesli nie wykonano operacji. Suge-
ruje to, ze Smiertelnoé¢ odlegta jest zwigzana raczej
z pierwotnym stanem pacjenta niz z samym IZW [272, 273].
W niedawno opublikowanym badaniu IZW byto przyczyna
pdznych zgondw jedynie u 6,5% pacjentow [272].

Obserwacja odlegla

Pacjenci po wypisaniu ze szpitala powinni zosta¢ pod-
dani edukacji dotyczacej objawéw przedmiotowych
i podmiotowych IZW. Powinni by¢ Swiadomi, ze w przypadku
IZW moze dojs¢ do nawrotu i ze nawrét gorgczki, dreszczy
i innych objawow zakazenia wymaga szybkiej oceny, w tym
pobrania posiewow krwi przed rozpoczeciem empiryczne-
go leczenia antybiotykami.

U chorych z grupy wysokiego ryzyka (zob. Czes¢ E)
nalezy zastosowac srodki profilaktyczne.

W celu monitorowania wystapienia wtornej HF nalezy
przeprowadzi¢ wstepng ocene kliniczng i wykonaé badanie
TTE po zakonczeniu leczenia przeciwdrobnoustrojowego oraz
powtarzaé to badanie seryjnie, zwtaszcza w trakcie pierwsze-
go roku obserwacji. Nie ma danych wskazujacych, jak nalezy
monitorowac¢ tych pacjentéw, ale Grupa Robocza zaleca wyko-
nywanie oceny klinicznej, badania krwi (liczba leukocytow,
biatko C-reaktywne) i badania TTE po 1, 3, 6 i 12 miesigcach
w czasie pierwszego roku po zakohczeniu leczenia.

Podsumowujac — nawr6t zakazenia lub nowe zakaze-
nie s w przypadku IZW rzadkoscia, ale moga by¢
spowodowane niewtasciwg antybiotykoterapiag w czasie
pierwotnego zakazenia, opornymi mikroorganizmami,
przetrwatym ogniskiem zakazenia i dozylnym stosowa-
niem narkotykéw. Pacjenci po wypisaniu ze szpitala

Tabela 22. Czynniki zwigzane ze zwiekszonym
ryzykiem nawrotu

* Nieodpowiednia antybiotykoterapia (rodzaj antybiotyku,
dawka, czas trwania leczenia)

» Oporne drobnoustroje, jak np. Brucela spp., Legionella spp.,
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.,
Bartorella spp., Coxiella burnetii, grzyby

Zakazenie wieloma drobnoustrojami u VDA

» Empiryczna antybiotykoterapia w [ZW z ujemnym posiewem krwi

Okotopierscieniowe szerzenie sie zakazenia

Zapalenie wsierdzia sztucznej zastawki

Utrzymujace sie przerzutowe ogniska infekcji (ropnie)

» Opornos¢ na konwencjonalne schematy antybiotykoterapii

» Dodatni posiew zastawki

 Utrzymujaca sie goraczka w 7. dniu po operacji
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powinni zosta¢ przeszkoleni, jak rozpoznawac i jak zapo-
biega¢ nowym epizodom IZW.

L. Sytuacje szczegolne

Cze$¢ 1. Zapalenie wsierdzia zastawki
sztucznej

Zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej jest najciezsza
postacig IZW i wystepuje u 1-6% pacjentéw ze sztucznymi
zastawkami [279], a zapadalno$¢ wynosi 0,3-1,2% na
osoborok [1, 3, 106, 188, 253, 280—-284]. Dotyczy ono 10-30%
wszystkich przypadkéw 1ZW [280] i wystepuje rownie
czesto na zastawkach mechanicznych i biologicznych.
W rejestrze francuskim PVE obserwowano w 16% przypad-
kow [14], w 26% przypadkéw w rejestrze Euro Heart Survey
[79]1 u 20% sposrdd 2670 pacjentéw z pewnym rozpozna-
niem IZW w badaniu ICE Prospective Cohort Study [106].
Zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej nadal wiaze sie
z trudnosciami w diagnostyce i wyborze optymalnej stra-
tegii terapeutycznej oraz niekorzystnym rokowaniem.

Definicja i patofizjologia

Ze wzgledu na znaczne r6znice w profilu mikrobiolo-
gicznym wyréznia sie wczesne PVE, definiowane jako
zakazenie wystepujace w ciggu roku od operacji, oraz
pézne PVE, wystepujace pdzniej niz rok po operacji [3, 284].
Jest to jednak podziat sztuczny. Wazny jest nie czas od
zabiegu operacyjnego do wystapienia IZW, ale fakt, czy
doszto do IZW w okresie okotooperacyjnym i jakie mikro-
organizmy sg odpowiedzialne za zakazenie. W niedawnym
duzym, wieloosrodkowym, miedzynarodowym rejestrze
wykazano, ze 37% przypadkéw PVE byto zwigzanych
z zakazeniem wewnatrzszpitalnym lub infekcja pozaszpi-
talna zwiazana z czestym kontaktem pacjentéw ambula-
toryjnych z opiekg medyczna [106].

Patogeneza PVE rézni sie zarowno w zaleznosci od rodza-
ju zakazenia, jak i typu protezy zastawkowej. W przypadkach
infekcji okotooperacyjnej zakazenie dotyczy zazwyczaj
potaczenia pomiedzy miejscem wszycia i pierscieniem
zastawki, co prowadzi do ropnia okotozastawkowego, wypru-
cia zastawki, tetniakéw rzekomych i przetok [1, 281, 282].
W przypadku p6znego PVE moga by¢ obecne te same lub
inne mechanizmy. Na przyktad w PVE na zastawkach biolo-
gicznych zakazenie jest czesto zlokalizowane na ptatkach
protezy zastawkowej, co prowadzi do tworzenia wegetacji,
pekniecia ptatkéw i perforacji.

Konsekwencja PVE jest zazwyczaj nowo powstata nie-
domykalnosé zastawki. Rzadziej duze wegetacje powodujg
zwezenie zastawki, co moze zostac rozpoznane przy uzyciu
fluoroskopii i/lub TEE.

Rozpoznanie

Rozpoznanie PVE jest trudniejsze niz NVE. Obraz kli-
niczny jest czesto nietypowy, zwtaszcza we wczesnym
okresie pooperacyjnym, kiedy nierzadko wystepuja
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goraczka i stany zapalne nawet przy braku IZW. Podobnie
jak w przypadku NVE, rozpoznanie PVE oparte jest gtéwnie
na wyniku badania echokardiograficznego i posiewéw krwi.
Oba badania w PVE daja jednak czesciej wyniki ujemne
[285]. Chociaz badanie TEE jest wymagane w przypadku
podejrzenia PVE (Rycina 1), to jego przydatnos¢ diagno-
styczna jest mniejsza niz w NVE. W PVE czesto uzyskuje
sie ujemny wynik badania echokardiograficznego [2], co
nie wyklucza tego rozpoznania. Podobnie wyniki posie-
wow krwi sg czesciej ujemne w PVE niz w NVE .

W PVE czestsze sg zakazenia gronkowcami i grzybami,
a rzadziej niz w NVE wystepuja infekcje paciorkowcowe.
Gronkowce, grzyby i bakterie Gram-ujemne s3 gtéwnymi
czynnikami etiologicznymi wczesnego PVE, a etiologia p6zne-
go PVE odpowiada etiologii NVE i najczesciej wystepujacymi
mikroorganizmami sg gronkowce, paciorkowce jamy ust-
nej, Streptococcus bovis oraz enterokoki, bedace najpraw-
dopodobniej wynikiem zakazeh pozaszpitalnych.

Wykazano, ze kryteria Duke s3 pomocne w rozpoznaniu
NVE, ich czutos¢ wynosi 70-80% [92, 285], ale sg mniej
przydatne w PVE z powodu mniejszej czutosci [286, 287].

Rokowanie i leczenie

W PVE opisywana jest bardzo wysoka $miertelnosé
wewnatrzszpitalna, wynoszaca 20-40% [279, 280]. Podob-
nie jak w NVE, takze w PVE podstawowe znaczenie ma
ocena rokowania, poniewaz pozwala na identyfikacje
pacjentéw z wysokim ryzykiem, u ktérych moze by¢
konieczne zastosowanie agresywnej strategii leczenia.
Z niekorzystnym rokowaniem w PVE zwigzanych jest kil-
ka czynnikow [134, 263, 288-290], w tym wiek, zakazenie
gronkowcowe, wczesne PVE, HF, udar mézgu i ropnie
wewnatrzsercowe. Najwieksze znaczenie maja powiktany
przebieg PVE oraz zakazenie gronkowcami i te przypadki
wymagaja agresywnego postepowania.

Leczenie przeciwdrobnoustrojowe w PVE jest podob-
ne jak w NVE. Wyjatkiem jest PVE o etiologii S. aureus,
w przypadku ktérego konieczny jest przedtuzony schemat
antybiotykoterapii (zwtaszcza aminoglikozydami) i czesto
stosowanie ryfampicyny (zob. Cze$¢ H).

Zalecenia odnosnie do operacji w PVE s3 takie jak ogol-
ne zasady wymienione dla NVE. Wiekszos¢ pacjentow kie-
rowanych na operacje to chorzy z niedajacym sie opano-
wac PVE — s3 oni leczeni odpowiednio do sytuacji. W tym
przypadku radykalne opracowanie chirurgiczne zakazonego
miejsca oznacza usuniecie wszystkich obcych materiatow,
w tym protezy zastawkowej i wszystkich zwapnien pozo-
statych po poprzedniej operacji. W przypadku PVE zastaw-
ki aortalnej mozna rozwazy¢ wszczepienie homograftow,
bezstentowych ksenograftéw lub autograftéw, a wymiana
proksymalnego odcinka aorty na homograft lub kseno-
graft jest wskazana w przypadku jakiejkolwiek niepra-
widtowosci opuszki aorty, ktéra powoduje znieksztatcenie
zatok wiencowych. Jako alternatywy mozna uzy¢ zastaw-
kowego konduitu dakronowego [278].
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W PVE czesto konieczne jest leczenie chirurgiczne, ale
wybor najlepszej metody leczenia pozostaje kwestig sporng
[13, 283, 291-295]. Mimo Ze operacja jest ogblnie uwazana
za najlepsza metode, gdy PVE powoduje ciezka dysfunkcje
zastawki lub HF, to w badaniu Euro Heart Survey zostata
wykonana jedynie u 50% pacjentéw [79], czyli podobnie
jak u pacjentéw z NVE. Zblizone wyniki uzyskano takze
w innych badaniach [106, 283]. Mimo braku danych opar-
tych na dowodach strategia chirurgiczna jest zalecana
w PVE u pacjentéw z wysokim ryzykiem, zidentyfikowanych
na podstawie oceny rokowania, tj. w przypadkach PVE
powiktanych HF, z ciezka dysfunkcja zastawki, ropniami lub
utrzymujaca sie goraczka. Wezesne wykonanie operacji jest
rowniez czesto konieczne we wczesnym PVE o etiologii
gronkowcowej [134, 290] lub w PVE wywotywanym przez
grzyby lub inne organizmy o wysokiej opornosci. Wykona-
nie operacji nalezy rozwazy¢ we wszystkich przypadkach
wczesnego PVE, poniewaz najczesciej jest ono wywotywane
przez gronkowce lub inne agresywne organizmy [283, 291].
Z drugiej strony, pacjenci z niepowiktanym p6znym PVE
o etiologii innej niz gronkowcowa lub grzybicza moga by¢
leczeni zachowawczo [288, 294, 295]. Chorzy, u ktérych
podjeto wstepne leczenie zachowawcze, wymagaja jednak
Scistego monitorowania z powodu ryzyka wystgpienia
p6znych zdarzeh. W Tabeli 23. podsumowano gtéwne wska-
zania i proponowany moment wykonania operacji w PVE.

Podsumowujgc — PVE odpowiada za 20% wszystkich
przypadkéw IZW, a zapadalnos¢ na nie rosnie. Rozpozna-

nie jest trudniejsze niz w przypadku NVE. Powiktane PVE,
PVE o etiologii gronkowcowej i wczesne PVE, jesli lecze-
nie nie obejmuje operacji, sa zwigzane z gorszym rokowa-
niem i muszg by¢ leczone agresywnie. Pacjenci z nie-
powiktanym péznym PVE o etiologii innej niz gronkow-
cowa moga by¢ leczeni zachowawczo, ale musza pozosta-
wac pod 5cistg obserwacja.

Czes¢ 2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
na stymulatorach i kardiowerterach-
-defibrylatorach

Zakazenie urzadzen kardiologicznych (ang. cardiac
devices, CD), wtaczajac w to uktady do statej stymulacji
serca (ang. permanent pacemaker, PPM) i wszczepialne
kardiowertery-defibrylatory (ang. implantable cardioverter
defibrillator, ICD), jest ciezkim stanem zwigzanym z wysoka
Smiertelnoscig [296]. Rosnaca liczba pacjentéw ze wszcze-
pionymi CD stanowi wyttumaczenie dla wzrostu czestosci
wystepowania IZW w tej grupie chorych. Opisy przypad-
kéw zakazenia PPM réznig sie znacznie w poszczegdlnych
badaniach [297]. W niedawnym badaniu populacyjnym
wykazano zapadalnos¢ na zakazenia CD wynoszaca 1,9 na
1000 urzadzeniolat i wieksze prawdopodobiefstwo
zakazenia w przypadku ICD w poréwnaniu z PPM [298].
taczna czestos¢ wystepowania tego typu IZW znajduje sie
pomiedzy czestoscig wystepowania NVE w populacji ogél-
nej a czestoscig wystepowania PVE [297, 299]. Zaréwno

Tabela 23. Wskazania i moment wykonania operacji w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia sztucznej zastawki (PVE)

Wskazania do operacji w PVE

A—NIEWYDOLNOSC SERCA

Moment wykonania* Klasa2 PoziomP

PVE z towarzyszaca ciezka dysfunkcja zastawki (wyprucie albo zablokowanie lub zwezenie zastawki) Tryb nagty B
powodujace niepoddajacy sie leczeniu obrzek ptuc lub wstrzas kardiogenny

PVE z przetoka do jamy serca lub osierdzia powodujace niepoddajacy sie leczeniu obrzek ptuc Tryb nagty B
lub wstrzas kardiogenny

PVE z ciezka dysfunkcja sztucznej zastawki i utrzymujaca sie niewydolnoscia serca Tryb pilny I B
Ciezkie wyprucie zastawki bez niewydolnosci serca Tryb planowy I B

B — NIEDAJACE SIE OPANOWAC ZAKAZENIE

Niedajace sie opanowac zakazenie miejscowe (ropien, tetniak rzekomy, przetoka,

powiekszajaca sie wegetacja)

Tryb pilny I B

PVE wywotywane przez grzyby lub organizmy wielooporne Tryb pilny lub planowy | B
PVE z utrzymujaca sie goraczka i dodatnimi posiewami krwi > 7-10 dni Tryb pilny I
PVE wywotywane przez gronkowce lub bakterie Gram-ujemne (wiekszos¢ przypadkow Tryb pilny lub planowy lla C

wczesnego PVE)
C—ZAPOBIEGANIE ZATOROM

‘

PVE z nawracajacymi zatorami pomimo odpowiedniej antybiotykoterapii Tryb pilny I

PVE z duzymi wegetacjami (> 10 mm) i innymi czynnikami rokowniczymi niekorzystnego Tryb pilny I C
przebiegu (niewydolnoscig serca, utrzymujaca sie infekcja, ropniem)

PVE z izolowanymi bardzo duzymi wegetacjami (> 15 mm) Tryb pilny Ib C

aKlasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

* Tryb nagty operacji — operacja wykonana w ciggu 24 godz., tryb pilny — w ciggu kilku dni, tryb planowy — po 1 lub 2 tygodniach od antybiotykoterapii.
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rozpoznanie, jak i wybor strategii terapeutycznej sa w tej
grupie pacjentéw trudne.

Definicja i patofizjologia zakazen
urzadzen kardiologicznych

Nalezy odrozni¢ lokalne zakazenie urzadzenia (ang. local
device infection, LDI) i IZW zwigzane z urzadzeniami kar-
diologicznymi (ang. cardiac related infective endocarditis,
CDRIE). LDI definiuje sie jako zakazenie ograniczone do lozy
CD, a podejrzenie kliniczne stawiane jest na podstawie miej-
scowych objawow zakazenia, takich jak zaczerwienienie,
ucieplenie, chetbotanie, rozejscie sie rany, nadzerki, tkliwo-
$¢ i wyptyw ropy z lozy stymulatora [300]. CDRIE definiuje
sie jako zakazenie szerzace sie na elektrody, ptatki zasta-
wek serca i powierzchnie wsierdzia. Rozréznienie pomiedzy
LDI i CDRIE jest czesto trudne. W jednym z badan [301]
wyniki posiewéw wewnatrznaczyniowych fragmentéw elek-
trody byty dodatnie w 72% u 50 chorych z objawami ogra-
niczonymi wytacznie do miejsca wszczepienia. U tych
pacjentéw nie mozna jednak wykluczy¢ Srédoperacyjnego
zakazenia zakonczen elektrod [302]. Ostatnio zapropono-
wano, aby dodatnie wyniki posiewéw elektrod byty uzna-
wane za objaw CDRIE jedynie w przypadku braku zakazenia
lozy stymulatora lub gdy elektroda zostata usunieta poprzez
naciecie odlegte od lozy lub metoda chirurgiczng [302].

Gtownym mechanizmem CDRIE jest zakazenie lokalng
flora bakteryjng w momencie wszczepienia urzadzenia
[303]. Zakazenie moze sie nastepnie szerzy¢ wzdtuz elek-
trody do wsierdzia i zakonczenia elektrody [297]. Nasteps-
twem moze by¢ tworzenie sie wegetacji, ktére mozna zna-
lez¢ w kazdym miejscu od Zzyty podobojczykowej do zyty
gtéwnej gornej [3], na elektrodzie, na zastawce tréjdzielnej,
ale takze na sciennej powierzchni wsierdzia w prawym
przedsionku i w prawej komorze. Zakazone zatory ptucne
s3 bardzo czestym powiktaniem CDRIE. Inne mozliwe
mechanizmy CDRIE obejmuja krwiopochodne przemiesz-
czenie zakazania z odlegtego Zrédta. Z zakazeniem CD
zwigzanych jest kilka czynnikéw: goraczka w ciggu 24 godz.
przed wszczepieniem, stosowanie przed wszczepieniem
czasowej stymulacji lub wczesna reimplantacja. W tych przy-
padkach skutecznym srodkiem jest profilaktyka antybioty-
kowa [304].

Rozpoznanie

Jedna z najtrudniejszych do rozpoznania postaci IZW jest
CDRIE. Obraz kliniczny jest czesto mylacy, dominuja objawy
ze strony uktadu oddechowego oraz objawy reumatologicz-
ne [305], wystepuja takze objawy zakazenia miejscowego.
Podejrzenie CDRIE trzeba wysunaé w przypadku goraczki
o nieustalonej przyczynie u pacjenta z CD. Goraczka jest
czesto niewysoka, zwtaszcza u 0séb starszych.

Podobnie jak w innych rodzajach IZW, badanie echokar-
diograficzne i posiewy krwi s3 najwazniejszymi punktami roz-
poznania. Badanie echokardiograficzne jest przydatne
w rozpoznawaniu zarébwno wegetacji na elektrodach, jak
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i zajecia zastawki tr6jdzielnej oraz w monitorowaniu po usu-
nieciu elektrody. Mimo ze badanie TEE charakteryzuje sie
wiekszg czutoscig i swoistoscig w poréwnaniu z TTE [305-308]
i jest efektywne kosztowo, to w CDRIE zaleca sie wykonanie
obu tych badan. W przypadku CDRIE zaréwno TTE, jak i TEE
moga by¢ jednak fatszywie ujemne i prawidtowy wynik bada-
nia echokardiograficznego nie wyklucza takiego rozpoznania.
Niedawno opublikowano wstepne wyniki zastosowania echo-
kardiografii wewnatrzsercowej [309]. Dodatnie posiewy krwi
stwierdza sie w 77% przypadkéw CDRIE [302]. Najczestszy-
mi patogenami sg gronkowce, a S. aureus dominuje w ostrych
formach zakazen PPM [305].

Zastosowanie kryteriow Duke jest w tej grupie utrud-
nione ze wzgledu na ich nizsza czutos¢. Zaproponowano
modyfikacje kryteriow Duke [302, 305], polegajaca na
witaczeniu do nich objawéw miejscowego zakazenia
i zatorowosci ptucnej jako duzych kryteriow [305].

W wykrywaniu zakazonych zatoréw ptucnych przydat-
ne sa CT ptuc i scyntygrafia ptuc.

Leczenie (Tabela 24.)

U wiekszosci pacjentow z CDRIE konieczna jest
przedtuzona antybiotykoterapia i usuniecie urzadzenia
[296, 302, 310].

Leczenie przeciwdrobnoustrojowe w przypadku PPM
powinno by¢ dobrane indywidualnie i oparte na wyniku
posiewu oraz o ile to mozliwe — antybiogramie. Zazwyczaj
terapia powinna trwac 4-6 tygodni. W przypadku ujemne-
go wyniku badania TEE proponuje sie prébe leczenia tej
grupy pacjentéw samymi antybiotykami [311]. W sytuacji
pewnego rozpoznania CDRIE samo leczenie farmakologicz-
ne zwiazane jest jednak z wysoka Smiertelnoscia i wysokim
ryzykiem nawrotu [296, 302]. Z tego powodu zaleca sie usu-
niecie CD we wszystkich przypadkach potwierdzonego
CDRIE, a postepowanie takie nalezy rozwazy¢ takze w razie
podejrzenia CDRIE w sytuacji zakazenia niemego klinicz-
nie, przy braku innego mozliwego zrodta zakazenia niz
samo urzadzenie [312].

U wiekszosci pacjentow mozliwe jest przezskorne usu-
niecie urzadzenia, bez koniecznosci interwencji chirurgicz-
nej. Zabieg przezskérny moze by¢ jednak trudniejszy, gdy
implantacja CD miata miejsce kilkanascie lat wczesniej.
W czasie usuwania urzgdzenia czesto dochodzi do zato-
rowosci ptucnej w wyniku przemieszczenia wegetacji,
zwtaszcza duzych [305, 313]. Zdarzenia te s3 jednak czesto
bezobjawowe i usuniecie przezskorne pozostaje metoda
zalecang, nawet przy obecnosci duzych wegetacji [296,
302, 313], poniewaz w przypadku usuniecia chirurgiczne-
go ogoblne ryzyko jest jeszcze wyzsze [305].

Niektérzy autorzy zalecaja wykonanie operacji u pacjen-
téw z bardzo duzymi wegetacjami [302, 314], gdy przezskor-
na ekstrakcja nie jest technicznie mozliwa lub gdy wspétist-
nieje ciezkie 1ZW zastawki tréjdzielnej. Konieczne jest
uzyskanie dobrego dostepu operacyjnego i zastosowanie
krazenia pozaustrojowego, tak by umozliwi¢ catkowite usu-



S 37

Tabela 24. Infekcyjne zapalenie wsierdzia zwiagzane z urzadzeniem medycznym (CDRIE) — leczenie i zapobieganie

Zalecenia: [ZW na stymulatorach i kardiowerterach-defibrylatorach

A—ZASADY LECZENIA

Klasaa Poziomb

W przypadku pewnego rozpoznania CDRIE zalecana jest przedtuzona antybiotykoterapia i usuniecie urzadzenia. |

Nalezy rozwazy¢ usuniecie urzadzenia, gdy podejrzewa sie CDRIE na podstawie obecnosci ukrytego zakazenia lla C

bez innych Zrédet infekgji.

Mozna rozwaznych usuniecie urzadzenia u pacjentéw z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia zastawki wtasnej lIb C
lub sztucznej i urzadzeniem wewnatrzsercowym bez cech towarzyszacego zakazenia urzadzenia.

B — SPOSOB USUNIECIA URZADZENIA

U wiekszosci pacjentow z CDRIE zalecane jest usuniecie przezskorne, nawet w przypadku obecnosci duzych I B

(> 10 mm) wegetacji.

Nalezy rozwazy¢ usuniecie chirurgiczne, jesli metoda przezskérna nie doprowadzita do catkowitego usuniecia lla C
lub jej zastosowanie jest niemozliwe, lub gdy wspétistnieje IZW zastawki tréjdzielnej z jej ciezkim uszkodzeniem.

Usuniecie chirurgiczne mozna rozwazy¢ u pacjentéw z bardzo duzymi wegetacjami (> 25 mm). Ilb C

C—PONOWNE WSZCZEPIENIE

Po usunieciu urzadzenia zalecane jest ponowne rozwazenie wskazan do wszczepienia. | B

Jesli sa wskazania do reimplantacji, to powinna ona by¢ odroczona (o ile to mozliwe), tak by umozliwic kilkudniowa lla B

lub kilkutygodniowg antybiotykoterapie.

Stosowanie czasowej stymulacji nie jest zalecane.
D —ZAPOBIEGANIE

Przed wszczepieniem urzadzenia zalecana jest rutynowo profilaktyka antybiotykowa. I B

aKlasa zalecen
b poziom wiarygodnosci

niecie materiatu obcego. Podstawowe znaczenie ma wy-
ciecie wszystkich zmian powstatych w nastepstwie kontak-
tu z zastawka tréjdzielng, w prawym przedsionku, na wolnej
Scianie prawej komory i w dystalnym odcinku zyty gtéwnej
gornej. Tym niemniej w tej grupie pacjentow, czesto star-
szych, z chorobami wspétistniejacymi, Smiertelnos¢ zwigzana
z usunieciem chirurgicznym jest wysoka [315].

Nie ma jasnych zaleceh dotyczacych optymalnego
momentu i miejsca reimplantacji, a decyzja ta musi by¢
dostosowana do indywidualnego pacjenta. Nalezy unika¢
natychmiastowej powtdérnej implantacji ze wzgledu na
ryzyko nowego zakazenia. Nie zaleca sie stosowania cza-
sowej stymulacji, poniewaz wykazano, ze jest ona czynni-
kiem ryzyka wystgpienia p6zniejszego zakazenia CD [304].
Jesli wykonywana jest reimplantacja, to nowy system
przezzylny umieszcza sie zazwyczaj po przeciwnej stronie.
W razie koniecznosci natychmiastowej reimplantacji alter-
natywe stanowi wszczepienie nasierdziowe. W innych gru-
pach pacjentéw reimplantacja moze by¢ przetozona o kilka
dni lub tygodni, co zmniejsza ryzyko zakazenia. Powtérna
ocena wskazah do implantacji moze prowadzi¢ do wnio-
sku, ze reimplantacja nie jest konieczna u licznej grupy
pacjentéw [300, 306, 310, 316]. U pacjentéw z NVE lub PVE
i jak sie wydaje — niezakazonym PPM mozna rozwazy¢
usuniecie urzadzenia [317].

Przed wszczepieniem zalecana jest zazwyczaj profilak-
tyka antybiotykowa, mimo Ze nie przeprowadzono duzych
kontrolowanych badan dotyczacych tego zagadnienia [318].

Podsumowujac — CDRIE jest jedng z najtrudniejszych
do rozpoznania postaci IZW i musi by¢ podejrzewane
u pacjentéw z czesto mylgcymi objawami, zwtaszcza
w starszym wieku. Rokowanie jest niekorzystne, nie tyl-
ko z tego powodu, ze ten typ IZW wystepuje czesto u oséb
starszych, z chorobami wspétistniejacymi. U wiekszosci
pacjentéw z CDRIE konieczna jest przedtuzona antybioty-
koterapia i usuniecie urzadzenia.

Czes¢ 3. Prawostronne zapalenie wsierdzia
Epidemiologia

Prawostronne IZW odpowiada za ok. 5-10% przypad-
kow 1ZW [14, 319, 320]. Mimo ze moze ono wystgpic¢
u pacjentéw z PPM, ICD, cewnikami umieszczonymi
w zytach centralnych i CHD, to najczesciej dochodzi do nie-
go u IVDA. Doktadna zapadalnos¢ na IZW wsrod IVDA nie
jest znana, ale niektére niedawno opublikowane dane
wskazuja na rosnaca liczbe hospitalizacji z powodu 1ZW
zwigzanego z dozylnym stosowaniem narkotykow [321].
Choroba ta wystepuje czesciej u IVDA, ktérzy sg nosicie-
lami wirusa HIV, zwtaszcza w przypadku znacznego upo-
Sledzenia odpornosci [320, 322]. Uszkodzenie zastawek
prawej czesci serca w wyniku wstrzykiwania substancji
bez zachowania zasad higieny, zanieczyszczone roztwory
narkotykéw i nieprawidtowe mechanizmy immunologicz-
ne to niektére z hipotez ttumaczacych prawostronne IZW
u IVDA [323]. Mimo ze IZW u IVDA wystepuje zazwyczaj
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na zastawce tréjdzielnej, to zakazeniem moze by¢ objeta
takze zastawka ptucna, a lewostronne IZW nie jest rzad-
kie w tej grupie [324-326]. Gtéwnym organizmem jest gron-
kowiec ztocisty (60-90%) [327], rzadziej wystepujg Pseu-
domonas aeruginosa i inne baterie Gram-ujemne, grzyby,
enterokoki, paciorkowce oraz zakazenia mieszane.

Rozpoznanie i powiklania

Objawami klinicznymi prawostronnego IZW sg zazwy-
czaj utrzymujaca sie goraczka, bakteriemia i liczne septycz-
ne zatory ptuc, ktére moga objawiac sie bélem w klatce
piersiowej, kaszlem lub krwiopluciem. W razie wystapienia
zatoréw systemowych nalezy wzigé pod uwage zatory
paradoksalne lub towarzyszace lewostronne IZW. Septycz-
ne zatory ptucne mogga doprowadzi¢ do powiktah w postaci
zawatu ptuca, ropni, odmy optucnowej i ropnego wysieku
ptucnego [327, 328]. Prawostronna niewydolnos¢ serca jest
rzadka, ale moze by¢ wywotywana przez wzrost cisnienia
ptucnego, ciezka niedomykalnos¢ lub zwezenie zastawek
prawej czesci serca.

Na ocene zastawki tréjdzielnej pozwala zazwyczaj
badanie TTE, poniewaz zastawka zlokalizowana jest
z przodu, a wegetacje sg zazwyczaj duze [329-331].
Wieksza czutosé w identyfikacji wegetacji ptucnych [332]
i ropni (zwtaszcza w okolicy czesci btoniastej przegrody)
oraz towarzyszacego zajecia lewej czesci serca ma jednak
badanie TEE.

Rokowanie i leczenie

Rokowanie w prawostronnym NVE jest wzglednie
dobre, a Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna wynosi < 10%
[333-335]. Dtugosé wegetacji > 20 mm i etiologia grzybicza
byty czynnikami predykcyjnymi zgonu w niedawnym duzym
badaniu dotyczacym prawostronnego IZW u IVDA [335].
U pacjentow zakazonych wirusem HIV liczba CD4 < 200
komorek/ul ma wysoka wartos$é prognostyczng [320, 322].

1. Leczenie przeciwdrobnoustrojowe

Wybor wstepnego, empirycznego leczenia przeciwdrob-
noustrojowego przy przyjeciu zalezy od tego, jaki organizm
podejrzewany jest o zakazenie, od stosowanych przez oso-
be uzalezniong narkotykéw i srodkéw do ich rozpuszczania,
a takze od lokalizacji zmian w sercu [333, 334]. W prawostron-
nym NVE spektrum antybiotykéw musi zawsze obejmowac
S. aureus, zwtaszcza u IVDA lub w przypadku zakazeh
zwigzanych z cewnikami dozylnymi. W leczeniu stosuje sie
penicyliny oporne na penicylinaze lub wankomycyne,
w zaleznosci od lokalnej czestosci wystepowania MRSA (336,
337]. Jesli pacjent jest uzalezniony od pentazocyny, nalezy
dodac lek aktywny wobec Pseudomonas [338]. W przypadku
stosowania przez IVDA brazowej heroiny rozpuszczanej
w soku cytrynowym nalezy rozwazyé zakazenie Candidia spp.
(ale nie C. albicans) i dotaczyt leczenie przeciwgrzybicze [339].
W bardziej klasycznych przypadkach, u IVDA z pierwotnymi
zmianami na zastawkach i/lub zajeciem lewej czesci serca,
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antybiotykoterapia powinna obejmowac swoim spektrum
paciorkowce i enterokoki [333, 334]. Leczenie nalezy nastep-
nie dostosowac do wyizolowanego patogenu.

U IVDA i w przypadku IZW wywotanego przez MSSA
wtasciwa jest standardowa terapia, gdyz dowody jasno
wskazuja, ze schematy z zastosowaniem penicylin opor-
nych na penicylinazy sg korzystniejsze w poréwnaniu ze
schematami zawierajgcymi glikopeptydy [340, 341].

Spdjne dane wskazuja réwniez, ze wystarczajgce moze
by¢ leczenie 2-tygodniowe [341-343] i ze dodanie amino-
glikozydéw moze nie by¢ konieczne [341]. Dwutygodnio-
we leczenie oksacyling (lub kloksacyling), z gentamycyna
lub bez niej, jest mozliwe, o ile spetnione sg wszystkie
ponizsze kryteria:

e S. aureus wrazliwy na metycyline oraz

* dobra odpowiedz? na leczenie, oraz

* brak przerzutowych ognisk infekcji lub ropniaka, oraz

* brak powiktan sercowych lub pozasercowych, oraz

* brak towarzyszacego zakazenia zastawki sztucznej lub
zakazenia zastawek lewej czesci serca, oraz

* wegetacje < 20 mm, oraz

* brak ciezkiego uposledzenia odpornosci (< 200 komdrek
CD4/mm3) z lub bez AIDS.

Z powodu ograniczonego dziatania bakteriob6jczego,
stabego przenikania do wegetacji i zwiekszonego klirensu
leku u IVDA nie powinno sie stosowa¢ w leczeniu 2-tygodnio-
wym glikopeptydow.

Standardowe leczenie 4—6-tygodniowe nalezy stosowaé
w nastepujacych sytuacjach:

(@) wolna odpowiedz kliniczna lub mikrobiologiczna
(> 96 godz.) na leczenie antybiotykami [343, 344];

(b) prawostronne IZW powiktane prawokomorowa HF, z obec-
noscig wegetacji > 20 mm, ostrg niewydolnoscig odde-
chowa, zakazonymi ogniskami przerzutowymi poza
ptucami (w tym obecnoscig ropniaka) lub z powiktaniami
pozasercowymi, np. ostra niewydolno3cia nerek [344, 345];

(c) leczenie antybiotykami innymi niz penicyliny oporne
na penicylinaze [342, 343, 346, 347];

(d) IVDA z ciezkim uposledzeniem odpornosci (liczka komd-
rek CD4 < 200/ul) z lub bez AIDS [348, 349];

(e) towarzyszace lewostronne 1ZW.

Prawostronne IZW o etiologii S. aureus u [IVDA moze
byt takze skutecznie leczone doustng ciprofloksacyna
(750 mg 2 x dziennie) z ryfampicyna (300 mg 2 x dzien-
nie), pod warunkiem ze szczepy s3 w petni wrazliwe na
oba antybiotyki i wspétpraca pacjenta jest scisle monito-
rowana [350]. W przypadku organizméw innych niz MSSA
leczenie u IVDA nie rézni sie od leczenia pacjentéw nie-
uzaleznionych [344, 351].

2. Operacja

W prawostronnym IZW zastawki wiasnej nalezy zazwy-
czaj unikac leczenia chirurgicznego, ale trzeba je rozwazy¢
w nastepujacych sytuacjach (Tabela 25.):
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Tabela 25. Wskazania do leczenia operacyjnego w przypadku prawostronnego infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Klasaa Poziomb

Zalecenia: prawostronne infekcyjne zapalenie wsierdzia

Nalezy rozwazy¢ leczenie chirurgiczne w nastepujacych sytuacjach klinicznych: lla C

Drobnoustroje trudne do eradykagji (np. utrzymujace sie zakazenia grzybicze) lub bakteriemia trwajaca > 7 dni
(np. S. aureus, P aeruginosa) pomimo odpowiedniego leczenia przeciwdrobnoustrojowego lub

Utrzymujace sie wegetacje na zastawce tréjdzielnej > 20 mm po nawracajacych epizodach zatorowosci ptucnej
z towarzyszaca prawokomorowa niewydolnoscig serca lub bez niej (ub

odpowiedzig na leczenie diuretykami

aKlasa zalecen
b Poziom wiarygodnosci

(a) niewydolnos¢ prawokomorowa wtérna do ciezkiej nie-
domykalnosci zastawki tréjdzielnej, ze staba odpowie-
dzig na leczenie diuretykami;

(b) 1ZW wywotywane przez organizmy trudne w eradykacji
(np. utrzymujace sie zakazenia grzybicze) lub bakterie-
mia utrzymujaca sie przez co najmniej 7 dni (np.
S. aureus, P aeruginosa) pomimo odpowiedniej terapii
przeciwdrobnoustrojowej [352];

(c) obecnos¢ wegetacji na zastawce tréjdzielnej > 20 mm,
ktére utrzymuja sie po nawracajacych zatorach do ptuc,
z towarzyszaca prawokomorowa HF lub bez niej
[335, 345].

Wskazania do operacji i postepowanie w okresie
okotooperacyjnym u IVDA s3 takie same jak u 0s6b nie-
uzaleznionych, ale powinny byé bardziej ostrozne, ponie-
waz u IVDA znacznie czestsze sg nawroty IZW [352, 353],
zazwyczaj z powodu dalszego stosowania srodkéw odu-
rzajacych. Mimo ze petne implikacje zakazenia wirusem
HIV dla zachowawczego i chirurgicznego leczenia IZW
u IVDA nie sg jeszcze poznane, to 2-tygodniowy schemat
leczenia przeciwdrobnoustrojowego nie jest wystarczajacy.
Operacja kardiochirurgiczna u IVDA z IZW zakazonych wiru-
sem HIV nie wptywa na pogorszenie rokowania ani IZW,
ani HIV [354, 355].

Postepowanie w przypadku operacji zastawki trojdziel-
nej z powodu IZW powinno by¢ oparte na trzech celach:
(1) usunieciu zakazonych tkanek lub wycieciu wegetacji
(,wegetektomii”); (2) naprawie zastawki, o ile to tylko
mozliwe, oraz unikaniu stosowania sztucznych materiatow
[356] i (3) wycieciu zastawki tréjdzielnej oraz wszczepie-
niu sztucznej zastawki, jesli nie mozna unikna¢ wymiany
zastawki [357]. Postulowano wyciecie zastawki bez wsz-
czepienia sztucznej protezy, ale moze to by¢ zwigzane
z ciezka pooperacyjng prawokomorowa HF, zwtaszcza
u pacjentéw z podwyzszonym ciSnieniem w tetnicy
ptucnej, np. po licznych zatorach do ptuc. Postepowanie
to mozna zaleci¢ w skrajnych przypadkach, ale po wyle-
czeniu zakazenia nalezy wszczepi¢ zastawke [358].
W przetrwatym IZW na zastawce tréjdzielnej stosuje sie
kriokonserwowane homografty mitralne [359, 360]. Opty-
malnie nalezy unika¢ wymiany zastawki ptucnej, a jesli

Prawokomorowa niewydolnos¢ serca z powodu ciezkiej niedomykalnosci zastawki tréjdzielnej ze stabg

ocenia sie, ze jest to konieczne, to preferowane jest uzycie
homograftu ptucnego (lub zastawki ksenograftowej, gdy
nie jest dostepny).

Podsumowujac — prawostronne IZW najczesciej obser-
wuje sie u IVDA i u pacjentéw z CHD. Obraz kliniczny obej-
muje objawy ze strony uktadu oddechowego i gorgczke.
W tej grupie pacjentéw podstawowe znaczenie ma badanie
TTE. Pomimo wzglednie niskiej Smiertelnosci wewnatrzszpi-
talnej, prawostronne 1ZW u IVDA charakteryzuje sie wysoka
czestoscig nawrotéw, a postepowanie zachowawcze jest
preferowanym w stosunku do leczenia chirurgicznego spo-
sobem leczenia w tej grupie.

Czes¢ 4. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u pacjentéw z wrodzonymi wadami serca

Populacja dzieci i dorostych z CHD rosnie, co stanowi
gtéwna przyczyne wystepowania IZW u mtodszych pacjen-
tow. Nasza wiedza na temat IZW w tej grupie jest jednak
ograniczona, poniewaz badania systematyczne sa nieliczne
i czesto retrospektywne, a niereprezentatywny profil oséb
objetych badaniami prowadzonymi w wysokospecjalistycz-
nych osrodkach ogranicza ich praktyczne zastosowanie.

Raportowana zapadalnosé na IZW w CHD jest 15-140
razy wieksza niz w populacji ogélnej (dane dotyczace naj-
wyzszych szacunkéw pochodza z wysokospecjalistycznych
osrodkoéw) [361, 362]. Odsetek chorych z CHD stwierdzany
wsrod pacjentéw z IZW rézni sie prawdopodobnie z powodu
niereprezentatywnego profilu oséb i wynosi 2-18%
[363-365], z niewielkg dominacjg mezczyzn [58, 362, 366].

Niektore proste, nieztozone wady serca, takie jak uby-
tek w przegrodzie miedzykomorowej typu ostium
secundum czy wady zastawki ptucnej, zwigzane sg z niskim
ryzykiem 1ZW. Jednak u pacjentéw z CHD czesto
wspétistnieje wiele wad serca, z ktérych kazda przyczynia
sie do tacznego ryzyka wystapienia IZW. Zapadalnosé na
IZW wsréd pacjentéw z ubytkiem w przegrodzie miedzy-
komorowej jest na przyktad znacznie wyzsza, gdy towa-
rzyszy mu niedomykalnos¢ aortalna [367].

Czestos¢ wystepowania poszczegblnych organizméw
odpowiedzialnych za zakazenie nie r6zni sie od obserwo-
wanej w przypadku nabytych chordb serca, a najczestszymi
szczepami sg paciorkowce i gronkowce [58, 362, 366].
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Gtéwne objawy, powiktania i spos6b rozpoznawania
nie réznig sie od przypadkéw IZW w populacji ogélnej.
W CHD jednak czesciej niz w przypadku nabytych choréb
serca dochodzi do prawostronnego 1ZW. Wyzszos¢ bada-
nia TEE nad TTE nie byta przedmiotem systematycznych
badah w tej grupie pacjentéw. Ztozona anatomia
i obecnosé sztucznego materiatu moze jednak ograniczaé
wykrywanie wegetacji i innych cech IZW, a zatem zaleca
sie dotaczenie badania TEE, zwtaszcza u 0s6b dorostych
[362]. Ujemny wynik badania nie wyklucza rozpoznania.

Leczenie IZW w przypadku CHD przebiega wedtug ogol-
nych zasad. Operacja kardiochirurgiczna jest wskazana
w razie niepowodzenia leczenia zachowawczego,
w przypadku wystapienia ciezkich powiktan hemodynamicz-
nych i kiedy istnieje wysokie ryzyko septycznych zatoréw
o niekorzystnym rokowaniu.

Smiertelnoé¢ w IWZ u pacjentéw z CHD wynosi 4-10%
[58, 622, 362, 366]. Za lepsze rokowanie w poréwnaniu
z pacjentami z nabytymi chorobami serca moze odpowia-
dac¢ wieksza czestos¢ wystepowania prawostronnego 1ZW
w tej populacji.

Najwieksze znaczenie ma profilaktyka pierwotna [368].
Ostatnio podkreslono znaczenie prawidtowej higieny jamy
ustnej, zebdw i skory, a w grupach wysokiego ryzyka wska-
zana jest profilaktyka antybiotykowa zgodnie z zaleceniami
umieszczonymi w Czesci E. Istnieje jednak problem edu-
kacji pacjentéw i Swiadomosci ryzyka IZW, a wiedza
o koniecznosci profilaktyki nie jest wystarczajaco rozpow-
szechniona wsrdd pacjentéw z CHD [369]. Kolczykowanie
ciata, przynajmniej jezyka i bton sluzowych, nie powinno
by¢ w tej grupie zalecane.

Korekcja chirurgiczna CHD prowadzi czesto do zmniej-
szenia ryzyka IZW, pod warunkiem ze nie ma zmian reszt-
kowych [364, 370]. Zabieg wszczepienia sztucznej zastaw-
ki moze jednak zwieksza¢ ogblne ryzyko IZW. Nie ma
naukowych danych uzasadniajacych wykonanie operacji
kardiochirurgicznej lub zabiegéw przezskérnych (np.
zamkniecia droznego przewodu tetniczego) wytgcznie
w celu wyeliminowania ryzyka IZW [371]. Opisywano wyko-
nanie zabiegu naprawczego jako formy profilaktyki wtér-
nej w celu zmniejszenia ryzyka nawrotu IZW, ale nie byto
to przedmiotem doktadnych badan.

Podsumowujac — IZW u pacjentéw z CHD wystepuje
rzadko i czesciej dotyczy prawej czesci serca. Ztozona ana-
tomia sprawia, Ze ocena echokardiologiczna jest utrud-
niona. Rokowanie jest lepsze niz w innych postaciach 1ZW,
a Smiertelnos¢ wynosi < 10%. Profilaktyka i edukacja
pacjentéw majg szczeg6lne znaczenie w tej populacji.

Czesc¢ 5. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u 0sOb starszych

Czestos¢ wystepowania IZW u 0séb starszych (> 70 lat)
stale roénie, a choroba zwiazana jest z charakterystycznymi
cechami [372]. Wzgledna zapadalnos¢ na IZW u oséb star-
szych w badaniu Euro Heart Survey wynosita 26% [373],
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a w rejestrze francuskim 33% pacjentéw byto starszych niz
67 lat [80]. W prowadzonych we Francji rejestrach zapadal-
nos¢ na IZW u pacjentéw w wieku > 50 lat wzrosta pomie-
dzy 1991 a 1999 r., osiagajac szczyt 145 przypadkdéw na
milion u pacjentéw pomiedzy 70. a 80. rokiem Zzycia [14].

W poprzednich badaniach (cho¢ nie ma miedzy nimi
zgodnosci) wykazano, ze IZW w zaawansowanym wieku
wigze sie z niekorzystnym rokowaniem i duza czestoscia
wystepowania powiktan [166, 372, 374, 375]. Ciezszy prze-
bieg kliniczny jest zwigzany z podstepnymi objawami we
wstepnym okresie choroby oraz op6znionym rozpozna-
niem, a takze z wyzszg zapadalnoscia w tej grupie na
zakazenia powodowane przez bardziej agresywne pato-
geny [166, 374, 375].

U pacjentéw w starszym wieku opisywano czesciej
zro6dto zakazenia w przewodzie pokarmowym. Czestos¢
wystepowania IZW powodowanego przez paciorkowce gru-
py D (S. bovis) stale rosnie, zwtaszcza u starszych pacjen-
tow [208, 376], i jest zwigzane z chorobami jelita grube-
go, zajeciem wielu zastawek i wysokim ryzykiem zatorow
[208]. Wykazano réwniez, ze u 0séb starszych czestsze jest
IZW powodowane przez enterokoki [377].

U pacjentéw w starszym wieku rzadziej wystepuje
goraczka [374], a czesciej niedokrwistos¢, co prawdopo-
dobnie wynika z duzej zapadalnosci na IZW o etiologii
S. bovis, w ktérym czeste sg zmiany w jelicie grubym
mogace prowadzi¢ do utajonego krwawienia [208]. Wyni-
ki niektérych badan wskazywaty, ze wegetacje u oséb star-
szych sg mniejsze [375] i powoduja mniejsze ryzyko zato-
row [372]. W niedawnym badaniu ujemne wyniki
posiewdw krwi wsrdd starszych pacjentéw z IZW obser-
wowano u 16,7% chorych [69].

Starszy wiek jest rowniez zwigzany z niekorzystnym
rokowaniem w wiekszosci ostatnich badan [166, 372, 374,
375]. Mniej pacjentdéw w starszym wieku jest leczonych
chirurgicznie, prawdopodobnie z powodu wysokiego ryzy-
ka operacyjnego wynikajacego z zaawansowanego wieku
i czestego wystepowania chordb wspétistniejacych [378].
Leczenie chirurgiczne wydaje sie jednak rozsagdnym wybo-
rem u starszych pacjentéw, a wskazania sa takie same jak
u 0séb mtodszych [379].

Cze$¢ 6. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
u kobiet w ciazy

Wyzwaniem dla lekarza zajmujacego sie w czasie cigzy
pacjentka z chorobga kardiologiczna jest zmieniajaca sie
fizjologia uktadu sercowo-naczyniowego, ktéra moze imi-
towac chorobe kardiologiczng i zaburza¢ obraz kliniczny
[380, 381].

Zapadalnos¢ na IZW w czasie cigzy byta raportowana na
poziomie 0,006% [382]. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
w czasie cigzy wystepuje zatem skrajnie rzadko i jest albo
powiktaniem pierwotnej choroby serca, albo skutkiem
dozylnego stosowania narkotykéw. Smiertelnosé ciezarnych
siega 33%, a wiekszos¢ zgondw zwigzanych jest z HF lub zda-
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rzeniami zatorowymi; Smiertelnos¢ ptodow siega 29% [382].
Nalezy z duza uwaga podchodzi¢ do kazdego przypadku
ciezarnej kobiety z goraczka o niewyjasnionej przyczynie

i szmerem nad sercem. Szybkie wykrycie IZW i wdroZenie
odpowiedniego leczenia ma najwieksze znaczenie w zmniej-
szaniu ryzyka zgonu zaréwno matki, jak i ptodu [382].

Tekst CME ,Wytyczne dotyczace zapobiegania, rozpoznawania i leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia (nowa wersja — 2009)”
uzyskat akredytacje the European Board for Acreditation in Cardiology (EBAC). EBAC pracuje zgodnie ze standardami jakosci wyzna-
czonymi przez the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), ktéra jest instytucjg w ramach
the European Union of Medical Specialists (UEMS). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy bioracy udziat w programie
ujawnili mozliwe konflikty intereséw, ktére mogtyby spowodowaé wyrazenie tendencyjnej opinii w tym artykule. The Organizing
Committee jest odpowiedzialny za zagwarantowanie, ze wszystkie mozliwe konflikty intereséw istotne dla realizacji tego programu

zostaty zadeklarowane przez uczestnikéw jeszcze przed podjeciem dziatan w ramach CME.
Zapytania do CME dotyczace tego artykutu sa dostepne na stronach internetowych European Heart Journal http://cme.oxford-
journals.org.cgi/hierarchy/oupcmenode;ehj i ESC http://www.escardio.org/guidelines.
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