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Skroty i akronimy

3D tréjwymiarowy

AHA American Heart Association

AIDS zespot nabytego niedoboru odpornosci
immunologicznej

CDRIE infekcyjne zapalenie wsierdzia obejmu-
jace wszczepialne urzadzenie do terapii
serca

CHD wrodzona wada serca

CIED wszczepialne urzadzenie do elektroterapii
serca

CoNS gronkowce koagulazo-ujemne

CPG Committee for Practice Guidelines

CRP biatko C-reaktywne

CT tomografia komputerowa

E. Enterococcus

ESC European Society of Cardiology

EuroSCORE European System for Cardiac Operative
Risk Evaluation (Europejski System Oceny
Ryzyka Operacji Kardiochirurgicznej)

FDG fluorodeoksyglukoza

HACEK Haemophilus parainfluenzae, H. aphro-

philus, H. paraphrophilus, H. influenzae,
Actinobacillus actinomycetemcomitans,
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Cardiobacterium hominis, Eikenella corro-
dens, Kingella kingae i K. denitrificans
HF niewydolnos¢ serca

HIV ludzki wirus niedoboru odpornosci

HLAR opornos¢ na wysokie stezenia
aminoglikozydéw

ICD implantowany kardiowerter-defibrylator

im. domiesniowo

iv. dozylnie

ICE International Collaboration of Endocarditis

IzZW infekcyjne zapalenie wsierdzia

Ig immunoglobulina

IVDA osoba uzalezniona od dozylnych
narkotykow

MIC minimalne stezenie hamujace

MRI obrazowanie metodg rezonansu
magnetycznego

MRSA metycylinooporne szczepy Staphylococcus
aureus

MSCT wielorzedowa tomografia komputerowa

MSSA metycylinowrazliwe szczepy
Staphylococcus aureus

NBTE niebakteryjne zakrzepowe zapalenie
wsierdzia

NICE National Institute for Health and Care
Exellence

NVE zapalenie wsierdzia zastawki wiasnej

NYHA New York Heart Association

OB odczyn Biernackiego

oIt Oddziat Intensywnej Terapii

OPAT ambulatoryjna antybiotykoterapia
pozajelitowa

PBP biatko wiazace benzylopenicyline

PCR reakcja tanicuchowa polimerazy

PET pozytonowa tomografia emisyjna

PVE zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej

S. Staphylococcus
SOFA

Sequential Organ Failure Assesment (Skala
Postepujacej Niewydolnosci Narzadowej)
SPECT tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
TEE echokardiografia przezprzetykowa
TTE echokardiografia przezklatkowa

1. Przedmowa

Wytyczne zawieraja podsumowanie i ocene aktualnie do-
stepnych danych dotyczacych okreslonego problemu, majace na
celu utatwienie lekarzom klinicystom wybor najlepszej strategii
postepowania u poszczegoblnych chorych, obcigzonych danym
schorzeniem, biorac pod uwage zaréwno wynik leczenia, jak
i wspdfczynnik korzysci oraz ryzyka zwiazany z okreSlonym
sposobem diagnostyki i terapii. Wytyczne maja na celu poméc
lekarzom w ich codziennej praktyce. Jednak ostateczne decyzje
dotyczace danego pacjenta powinny by¢ podejmowane przez
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lekarza odpowiedzialnego za leczenie w porozumieniu z pa-
cjentem i jego opiekunem, jesli jest to konieczne.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC), podobnie jak wiele innych towarzystw i organizacji,
przedstawito wiele wytycznych. Ze wzgledu na istotny wptyw
na praktyke kliniczna ustalono kryteria jakosci danych w celu
utatwienia ich oceny osobom korzystajacym z wytycznych.
Zalecenia dotyczace tworzenia i formutowania wytycznych
ESC znajduja sie na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/Guidlines-&-Education/Clinical-Practice-Gu-
idelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).
Wytyczne reprezentujq oficjalne stanowisko ESC dotyczace
danego zagadnienia i sg systematycznie aktualizowane.

Cztonkéw niniejszej Grupy Roboczej wybrano sposréd
specjalistow zaangazowanych w opieke medyczna nad cho-
rymi obciagzonymi omawiang patologia. Wybrani eksperci
z danej dziedziny dokonali doktadnego przegladu opubliko-
wanych danych dotyczacych postepowania (w tym rozpo-
znania, leczenia, zapobiegania i rehabilitacji) w omawianym
schorzeniu zgodnie z polityka Komisji ESC do spraw Wy-
tycznych Postepowania (CPG). Dokonano krytycznej oceny
procedur diagnostycznych i terapeutycznych, w tym réwniez
wspotczynnika ryzyka i korzysci. Korzystajac z odpowiednich
danych, oceniano przewidywany wptyw okreslonego sposobu
postepowania na stan zdrowia wiekszych populacji. Poziom
dowodow oraz site zalecerh odnoszacych sie do poszczegol-
nych sposobéw postepowania stopniowano wedtug wczesniej
opracowanych skali, tak jak to przedstawiono w tabelach 1 2.

Eksperci wchodzacych w skfad zespotéw piszacych
i recenzujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji
konfliktow intereséw, uwzgledniajac rzeczywiste i potencjalne
zrodfa takich konfliktow. Te formularze pofaczono w jeden
dokument, ktéry mozna znaleZ¢ na stronie internetowej ESC
(http://www.escardio.org/guidlines). Jakikolwiek konflikt inte-
resow, ktéry powstaje w czasie przygotowywania wytycznych
musi by¢ odnotowany przez ESC i zaktualizowany. Grupa
Robocza zajmujaca sie¢ danym problem otrzymuje wsparcie
finansowe ze strony ESC i pracuje bez jakiegokolwiek zaan-
gazowania przemystu medycznego.

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania (CPC)
nadzoruje i koordynuje przygotowanie nowych wytycznych
przez Grupy Robocze, grupy ekspertéw czy konsensusy
panelowe. Ponadto odpowiada za procesy zaakceptowania
wypracowanych wytycznych. Przygotowany dokument zosta-
je poddany ocenie ekspertéw wchodzacych w sktad Grupy
Roboczej oraz zewnetrznym recenzentom. Ostatecznie doku-
ment jest zatwierdzany przez CPG, a nastepnie publikowany
w European Heart Journal. Niniejszy dokument powstat w wy-
niku starannego uwzglednienia wszelkich danych naukowych
i medycznych dostepnych w czasie jego tworzenia.

Zadanie ESC nie ogranicza sie jedynie do podsumowa-
nia w wytycznych wynikéw najnowszych badan, ale ma na
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Tabela 1. Klasy zalecen

Definicja

Klasa zalecen

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznos¢ jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz
Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby
klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C

Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace
z matych badan, badan retrospektywnych, rejestréw

celu takze stworzenie narzedzi edukacyjnych i programéw
wdrazania zalecen. W celu rozpowszechnienia wytycznych
opracowano kieszonkowe oraz elektroniczne wersje zalecen
dla uzytkownikéw urzadzen cyfrowych (typu smartfony itd.),
prezentacje, broszury, karty z podsumowaniem informagji,
skierowane do oséb niebedacych specjalistami w danej
dziedzinie. Sa to wersje skr6cone, a osoby zainteresowane
zagadnieniem powinny, w razie potrzeby, siegnac¢ do petnej
wersji wytycznych, dostepnej bezptatnie na stronie interneto-
wej ESC. Towarzystwa Kardiologiczne poszczegdlnych paristw,
bedace cztonkami ESC, zacheca sie do zaakceptowania,
ttumaczenia na jezyki narodowe oraz rozpowszechniania
wytycznych. Nalezy podkresli¢ koniecznos¢ programowego
wprowadzania do praktyki klinicznej nowych zalecen, po-
niewaz wykazano, ze moze to wptywac korzystnie na wyniki
leczenia danej choroby.

Stosowanie wytycznych umozliwia weryfikacje wynikow
badan klinicznych i rejestrow w praktyce klinicznej, dzieki
czemu bedzie mozna zamkna¢ petle badan klinicznych,
przygotowywania wytycznych oraz wprowadzania ich w zycie
w ramach praktyki kliniczne;j.

Zacheca sie pracownikéw ochrony zdrowia do uwzgled-
niania w pefni wytycznych w trakcie oceny klinicznej i korzy-
stania ze strategii dotyczacych zapobiegania, rozpoznawania
oraz postepowania terapeutycznego. Wytyczne nie zdejmuja
jednak w jakikolwiek sposob z lekarzy klinicystow indywidual-
nej odpowiedzialnosci za podejmowanie wiasciwych decyz;ji
w zaleznosci od konkretnych sytuacji, po konsultacji zdanym
chorym, a jesli to wlasciwe i/lub konieczne, réwniez z jego
opiekunem. Lekarze maja réwniez obowiazek weryfikowac
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w momencie podejmowania leczenia obowiazujace zasady
i przepisy prawne odnoszace sie do stosowanych lekéw
i urzadzer terapeutycznych.

2. Uzasadnienie/zakres problemu

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) jest choroba Smiertel-
na [1, 2]. Mimo wprowadzania nowych metod postepowania
IZW wciaz wiaze sie z wysoka $miertelnoscia i wystepowaniem
powaznych powikfan. Z powodu niskiej czestosci wystepowa-
nia choroby, braku randomizowanych badan i ograniczonej
liczby metaanaliz dotychczasowe wytyczne dotyczace IZW
opieraly sie gléwnie na opiniach ekspertow [3-7].

W wytycznych ESC z 2009 r. dotyczacych zapobiega-
nia, rozpoznawania i leczenia IZW [8] wprowadzono kilka
innowacyjnych koncepcji, w tym ograniczenie zastosowania
profilaktyki antybiotykowej do grup pacjentéw najwyzszego
ryzyka, zwrécenie uwagi na [ZW zwiazane z opieka zdrowot-
na i okreslenie optymalnego czasu leczenia chirurgicznego.
Jednak kilka powodéw uzasadnia decyzje ESC o uaktualnie-
niu poprzednich wytycznych: publikacja prac dotyczacych
duzych grup pacjentéw z IZW, w tym pierwsze randomizo-
wane badanie oceniajace leczenie chirurgiczne [9]; znaczacy
rozwoj technik obrazowych [10], szczegélnie w odniesieniu
do metod medycyny nuklearnej; oraz pewne niezgodnosci
miedzy dotychczas funkcjonujacymi wytycznymi [5-8].
Ponadto ostatnio podkresla sie koniecznos¢ wielodyscypli-
narnego podejscia do pacjenta z IZW, angazujacego lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej, kardiologéw, chirurgéw,
mikrobiologéw, specjalistow choréb zakaznych oraz czesto
innych specjalistow nazwanych ,Grupa IZW” [11, 12], kt6ra
to koncepcje rozwinieto w niniejszych wytycznych.

Gtownym zadaniem aktualnej Grupy Roboczej byto do-
starczenie jasnych i prostych zalecer ufatwiajacych lekarzom
podejmowanie decyzji klinicznych. Zalecenia wypracowano
jako konsensus ekspertéw osiagniety na podstawie przegladu
dostepnej literatury. Zastosowano system oceny opierajacy
sie na dowodach naukowych, klasyfikacji sity zalecer oraz
poziomie wiarygodnosci danych.
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3. Prewencja

3.1. PODSTAWY
Zasady profilaktyki antybiotykowej [ZW wprowadzono

na podstawie badarn obserwacyjnych i badan przeprowadzo-

nych na modelach zwierzecych, majac na celu zapobieganie
kolonizacji wsierdzia przez bakterie, po przejsciowej bakterie-

mii nastepujacej po zabiegach inwazyjnych. Ta idea stanowita

podstawe zalecenia profilaktyki antybiotykowej w duzych

grupach pacjentéw z chorobami serca predysponujacymi

do 1ZW, poddawanych szerokiemu spektrum zabiegow [13].
W 2002 r. po raz pierwszy ograniczono wskazania

do profilaktyki antybiotykowej ze wzgledu na nastepujace

zmiany koncepgji podfoza patofizjologicznego i wyniki analiz

ryzyka—korzysci [14]:

— Niewielkiego stopnia, ale powtarzalna bakteriemia
wystepuje znacznie czesciej podczas czynnosci dnia
codziennego, takich jak szczotkowanie zebéw, uzycie nici
dentystycznej lub Zucie, zwtaszcza u pacjentéw z niedo-
stateczng higiena jamy ustnej [15]. Znaczenie patofizjolo-
giczne bakteriemii niewielkiego stopnia przedstawiono na
modelu zwierzecym [16]. Dlatego ryzyko IZW wiaze sie
raczej z kumulacjg powtarzajacych sie standéw bakteriemii
niskiego stopnia w trakcie codziennych czynnosci niz ze
sporadycznie wystepujaca bakteriemia wysokiego stopnia
zwigzang z zabiegami stomatologicznymi.

— W wiekszosci badan obserwacyjnych (typu case-control)
nie potwierdzono zwiazku miedzy inwazyjnymi procedu-
rami stomatologicznymi a wystepowaniem IZW [17-19].

— Oszacowane ryzyko IZW zwiazane z zabiegami stoma-
tologicznymi jest bardzo niskie. Dlatego profilaktyka an-
tybiotykowa pozwala unikna¢ jedynie niewielkiej liczby
przypadkéw IZW, jak wykazano szacunkowo 1 przypad-
ku na 150 000 zabiegéw stomatologicznych w ostonie
antybiotykowej oraz 1 przypadku na 46 000 zabiegéw
bez profilaktyki antybiotykowej [20].

— Stosowanie antybiotykéw wiaze sie z niewielkim ryzykiem
reakcji anafilaktycznej, ktére moze sie okazac istotne
w przypadku szerokiego ich zastosowania. Jednak ryzyko
Smiertelnej reakcji anafilaktycznej przy uzyciu doustnego
preparatu amoksycyliny wydaje sie bardzo niskie [21].

— Szerokie zastosowanie antybiotykéw moze sie przyczynic
do zwiekszonej opornosci drobnoustrojow [13].

— Skutecznos¢ profilaktyki antybiotykowej w przypadku
bakteriemii i rozwoju 1ZW udowodniono tylko na
modelach zwierzecych. Znaczenie bakteriemii u ludzi
pozostaje sporne [15].

— Nie ma randomizowanych kontrolowanych badan oce-
niajacych skuteczno$¢ profilaktyki antybiotykowej w za-
pobieganiu wystapienia IZW i wydaje sie mafo prawdo-
podobne, aby zaprojektowano takie badanie, biorac pod
uwage liczbe oséb niezbednych do przeprowadzenia
takiej oceny [22].
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Powyzsze punkty stopniowo brano pod uwage w wigk-
szosci wytycznych, w tym réwniez wytycznych ESC z 2009 r.
[5, 8, 23-26], co doprowadzito do ograniczenia profilaktyki
antybiotykowej do grupy pacjentéw najwyzszego ryzyka (cho-
rzy o najwyzszym ryzyku wystapienia IZW i/lub najwyzszym
ryzyku niekorzystnych wynikéw leczenia IZW).

W 2008 r. w wytycznych National Institute for Health and
Care Exellence (NICE) uczyniono kolejny krok naprzéd i nie
zalecano stosowania zadnej profilaktyki antybiotykowej przed
zabiegami stomatologicznymi oraz innymi niezaleznie od ry-
zyka wystepujacego u danego pacjenta [27]. Autorzy uznali, ze
nie ma korzysci z profilaktyki antybiotykowej, ktéra wiaze sie
z wysokimi kosztami. Wnioski te zakwestionowano z powodu
niskiego poziomu wiarygodnosci danych szacujacych ryzyko
IZW na skutek wielokrotnych ekstrapolacji [28, 29].

W 4 badaniach epidemiologicznych przeanalizowano
czesto$¢ wystepowania IZW po wprowadzeniu ograniczo-
nych wskazan do profilaktyki antybiotykowej. Analizujac
kody przyczyn hospitalizacji w latach 2000-2010 w Wielkiej
Brytanii, nie wykazano wzrostu czestosci IZW o etiologii
paciorkowcowej po ogloszeniu wytycznych NICE w 2008 r.
[30]. Ograniczenie profilaktyki antybiotykowej przetozyto
sie na 78-procentowy spadek liczby antybiotykéw prze-
pisywanych przed zabiegami stomatologicznymi. Jednak
ograniczone zastosowanie zwiekszyto obawy dotyczace
dtugotrwatego efektu profilaktyki antybiotykowej. W badaniu
przeprowadzonym w 2012 r. w Wielkiej Brytanii wykazano,
ze wiekszos¢ kardiologéw i kardiochirurgéw uwazato, iz
profilaktyka antybiotykowa byta konieczna u pacjentéw ze
sztuczng zastawka lub z IZW w wywiadzie [31]. W ostatniej
analizie danych zbieranych w latach 2000-2013 w Wielkiej
Brytanii wykazano istotny wzrost czestosci wystepowania
IZW zar6wno u pacjentdw nizszego, jak i wysokiego ryzyka,
poczawszy od 2008 r. [32]. Jednak ta zaleznoé¢ czasowa nie
powinna by¢ interpretowana jako bezposredni skutek zalecen
NICE. Na uzyskane wyniki moga wptywac¢ wspétistniejace
czynniki, szczegdlnie liczba pacjentéw zagrozonych [ZW
zwigzanym z hospitalizacja i kontaktem ze stuzba zdrowia.
Ponadto nie sa dostepne dane mikrobiologiczne. Dlatego
tez nie mozna stwierdzi¢, czy wzrost czestosci IZW wynika
z zakazenia drobnoustrojami wrazliwymi na antybiotyki sto-
sowane profilaktycznie.

W powtarzanym rocznym francuskim badaniu popula-
cyjnym w latach 1999-2008 nie wykazano wzrostu czestosci
wystepowania IZW, szczegélnie o etiologii paciorkowcowej,
mimo ograniczenia profilaktyki antybiotykowej u pacjentow
z chorobami natywnych zastawek od 2002 r. [33].

Na podstawie wynikéw 2 badan przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych nie wykazano negatywnego
wplywu zaniechania profilaktyki antybiotykowej u pacjentéw
z chorobami wiasnych zastawek po opublikowaniu wytycz-
nych Amerykarskiego Towarzystwa Kardiologicznego (AHA)
w 2007 r. [34, 35]. W nowszych analizach danych z baz
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administracyjnych zanotowano wzrost czestosci hospitalizacji
z powodu IZW w latach 2000-2011, ale bez istotnych zmian
po wprowadzeniu amerykanskich wytycznych w 2007 .
[36]. Obserwowany wzrost czestosci IZW dotyczyt zakazen
wszystkimi typami drobnoustrojéw, a po 2007 r. byt istotny
w odniesieniu do infekgji paciorkowcowych [36]. Nie podano,
czy wynikafo to z infekgcji paciorkowcami jamy ustnej oraz
czy oceniano pacjentéw posredniego czy wysokiego ryzyka.
W niniejszych wytycznych utrzymano zasady profilaktyki
antybiotykowej u pacjentéw wysokiego ryzyka z nastepuja-
cych powodéw:
— niepewnos¢ dotyczaca oceny ryzyka IZW (co odgrywa
istotna role w uzasadnieniu wytycznych NICE);
— gorsze rokowanie w przypadku IZW u pacjentéw wyso-
kiego ryzyka, szczeg6lnie chorych ze sztuczna zastawka;
— fakt, ze pacjenci wysokiego ryzyka stanowia znacznie
mniejsza grupe niz chorzy posredniego ryzyka, co
zmniejsza potencjalne szkody zwiazane z dziataniami
niepozadanymi profilaktyki antybiotykowej.

3.2. ZAGROZONA POPULACJA
Wyodrebniono trzy grupy pacjentéw najwyzszego ryzyka

IZW (tab. 3):

1. Pacjenci ze sztuczng zastawka lub sztucznym materiatem
zastosowanym do naprawy zastawki; charakteryzuja sie
wyzszym ryzykiem 1ZW, wyzszg $miertelnoscia w prze-
biegu IZW, a takze czestszym wystepowaniem powiktan
choroby niz pacjenci z wiasng zastawka zakazeni iden-
tycznym patogenem [37]. Dotyczy to réwniez chorych
ze sztucznymi zastawkami i homograftami wszczepia-
nymi przezskornie.

2. Pacjenci po przebytym IZW; cechuja sie réwniez wyzszym
ryzykiem ponownego wystapienia IZW, wyzsza $miertel-
noscia i czestszym wystepowaniem powikfain w poréwna-
niu z chorymi z pierwszym epizodem 1ZW [38].

3. Pacjenci z nieskorygowana sinicza wada serca i pacjenci
z wadami wrodzonymi serca (CHD) po operacjach palia-
tywnych ze sztucznymi pofaczeniami, konduitami oraz
innym sztucznym materiatem [39, 40]; po zabiegach ope-
racyjnych bez rezydualnych defektéw Grupa Robocza
zaleca profilaktyke antybiotykowa przez 6 miesiecy po
operacji do czasu endotelializacji sztucznego materiatu.
Chociaz AHA w swoich wytycznych rekomenduje profi-

laktyke antybiotykowa po przeszczepieniu serca u biorcow,

u ktérych rozwinety sie zmiany degeneracyjne w obrebie

zastawek, brakuje dowodéw potwierdzajacych taki sposdb

postepowania [5, 25, 41], dlatego nie jest ono rekomendo-
wane przez Grupe Robocza ESC.

Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej u pacjentow
posredniego ryzyka IZW, tzn. w przypadku jakichkolwiek
innych wad wtasnych zastawek (w tym najczesciej rozpozna-
wane schorzenia: dwuptatkowa zastawka aortalna, wypadanie
ptatka zastawki mitralnej i zwezenie zastawki aortalnej wyni-
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Tabela 3. Schorzenia kardiologiczne o najwyzszym ryzyku infekcyj-
nego zapalenia wsierdzia (IZW), w przypadku ktérych nalezy roz-
wazy¢ profilaktyke przy wykonywaniu zabiegdw wysokiego ryzyka

Zalecenia

Nalezy rozwazy¢ profilaktyke antybiotykowg
u pacjentdéw najwyzszego ryzyka IZW:
1. Pacjenci ze sztuczng zastawka, w tym
wszczepiong przezskornie lub pacjenci,
u ktérych do naprawy zastawki uzyto
sztucznego materiatu
2. Pacjenci po przebytym epizodzie IZW
3. Pacjenci z wrodzonga wadg serca
a) z wrodzong wadg sinicza
b) po operacji naprawczej wrodzonej
wady serca z zastosowaniem sztuczne-
go materiatu zaréwno podczas za-
biegu chirurgicznego, jak i z uzyciem
technik przezskornych do 6 miesiecy
po zabiegu lub przez cate zycie, jesli
pozostat rezydualny przeciek lub

niedomykalnos¢ zastawki

Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej
w zadnej innej wadzie zastawkowej lub
wrodzonej wadzie serca

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

Tabela 4. Niespecyficzne dziatania profilaktyczne, ktére nalezy
stosowac u pacjentéw wysokiego i posredniego ryzyka

Ponizsze dziatania najlepiej nalezy wdraza¢ w populacji

ogolnej, zwtaszcza u pacjentéw wysokiego ryzyka

« Scista higiena skéry i jamy ustnej. Przeglady stomatologiczne
nalezy przeprowadzac¢ dwa razy w roku u pacjentéw wysokiego
ryzyka, a raz w roku u pozostatych oséb

* Dezynfekcja ran

* Eliminacja lub ograniczenie przewlektego nosicielstwa bakteryj-
nego: skory, moczu

* Leczenie antybiotykami kazdego ogniska zakazenia bakteryjnego

* Niestosowanie antybiotykéw samodzielnie przez pacjenta

+ Sciste przestrzeganie zasad aseptyki podczas zabiegow stwarza-
jacych ryzyko zakazenia

* Unikanie kolczykowania i tatuowania ciata

* W miare mozliwosci, ograniczenie liczby wprowadzanych cew-
nikdw i wykonywanych zabiegéw inwazyjnych. Wybor wktucia
obwodowego, a nie centralnego oraz systematyczna wymiana
wktu¢ obwodowych co 34 dni. Sciste przestrzeganie zasad
postepowania u chorego z wktuciem centralnym i obwodowym

kajace ze zwapnienia). Niemniej jednak zaréwno chorzy po-
Sredniego, jak i wysokiego ryzyka powinni by¢ poinformowani
o znaczeniu higieny skéry i jamy ustnej (tab. 4) [13]. Zalecenia
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dotyczace higieny ogélnej dotycza zaréwno pacjentéw, jak
i pracownikéw opieki zdrowotnej, a w idealnych warunkach
powinny obejmowac¢ cafa populacje, poniewaz IZW czesto
wystepuje u os6b bez rozpoznanej choroby serca.

3.3. SYTUACJE I ZABIEGI ZWIAZANE

Z RYZYKIEM
3.3.1. Zabiegi stomatologiczne

Zabiegi obarczone ryzykiem obejmuja procedury
wymagajace manipulacji w obrebie dziaset lub okolicy
okotowierzchotkowej zebéw lub naruszenia ciaglosci bfony
Sluzowej jamy ustnej (w tym usuwanie kamienia nazebnego
i leczenie kanatowe) (tab. 5) [15, 20]. Zastosowanie implantow
zebowych zwieksza obawy dotyczace potencjalnego ryzyka
zwigzanego z obecnoscia sztucznego materiatu miedzy jama
ustng a krwia. Istnieja jedynie pojedyncze doniesienia na ten
temat [42]. Wedtug Grupy Roboczej obecnie nie ma dowo-
déw uzasadniajacych przeciwwskazania do zastosowania
implantéw zebowych u wszystkich zagrozonych pacjentéw.
Wskazania trzeba przedyskutowac na zasadzie poréwnania
przypadkéw. Nalezy poinformowac pacjenta o istniejacych
watpliwosciach i koniecznosci uwaznej obserwacji.

3.3.2. Inne zabiegi zwiqgzane z ryzykiem

Nie ma przekonujacych dowodéw na to, aby bakteriemia
wynikajaca z zabiegéw dotyczacych drég oddechowych,
przewodu pokarmowego lub drég moczowo-ptciowych,
w tym porodu sitami natury lub przez ciecie cesarskie oraz
zabiegéw w obrebie skory lub tkanek miekkich, powodowata
IZW (tab. 5).

3.4. PROFILAKTYKA PRZY ZABIEGACH
STOMATOLOGICZNYCH

Profilaktyke antybiotykowa nalezy rozwazy¢ tylko
u pacjentéw obciazonych najwyzszym ryzykiem zapalenia
wsierdzia (zgodnie z tabela 3), poddawanych zabiegom
stomatologicznym zwiekszajacym ryzyko (ktére wymieniono
w tabeli 5), natomiast nie jest zalecana w innych sytuacjach.
Drobnoustrojami docelowymi w profilaktyce antybiotykowe;j
u tych pacjentéw sg paciorkowce jamy ustnej. W tabeli 6 pod-
sumowano podstawowe schematy profilaktyki antybiotykowej
wskazanej przed zabiegami stomatologicznymi. Nie zaleca sie
stosowania fluorochinolonéw ani glikopeptydéw ze wzgledu
na niepewna skutecznos$¢ oraz potencjalne wytwarzanie
opornosci przez drobnoustroje.

U pacjentéw z reakcja anafilaktyczng, obrzekiem naczy-
nioruchowym lub pokrzywka po podaniu benzylopenicyliny
lub ampicyliny, nie nalezy stosowac cefalosporyn ze wzgledu
na mozliwos¢ reakcji krzyzowej.

3.5. PROFILAKTYKA PRZY ZABIEGACH
NIESTOMATOLOGICZNYCH
Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej przy zabie-
gach innych niz stomatologiczne. Leczenie antybiotykami
jest konieczne jedynie w przypadku wykonywania procedur
inwazyjnych w trakcie zakazenia.

3.5.1. Zabiegi dotyczgce uktadu oddechowego
Pacjenci opisani w tabeli 3, kt6rzy sa poddawani inwa-

zyjnym zabiegom w obrebie ukfadu oddechowego w celu

leczenia potwierdzonego zakazenia (np. drenaz ropnia),

Tabela 5. Zalecenia dotyczace profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia u pacjentdéw najwyzszego ryzyka w zaleznosci od typu zabie-

gu stwarzajgcego ryzyko zakazenia

Zalecenia

Poziom®

| Klasa?

A. Zabiegi stomatologiczne

* Nalezy rozwazy¢ profilaktyke antybiotykowa jedynie przy zabiegach wymagajacych manipulacji w obrebie dzigset lla

lub okolicy okotowierzchotkowej zeba lub naruszenia ciggtosci sluzédwki jamy ustnej

* Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej przy znieczuleniu miejscowym niezakazonych tkanek, leczeniu préchnicy
powierzchni zebdw, usuwaniu szwéw, stomatologicznej diagnostyce rentgenowskiej, zaktadaniu lub dopasowy-
waniu aparatéw prostodontycznych lub ortodontycznych czy klamer, po wypadnieciu zebéw mlecznych lub urazie
warg lub btony sluzowej jamy ustnej

B. Zabiegi dotyczace uktadu oddechowego

* Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej przy zabiegach dotyczacych uktadu oddechowego, w tym bronchoskopii,
laryngoskopii i intubacji dotchawiczej lub przez jame nosowg

C. Zabiegi dotyczace uktadu pokarmowego, moczowo-piciowego oraz TEE®

* Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej przy zabiegach gastroskopii, kolonoskopii, cystoskopii, porodzie sitami
natury lub cieciu cesarskim ani przy TEE

D. Zabiegi dotyczace skory i tkanek miekkich¢

* Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej przy zadnym z zabiegdw dotyczacych skéry i tkanek miekkich

TEE — echokardiografia przezprzetykowa

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

‘W przypadku obecnosci zakazenia — patrz rozdziat 3.5.3.
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Tabela 6. Profilaktyka zalecana przy stomatologicznych zabiegach wysokiego ryzyka u pacjentow wysokiego ryzyka

Sytuacja

Pojedyncza dawka 30-60 min przed zabiegiem

Antybiotyk*

Dorosli Dzieci

Brak alergii na benzylopenicyling lub ampicyling

amoksycylina lub ampicylina

2 g doustnie lub i.v. 50 mg/kg doustnie lub /.v.

Alergia na benzylopenicyline lub ampicyline

klindamycyna

600 mg doustnie lub /.v. 20 mg/kg doustnie lub i.v.

*Alternatywnie, cefaleksyna 2 g i.v. u dorostych lub 50 mg/kg i.v. u dzieci, cefazolina lub ceftriakson 1 g i.v. u dorostych lub 50 mg/kg i.v. u dzieci.
Cefalosporyn nie nalezy stosowac u pacjentéw z reakcjg anafilaktyczng, obrzekiem naczynioruchowym, pokrzywkg po podaniu benzylopenicyliny lub ampicy-

liny ze wzgledu na reakcje krzyzowa.

powinni otrzymac¢ schemat antybiotykoterapii zawierajacy
lek aktywny przeciw gronkowcom.

3.5.2. Zabiegi dotyczagce uktadu pokarmowego
i moczowo-plciowego

W przypadku potwierdzonego zakazenia lub jesli istnieja
wskazania do antybiotykoterapii w celu zapobiegania zakaze-
niu rany lub posocznicy w zwiazku z zabiegiem dotyczacym
uktadu pokarmowego lub moczowo-piciowego u pacjentéw
wymienionych w tabeli 3 rozsadnie jest zastosowanie schematu
antybiotykoterapii zawierajacego preparat aktywny wobec
enterokokéw (np. ampicyling, amoksycyline lub wankomy-
cyne; ostatni lek tylko u oséb nietolerujacych S-laktamow).
Zastosowanie wkfadek wewnatrzmacicznych uwazano za
przeciwwskazane, jednak na podstawie dowodéw o nizszym
poziomie wiarygodnosci. Aktualnie zastosowanie wktadek we-
wnatrzmacicznych uwaza sie za dopuszczalne, szczegdlnie gdy
istnieja przeciwwskazania do zastosowania innych metod anty-
koncepcji u kobiet o niskim ryzyku infekgji drég rodnych [43].

3.5.3. Zabiegi dotyczqce skory
i ukladu miesniowo-szkieletowego

U pacjentéw opisanych w tabeli 3, poddawanych za-
biegom chirurgicznym obejmujacym zakazong skére (w tym
ropnie jamy ustnej), tkanke podskérna lub uktad miesnio-
wo-szkieletowy, rozsadne jest zastosowanie w schemacie
terapeutycznym preparatu aktywnego wobec gronkowcow
i paciorkowcéw f-hemolizujacych.

3.5.4. Kolczykowanie ciala i tatuaze

Niepokoéj budzi rozpowszechniajaca sie w spofeczenistwie
moda na kolczykowanie ciafa i tatuowanie skory, szczegélnie
w odniesieniu do pacjentéw z CHD, ktérzy stanowia grupe
szczegblnie zagrozona wystapieniem [ZW. Wzrasta liczba
opisoéw przypadkéw IZW po kolczykowaniu lub tatuowaniu
ciata, zwfaszcza jedli kolczykowanie dotyczy jezyka [44], cho¢
btad wynikajacy z doboru grupy moze prowadzi¢ do prze-
szacowania lub niedoszacowania skali problemu. Aktualnie
brakuje danych, ktére ukazuja czestos¢ wystepowania IZW
po tych zabiegach czy ewentualng skuteczno$¢ profilaktyki
antybiotykowej. Zasadnicze znaczenie ma edukacja pacjen-
tow. Chorych nalezy poinformowac o ryzyku wystapienia
IZW zwiazanym z kolczykowaniem i tatuowaniem ciata

i odradzac¢ takie zabiegi nie tylko pacjentom wysokiego ry-
zyka, ale takze osobom z wadami natywnych zastawek. Jesli
juz zostaja wykonane, zabiegi powinny odbywac sie w cisle
sterylnych warunkach, chociaz profilaktyka antybiotykowa
nie jest zalecana.

3.5.5. Interwencje sercowo-naczyniowe

U pacjentéw poddawanych zabiegom wszczepienia do-
wolnego typu sztucznej zastawki czy protezy naczyniowej lub
ukfadu stymulujacego serce nalezy rozwazy¢ okotooperacyjna
profilaktyke antybiotykowa ze wzgledu na zwiekszone ryzyko
niekorzystnych wynikéw leczenia zakazenia w tych grupach
chorych (tab. 7) [45-49]. Za wczesne zakazenia sztucznej
zastawki (do roku po operacji) sa najczesciej odpowiedzialne
gronkowce koagulazo-ujemne (CoNS) i gronkowiec zfocisty.
Profilaktyke nalezy rozpoczac¢ bezposrednio przed zabiegiem,
a dawke powtarza¢, jesli zabieg sie przedtuzat i zakonczyc
48 godzin po zabiegu. W randomizowanym badaniu wyka-
zano skutecznos¢ 1 g cefazoliny dozylnie (i.v.) podanej przed
wszczepieniem ukfadu stymulujacego serce w zapobieganiu
miejscowym i uogdlnionym zakazeniom [45]. Przed planowa
operacja kardiochirurgiczng zaleca sie badanie przesiewowe
w kierunku nosicielstwa S. aureus w jamie nosowej, a nastep-
nie leczenie nosicieli za pomoca miejscowego stosowania
mupirocyny i chlorheksydyny [46, 47]. W celu unikniecia
opdznienia pilnych zabiegéw uzyteczne moga sie okazac
szybkie techniki identyfikacji z wykorzystaniem amplifikacji
genéw. Nie zaleca sie stosowania lekéw bez badan przesie-
wowych. Podkresla sie zalecenie eliminacji potencjalnych
zrédet zakazenia i posocznicy wywodzacych sie z jamy ustnej
przynajmniej 2 tygodnie przed wszczepieniem sztucznej
zastawki lub innego sztucznego materiatu do wnetrza serca
lub naczyn, z wyjatkiem pilnych zabiegéw [48].

3.5.6. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
zwiqzane z kontaktem z opiekq zdrowotng

Okoto 30% wszystkich przypadkow IZW to IZW zwiaza-
ne z opieka zdrowotna. Wystepuja coraz czesciej i wiaze sie
z powaznym rokowaniem, co stanowi istotny problem zdro-
wotny [50, 51]. Chociaz nie zaleca sie rutynowego stosowa-
nia profilaktyki antybiotykowej przed wiekszoscig zabiegow
inwazyjnych w celu zmniejszenia czestosci IZW zwiazanego
z opieka zdrowotna, obowiazkowo nalezy przestrzegac zasad

www.kardiologiapolska.pl 971



. Gilbert Habib et al.

Tabela 7. Zalecenia dotyczace profilaktyki antybiotykowej w celu zapobiegania zakazeniu miejscowemu lub uogdlnionemu przed zabie-
gami kardiologicznymi lub naczyniowymi

X 5 Pismien-
Zalecenia Klasa® | Poziom® i
nictwo*

[46, 47]

Przed planowga operacjg kardiochirurgiczng zaleca sie przedoperacyjne badanie w kierunku nosicielstwa
Staphylococcus aureus w jamie nosowej w celu leczenia nosicieli

Zaleca sie profilaktyke okotooperacyjna przed implantacja stymulatora lub wszczepialnego kardiowertera- [45]

-defibrylatora

Potencjalne Zrédta zakazenia nalezy eliminowa¢ = 2 tygodni przed wszczepieniem sztucznej zastawki lub lla
innego sztucznego materiatu do serca lub wewnatrznaczyniowo, z wyjgtkiem zabiegdw wykonywanych
w trybie pilnym

U pacjentéw poddawanych chirurgicznemu lub przezskérnemu zabiegowi wszczepienia sztucznej zastawki, lla
protezy wewnatrznaczyniowej lub innego sztucznego materiatu nalezy rozwazyc¢ profilaktyke antybiotykowa

Nie zaleca sie miejscowego leczenia Staphylococcus aureus bez potwierdzenia nosicielstwa

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

aseptyki w czasie wprowadzania i manipulacji dozylnymi
cewnikami oraz w trakcie kazdego zabiegu inwazyjnego, row-
niez przeprowadzanego w warunkach ambulatoryjnych [52].

specyficznych badan dotyczacych wystepowania i cha-
rakterystyki klinicznej 1ZW.

4. ,Grupa IZW” (Endocarditis Team)

Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest chorobg, ktéra wy-
maga wspétdziatania wielu specjalistéw z nastepujacych po-

Podsumowujac, w niniejszych wytycznych zapropono-
wano kontynuacje ograniczenia profilaktyki antybioty-
kowej do grupy pacjentow wysokiego ryzyka IZW, pod-
dawanych zabiegom stomatologicznym najwyzszego wodo6w:

ryzyka. Podkreslono znaczenie zasad higieny, zwlasz- ~ — Po pierwsze, IZW nie stanowi izolowanej jednostki

cza jamy ustnej i skory. Zaznaczajace sie zmiany epi-
demiologiczne polegaja na zwiekszeniu sie czestosci
wystepowania IZW o etiologii gronkowcowej oraz IZW
zwigzanego z opieka zdrowotna, dlatego podkresla sie
znaczenie niespecyficznych metod kontroli zakazen
[51, 53]. Dotyczy to nie tylko pacjentéw wysokiego
ryzyka, ale powinno stanowic czesc¢ rutynowej opieki,
poniewaz IZW coraz czesciej stwierdza sie u osob,
u ktérych wczesniej nie rozpoznawano choroby serca.
Oznacza to, ze choc profilaktyke antybiotykowq nale-
zy ograniczy¢ do grupy chorych najwyzszego ryzyka,
dzialania prewencyjne trzeba rozszerzyc na wszystkich
pacjentow z choroba serca.

Chociaz powyzszy rozdzial wytycznych dotycza-
cy profilaktyki 1ZW opiera sie na dowodach o niz-
szym poziomie wiarygodnosci, zostaly one ostatnio
wzmocnione wynikami badan epidemiologicznych,
w wiekszosci ktorych nie wykazano zwiekszonej
czestosci wystepowania IZW spowodowanego przez
paciorkowce jamy ustnej [33-35]. Zastosowanie opi-
sywanych metod profilaktyki przez pacjentow powinno
nastapic w wyniku wspolnego procesu decyzyjnego.
Do przyszlych zadan nalezy zaliczyc lepsze poznanie
mechanizméw zwigzanych z zakazeniem zastawki,
zaadaptowanie zasad profilaktyki do zachodzacych
zmian epidemiologicznych oraz przeprowadzenie

chorobowej, ale raczej przedstawia zréznicowany obraz
kliniczny w zaleznosci od tego, ktéry narzad zostat jako
pierwszy objety zakazeniem, jaka choroba serca (jesli
w ogole jakakolwiek) lezy u podtoza IZW, jak réwniez
od rodzaju drobnoustroju wywotujacego chorobe,
wystepowania lub braku powiktai oraz charakterystyki
klinicznej pacjenta [8]. Zaden pojedynczy specjalista nie
jest w stanie poradzi¢ sobie z diagnostyka i leczeniem
chorego, u ktérego moga wystepowac objawy kardiolo-
giczne, reumatologiczne, zakazne, neurologiczne i inne.
Po drugie, od lekarzy wielu specjalnosci, w tym kardiolo-
gow, kardiochirurgdw, specjalistow choréb zakaznych,
mikrobiologéw, neurologéw, neurochirurgéw, specjali-
stéw zajmujacych sie CHD i innych wymaga sie wysokie-
go poziomu wiedzy i duzego doswiadczenia. Gtéwna role
w diagnostyce i ocenie postepowania w IZW przypisuje
sie echokardiografii. Jednak wykazano, ze w diagnostyce,
obserwacji i planowaniu postepowania uzyteczne moga
by¢ réwniez inne metody obrazowe, w tym obrazowanie
metoda rezonansu magnetycznego (MRI), wielorzedowa
tomografia komputerowa (MSCT) oraz metody medycyny
nuklearnej [10]. Zgromadzenie wszystkich wymienionych
specjalistow w jednym zespole zaczyna odgrywac coraz
wieksze znaczenie.

Po trzecie, okofo potowa pacjentéw z IZW w trakcie ho-
spitalizacji jest poddawana leczeniu chirurgicznemu [54].
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Tabela 8. Charakterystyka ,,Grupy IZW"

Kiedy kierowa¢ pacjenta z IZW do ,,Grupy IZW"” w osrodku referencyjnym

1. Pacjentow z powiktaniami IZW (np. zapalenie wsierdzia z niewydolnoscig serca, ropniem, zatorowoscig lub powiktaniami neurologiczny-
mi) nalezy wczesnie kierowac¢ do osrodka referencyjnego, w ktorym istnieje mozliwos¢ pilnego leczenia chirurgicznego

2. Pacjenci z niepowiktanym IZW moga by¢ wstepnie diagnozowani i leczeni w innym o$rodku niz referencyjny, pod warunkiem regularnego
kontaktu z osrodkiem referencyjnym, konsultacji przez ,Grupe IZW" i, jesli jest taka potrzeba, wizyty konsultacyjnej pacjenta w osrodku
referencyjnym

Charakterystyka osrodka referencyjnego

1. Mozliwo$¢ natychmiastowego wykonania badan diagnostycznych, w tym TTE, TEE, wielorzedowej CT, MRI oraz obrazowania metodami
medycyny nuklearnej

2. Mozliwos¢ natychmiastowego wykonania zabiegu operacyjnego we wczesnym stadium choroby, szczegdlnie w przypadku powiktan
(niewydolnosci serca, ropnia, duzych wegetacji, powikfan neurologicznych lub zatorowych)

3. Obecnos¢ na miejscu kilku specjalistow (,Grupa IZW") w tym przynajmniej kardiochirurgéw, kardiologéw, anestezjologéw, specjalistow
chordb zakaznych, mikrobiologéw oraz, jesli to mozliwe, specjalistow wad serca nabytych i wrodzonych, specjalistéw usuwajgcych uktady
stymulujgce serca, echokardiografistow i specjalistow innych technik obrazowania serca, neurologéw, a takze neurochirurgéw i neurora-
diologéw zabiegowych

Rola ,,Grupy 1ZW"

1. ,Grupa IZW" powinna sie spotykac regularnie w celu oméwienia przypadkéw, podejmowania decyzji dotyczacych leczenia chirurgicznego
i zaplanowania dalszej obserwadji

2. Cztonkowie ,Grupy IZW" ustalajg rodzaj, czas trwania i schemat antybiotykoterapii, zgodnie z wystandaryzowanym protokotem na pod-
stawie aktualnych zalecen

3. ,Grupa IZW" powinna publikowa¢ w krajowych i miedzynarodowych rejestrach dane dotyczace $miertelnosci i zachorowalnosci we wia-
snym osrodku oraz powinna by¢ objeta programem poprawy jakosci, natomiast pacjenci powinni bra¢ udziat w programie edukacyjnym

4. Dalsza obserwacje chorych nalezy prowadzi¢ w ramach wizyt ambulatoryjnych z czestoscig zalezng od stanu klinicznego pacjenta (najle-
piejw 1., 3., 6., 12. miesigcu od zakonczenia hospitalizacji, poniewaz w tym okresie wystepuje wiekszos¢ niekorzystnych zdarzen [57])

CT — tomografia komputerowa; IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia; MRI — rezonans magnetyczny; TEE — echokardiografia przezprzetykowa;

TTE — echokardiografia przezklatkowa

We wszystkich przypadkach powiktar IZW [np. IZW z nie-
wydolnoscia serca (HF), ropnie lub zatory albo powiktania
neurologiczne] za bardzo wazna, a wrecz obowiazkowa,
uwaza sie wczesng konsultacje z zespofem chirurgéw.
Dlatego tez kluczowe znaczenie ma powstanie ,Grupy
IZW”. Juz wczesniej potwierdzono korzysci z wielodyscypli-
narnego sposobu podejscia do leczenia pacjentéw z wadami
zastawkowymi (Heart Valve Clinic — poradnia wad serca) [11],
szczegblnie w przypadku kwalifikacji chorych do zabiegow
przezskornego wszczepienia zastawki aortalnej (Heart Team
— ,Kardiogrupa”) [55]. W przypadku IZW zespotowy sposéb
terapii chorego, w tym standardowe leczenie farmakologiczne
i chirurgiczne wedtug zalecanych wytycznych oraz roczny okres
obserwacji, praktykuje sie we Francji, gdzie wykazano istotne
obnizenie rocznej $miertelnosci z powodu IZW z 18,5% do
8,2% [12]. Inni autorzy ostatnio opublikowali podobne wyniki
[56]. Biorac pod uwage powyzsze dane, AHA/American College
of Cardiology w wytycznych z 2014 r. dotyczacych postepo-
wania u pacjentéw z wadami zastawkowymi serca zalecito
zespofowa terapie chorego, przypisujac jej klase zalecen IB [25].

Aktualnie Grupa Robocza ESC w postepowaniu u cho-
rych z IZW zaleca leczenie pacjentéw w osrodkach
referencyjnych przez wyspecjalizowany zespot (,Grupa
1ZW”). Jego charakterystyke i odnoszace sie do niego
wskazania podsumowano w tabelach 8 i 9.
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Tabela 9. Zalecenia dotyczace przeniesienia pacjentéw do osrodka
referencyjnego

Poziom® PisSmien-
oziom

Zalecenia Klasa?

nictwo*¢
[12, 56]

Pacjenci z powiktanym IZW lla
powinni by¢ wczednie kierowani,

a nastepnie leczeni w o$rodku
referencyjnym, w ktérym istnieje
mozliwo$¢ pilnego leczenia chirur-
gicznego oraz dziata wielodyscy-
plinarna ,Grupa IZW", obejmujaca
specjaliste choréb zakaznych, mi-
krobiologa, kardiologa, specjaliste
diagnostyki obrazowej, kardio-
chirurga oraz, jesli to konieczne,
specjaliste wad wrodzonych serca

W przypadku pacjentow lla [12, 56]
z niepowiktanym IZW leczonych
w osrodku innym niz referen-
cyjny nalezy zapewni¢ wczesny

i regularny kontakt z osrodkiem
referencyjnym, a jesli to koniecz-

ne, wizyte w tym osrodku

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia
*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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5. Rozpoznanie

5.1. OBJAWY KLINICZNE

Zr6znicowany obraz i zmieniajacy sie profil epidemio-
logiczny sprawia, ze IZW pozostaje trudnym problemem
diagnostycznym. Przebieg kliniczny IZW rézni sie istotnie
w zaleznosci od drobnoustroju wywotujacego chorobe, obec-
nosci wczesniej istniejacej choroby serca, sztucznej zastawki
lub wszczepialnego urzadzenia i sposobu manifestowania
sie objawoéw. Nalezy podejrzewac IZW w wielu r6znych
sytuacjach klinicznych. Choroba moze sie wyraza¢ w postaci
ostrej, gwattownie postepujacej infekgcji, ale réwniez jako
podostra lub przewlekfa choroba z niewielka goraczka i mafo
specyficznymi objawami, ktére moga zosta¢ przeoczone lub
wstepnie niewlasciwie ocenione. Z tego powodu pacjenci
udaja sie do r6znych specjalistow, ktorzy rozwazaja liczne al-
ternatywne rozpoznania, w tym przewlekfe infekcje, choroby
reumatologiczne, autoimmunologiczne, neurologiczne czy
nowotworowe. Podkresla sie zalecenie wczesnej oceny przez
kardiologa i specjaliste choréb zakaznych w celu prowadzenia
dalszego postepowania.

W przypadku nawet do 90% pacjentéw IZW objawia sie
goraczka, czesto zwiazana z odpowiedzig ogélnoustrojowa
w postaci dreszczy, utraty apetytu i masy ciafa. Szmery serco-
we sg wystuchiwane u 85% chorych. Do 25% os6b doznaje
powiklar zatorowych w momencie rozpoznania. Dlatego tez
u kazdego pacjenta z goraczka i objawami zatorowosci nalezy
podejrzewac IZW. U pacjentdéw w krajach rozwijajacych sie
mozna jeszcze obserwowac klasyczne objawy podostrej po-
staci choroby, jednak w innych rejonach obwodowe zmiany
skérne sa coraz rzadziej spotykane, ze wzgledu na wczesne
rozpoznanie. Jednak dos¢ czesto wystepuja objawy naczy-
niowe i immunologiczne w postaci wybroczyn, plamek Rotha
i ktebuszkowego zapalenia nerek. U 30% chorych pojawiaja
sie zatory do mézgu, ptuc lub $ledziony, ktére czesto stanowia
pierwszy objaw choroby [58]. U pacjentéw goraczkujacych
podejrzenie kliniczne moze by¢ wsparte przez wyniki badan
laboratoryjnych w postaci podwyzszonego stezenia biatka
C-reaktywnego (CRP) lub wysokiego odczynu Biernackiego
(OB), leukocytozy, niedokrwistosci, krwinkomoczu. Jednak
objawom tym brakuje swoistosci i nie zostaly wiaczone do
aktualnych kryteriéw diagnostycznych. Nietypowe objawy
choroby czesto wystepuja u pacjentéw w podesztym wieku
oraz u os6b z uposledzong odpornoscia [59], u ktérych
goraczka wystepuje rzadziej niz u mtodszych chorych.
W przypadku tych pacjentéw, a takze innych chorych wy-
sokiego ryzyka 1ZW, takich jak osoby z CHD czy sztucznymi
zastawkami, nalezy zachowac¢ duza czujnos¢, podejrzewajac
IZW oraz nie ogranicza¢ spektrum badan diagnostycznych
umozliwiajacych wykluczenie IZW lub unikniecie op6Znienia
rozpoznania.
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5.2. BADANIA LABORATORY]JNE

Poza specjalistycznymi badaniami mikrobiologicznymi
i technikami obrazowymi w diagnostyce posocznicy/zespotéw
septycznych oraz zapalenia wsierdzia wykonuje sie wiele
badar laboratoryjnych i oceny biomarkeréw. Duza liczba
proponowanych potencjalnych biomarkeréw odzwierciedla
zlozong patofizjologie procesu chorobowego, obejmujacego
reakcje pro- i przeciwzapalne, odpowiedz komérkowa i hu-
moralng oraz nieprawidtowosci zaréwno dotyczace krazenia
systemowego, jak i narzadéw obwodowych [60]. Jednak ze
wzgledu na niewielka dodatnig warto$¢ prognostyczna w dia-
gnostyce posocznicy i brak swoistosci dla zapalenia wsierdzia,
biomarkery zostaty wytaczone z gtéwnych kryteriéw diagno-
stycznych, a stanowia jedynie utatwienie w stratyfikacji ryzyka.

Na ciezkos$¢ posocznicy moze wskazywac wiele badan
laboratoryjnych, w tym poziom leukocytozy/leukopenii,
liczba niedojrzatych form krwinek biatych, stezenie CRP lub
prokalcytoniny, OB oraz markery uszkodzenia narzadéw
obwodowych (podwyzszone stezenie kwasu mlekowego,
bilirubiny, trombocytopenia i nieprawidtowe stezenie kreaty-
niny w surowicy). Jednak zaden z tych parametréw nie jest
diagnostyczny dla IZW [61]. Okreslone badania laboratoryjne
wchodza w sktad chirurgicznych systeméw punktowych od-
powiednich do stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z [ZW, w tym
stezenia bilirubiny i kreatyniny oraz liczba ptytek krwi (SOFA,
Sequential Organ Failure Assesment) oraz klirens kreatyniny
(EuroSCORE, European System for Cardiac Operative Risk
Evaluation). Ostatecznie, podwyzszone poziomy wskaznikow
zapalnych i immunologicznych moga zwieksza¢ prawdopo-
dobienstwo, ale nie potwierdzaja rozpoznania IZW, w tym
réwniez stwierdzenie niedoboru skfadnikéw komplementu
przy obecnosci podwyzszonego stezenia przeciwciat przeciw
cytoplazmie neutrofilow w zapaleniu naczyn zwiazanym
z zapaleniem wsierdzia lub stwierdzenie w badaniach labo-
ratoryjnych prawidtowego stezenia prokalcytoniny i liczby
krwinek biatych oraz podwyzszonego stezenia CRP i/lub
wzrostu OB, kiedy klinicznie podejrzewa sie infekcje [62].

5.3. METODY OBRAZOWANIA

Badania obrazowe, szczegdlInie echokardiografia, odgry-
waja kluczowa role zaréwno w rozpoznaniu, jak i w dalszym
postepowaniu w IZW. Echokardiografia jest rowniez uzytecz-
na w ocenie prognostycznej pacjentéw z 1ZW, obserwacji
w trakcie leczenia oraz w czasie i po operacji chirurgicznej
[63]. Echokardiografia ma szczegblne znaczenie we wstepnej
ocenie ryzyka zatorowosci i podejmowaniu decyzji na temat
postepowania w IZW. Echokardiografia przezprzetykowa (TEE)
petni istotng role przed oraz w trakcie zabiegu operacyjnego
(echokardiografia srodoperacyjna). Jednak ocena pacjentow
z IZW nie ogranicza sie do konwencjonalnej echokardiogra-
fii, ale obejmuje wiele innych technik obrazowania, takich

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

Tabela 10. Rola echokardiografii w diagnostyce infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Zalecenia | Klasa?

Poziom® | PiSmiennictwo*

A. Rozpoznanie

* W przypadku podejrzenia IZW jako badanie pierwszego wyboru zaleca sie wykonanie TTE

* U pacjentéw z klinicznym podejrzeniem IZW i ujemnym lub niediagnostycznym wynikiem TTE
zaleca sie wykonanie TEE

* U pacjentéw z klinicznym podejrzeniem IZW i sztuczng zastawka lub wszczepionym urzgdze-
niem wewnatrzsercowym zaleca sie wykonanie TEE

* U pacjentdw z wysokim klinicznym prawdopodobienstwem 1ZW i ujemnym wynikiem wstepne-
go badania zaleca sie powtdrzenie TTE i/lub TEE po 5-7 dniach

* W przypadku bakteriemii Staphylococcus aureus nalezy rozwazy¢ badanie echokardiograficzne

* U pacjentdw z podejrzeniem IZW nalezy rozwazy¢ wykonanie TEE, nawet przy dodatnim wyni- lla
ku TTE, poza pacjentami z IZW wiasnej zastawki prawej czesci serca, u ktérych uzyskano obrazy
dobrej jakosci oraz niewatpliwe potwierdzenie echokardiograficzne 1ZW

B. Obserwacja w trakcie leczenia

* W przypadku podejrzenia powiktan IZW (pojawienie sie nowego szmeru nad sercem, zatoro-
wos¢, utrzymujaca sie gorgczka, niewydolno$¢ serca, ropien, blok przedsionkowo-komorowy)
zaleca sie powtorzenie TTE i/lub TEE

* W przypadku niepowiktanego IZW w czasie obserwacji nalezy rozwazy¢ powtoérzenie TTE i/lub
TEE w celu wykluczenia niemych klinicznie powiktan oraz oceny wielkosci wegetacji. Moment

(64, 65]
[64, 68-71]

(64, 71]

(66, 67]

(64, 72]

(64, 72]

rodzaju drobnoustroju i wstepnej odpowiedzi na leczenie

powtdrnego badania i wybdr metody (TTE lub TEE) zaleza od wstepnego wyniku badania,

C. Echokardiografia srédoperacyjna

$rodoperacyjnego badania echokardiograficznego

*  We wszystkich przypadkach 1ZW wymagajacego leczenia operacyjnego zaleca sie wykonanie

D. Obserwacja po zakonczeniu leczenia

zastawek oraz miesnia sercowego

* Po zakonczeniu antybiotykoterapii zaleca sie wykonanie TTE w celu oceny morfologii i funkgji

-

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

jak MSCT, MRI, pozytonowa tomografia emisyjna (PET)/
/tomografia komputerowa (CT) z zastosowaniem '8F-flu-
orodezoksyglukozy (FDG) oraz inne metody obrazowania
funkcjonalnego [10].

5.3.1. Echokardiografia

Echokardiografia, zaréwno przezklatkowa (TTE), jak
i przezprzetykowa (TEE) sg metodami z wyboru stuzacymi do
rozpoznania IZW oraz odgrywaja kluczowa role w dalszym po-
stepowaniu i obserwacji pacjentéw [64, 65]. Przy podejrzeniu
IZW nalezy wykonac badanie echokardiograficzne. Przy braku
potwierdzenia w TTE lub tez wysokim stopniu prawdopodo-
bieristwa IZW, nalezy wykonac TEE, szczeg6lnie przy subopty-
malnej jakosci obrazu w TTE. Echokardiografie przezprzetyko-
wa nalezy przeprowadzi¢ u pacjentéw z potwierdzeniem IZW
w TTE w celu wykluczenia powikfaf miejscowych. Zalecenia
dotyczace badania echokardiograficznego w diagnostyce i mo-
nitorowaniu pacjentéw z podejrzeniem IZW podsumowano
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w tabeli 10 i na rycinie 1. U os6b z bakteriemia wywotana
S. aureus wykonanie badania echokardiograficznego uzasadnia
duza czestos¢ wystepowania IZW w tych okolicznosciach, zja-
dliwos¢ drobnoustroju oraz niszczace dziatanie w przypadku
rozwijania si¢ infekcji wewnatrzsercowo [66, 67]. U tych pa-
cjentéw nalezy rozwazy¢ wykonanie TTE lub TEE w zaleznosci
od indywidualnych czynnikéw ryzyka oraz sposobu powstania
bakteriemii S. aureus [66, 67].

Trzy obrazy uzyskiwane echokardiograficznie stanowia
duze kryteria rozpoznania IZW: wegetacje, ropien lub pseu-
dotetniak oraz nowy przeciek okotozastawkowy [8, 64, 65]
(definicje anatomiczne i echokardiograficzne zawarto w ta-
beli 11). Obecnie czutos$¢ rozpoznania wegetacji na wlasnej
zastawce i protezie zastawkowej wynosi odpowiednio 70%
i 50% dla TTE oraz odpowiednio 96% i 92% dla TEE [64, 65].
Swoisto$¢ zaréwno TEE, jak i TTE ocenia sie na okoto 90%.
Stwierdzenie wegetacji moze stanowi¢ problem w przypad-
ku wczesniej obecnych nieprawidtowosci zastawki (wypa-
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Kliniczne podejrzenie 1ZW

v v v v

Proteza

zastawkowa Niediagno- Dodatni Ujemny
Urzadzenie styczny wynik wynik
wewnatrzsercowe wynik TTE TTE TTE
Kliniczne
podejrzenie 1ZW
» &

Koniec
diagnostyki

Przy ujemnym wstepnym wyniku TEE i pozostajacym wysokim
prawdopodobienstwie klinicznym IZW nalezy powtdrzy¢ TTE
i/lub TEE po 5-7 dniach

Rycina 1. Wskazania do badania echokardiograficznego przy podej-
rzeniu infekcyjnego zapalenia wsierdzia (1ZW); TEE — echokardiogra-
fia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa; °TEE nie
jest obowigzkowa w izolowanym IZW wtasnej zastawki prawej czesci
serca przy dobrej jakosci obrazu oraz jednoznacznym wyniku TTE

danie pfatka zastawki mitralnej, zmiany zwyrodnieniowe,
zwapnienia), obecnosci protezy zastawkowej, niewielkich
rozmiaréw wegetacji (< 2-3 mm), niedawnej zatorowosci
i postaci IZW bez wegetacji. Szczegélne wyzwanie stanowi

Tabela 11. Definicje anatomiczne i echokardiograficzne

rozpoznanie, nawet za pomoca TEE, w przypadku obecnosci
urzadzen wszczepialnych.

Mozliwe jest fatszywe rozpoznanie IZW, a w niektérych
przypadkach trudno odrézni¢ wegetacje od skrzeplin, wy-
rodli Lambla, wypadania ptatka, peknietej nici Sciegnistej,
widkniaka brodawkowatego, zmian zwyrodnieniowych lub
Sluzakowatych zastawek, uszkodzen w przebiegu tocznia
(zapalenie wsierdzia Libmana-Sacksa), pierwotnego zespotu
antyfosfolipidowego, choroby reumatycznej, kacheksji [74].
Dlatego tez wynik badania echokardiograficznego nalezy
uwaznie interpretowa¢, biorac pod uwage obraz kliniczny
i prawdopodobienstwo wystapienia u pacjenta IZW.

Czutos¢ TTE w rozpoznaniu ropni wynosi 50% w porow-
naniu z 90-procentowa czufoscig TEE. Swoisto$¢ zaréwno
dla TTE, jak i TEE ocenia sie na ponad 90% [64, 65]. Mate
ropnie moga sprawia¢ trudnosci diagnostyczne, szczegélnie
w najwczesniejszych stadiach choroby, w okresie poopera-
cyjnym i przy obecnosci sztucznej zastawki. Zawsze nalezy
podejrzewac IZW u pacjenta z nowym przeciekiem okoto-
zastawkowym, nawet jesli nie stwierdza sie innych echokar-
diograficznych cech IZW [64].

W przypadku ujemnego wyniku wstepnych badan
TTE/TEE, przy wysokim klinicznym prawdopodobienstwie
IZW ocene nalezy powtérzy¢ po 5-7 dniach, a nawet wcze-
$niej w przypadku zakazenia S. aureus [75]. W tej sytuagji
mozna postuzy¢ sie réowniez innymi technikami obrazowymi
(patrz rozdziat 5.5.). Obowiazkowo nalezy takze prowadzi¢
echokardiograficzne monitorowanie powikfan i odpowiedzi
na leczenie (ryc. 1).

Tréjwymiarowe obrazowanie w czasie rzeczywistym za
pomoca echokardiografii przezprzetykowej (3D TEE) pozwala
na analize 3D objetosci i struktur serca w kazdej mozliwej

Definicja chirurgiczna/histopatologiczna

Definicja echokardiograficzna

martwiczym i ropnym niekomunikujgca sie
ze Swiattem ukfadu sercowo-naczyniowego

Wegetacja Zakazona masa przytwierdzona do struktury Ruchome lub nieruchome twory przytwierdzone
wsierdzia lub sztucznego materiatu wszczepionego | do zastawek lub innych struktur wsierdzia lub sztucznego
do serca materiatu wszczepionego do serca

Ropien Okotozastawkowa jama wypefniona materiatem Pogrubiaty, niehomogenny obszar okotozastawkowy

0 zwiekszonej lub zmniejszonej echogenicznosci

Pseudotetniak Okotozastawkowa jama komunikujaca sie

ze Swiattem ukfadu sercowo-naczyniowego

Tetnigca, bezechowa przestrzen zlokalizowana okotozastaw-
kowo, z widocznym przeptywem w kolorowym doplerze

perforacji

Perforacja Przerwanie ciggfosci tkanki wsierdzia Przerwanie ciggtosci tkanki wsierdzia z przeptywem
widocznym w kolorowym doplerze
Przetoka Potaczenie dwoch sasiadujgcych jam w wyniku Przeptyw miedzy dwoma jamami w wyniku perforacji

widoczny w kolorowym doplerze

Tetniak zastawki Workowate uwypuklenie tkanki zastawki

Workowate uwypuklenie tkanki zastawki

Przeciek Przeciek przy protezie

okofozastawkowy

Okotozastawkowa fala zwrotna uwidoczniona w TTE/TEE

z przemieszczaniem lub bez przemieszczania sie protezy

TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa
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ptaszczyznie. W ostatnio przeprowadzonym badaniu wyka-
zano, ze tradycyjna TEE przeszacowuje rozmiary wegetacji,
a postugujac sie technika 3D TEE w celu oceny morfologii
i wielkosci wegetacji mozna pokonac ograniczenia klasycznej
TEE, lepiej oceniajac ryzyko zatorowosci w IZW [76]. Badanie
3D TEE wydaje sie szczegélnie uzyteczne podczas oceny
okotozastawkowego szerzenia sie zakazenia, przecieku oko-
tozastawkowego i perforacji zastawki [77]. Chociaz w wielu
osrodkach coraz czesciej wykorzystuje sie technike 3D TEE
wraz z tradycyjng TEE, obecnie w wigkszosci przypadkéw 3D
TEE wciaz nalezy uwazac¢ za uzupetnienie klasycznej echo-
kardiografii.

5.3.2. Wielorzedowa tomografia komputerowa

Potencjalne ryzyko wystapienia zatoréw spowodowa-
nych przez wegetacje i/lub zaburzed hemodynamicznych
podczas badania koronarograficznego (przeprowadzanego
przy istniejacych wskazaniach) powoduje, ze u niektérych
pacjentéw z zapaleniem wsierdzia mozna rozwazy¢ ocene
naczyi wiericowych za pomoca MSCT jako alternatywnej
metody diagnostycznej [78].

Badanie MSCT, zastosowane w celu rozpoznania rop-
ni/pseudotetniakdw cechuje sie doktadnoscia diagnostyczna
poréwnywalna z TEE, a jego warto$¢ w dostarczaniu informagji
dotyczacych szerzenia sie oraz skutkéw zmian okofozastaw-
kowych, w tym anatomii pseudotetniakéw, ropni i przetok,
jest nawet wyzsza [79]. W przypadku IZW obejmujacego
aorte CT moze postuzy¢ dodatkowo do okreslenia wielkosci,
anatomii oraz stopnia zwapnienia zastawki aortalnej, opuszki
i aorty wstepujacej, co utatwia planowanie zakresu i sposobu
leczenia operacyjnego. W IZW obejmujacym prawa czes¢
serca CT pozwala na stwierdzenie wspétistniejacych zmian
w ptucach, w tym obecnosci ropni czy zawatéw.

W jednym z ostatnio opublikowanych badan sugero-
wano, ze w ocenie dysfunkgji sztucznej zastawki w obrazo-
waniu wegetacji zwigzanych z proteza zastawkowa, ropni,
pseudotetniakéw i przeciekéw okofozastawkowych MSCT
ma poréwnywalng lub nawet wyzsza warto$¢ niz badanie
echokardiograficzne [80]. Jednak ze wzgledu na brak duzych
badan poréwnujacych te dwie techniki, aktualnie pierwszym
wykonywanym badaniem powinna by¢ echokardiografia.

Dobrze udokumentowano wyzsza czutos¢ MRl w poréw-
naniu z CT w diagnostyce zmian w obrebie mézgu, réwniez
w przebiegu zapalenia wsierdzia. Jednak u chorych w bardzo
ciezkim stanie praktycznie fatwiej wykona¢ CT, ktéra moze
by¢ takze akceptowalng alternatywa przy braku dostepnosci
MRI. Angiografia metoda MSCT pozwala kompleksowo zo-
brazowa¢ wewnatrzczaszkowy system naczyniowy z 90-pro-
centowa czutodcig i 86-procentowa specyficznoscia, przy
mniejszym obciazeniu kontrastem radiologicznym i nizszym
niz tradycyjna subtrakcyjna angiografia cyfrowa ryzyku
uszkodzen neurologicznych [81]. Jedli stwierdza sie obecnos¢
krwawienia podpajeczynéwkowego i/lub srédmoézgowego,
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konieczne jest zastosowanie innych technik obrazowych
w celu potwierdzenia lub wykluczenia tetniaka mykotycz-
nego, ktory nie zostat uwidoczniony w CT.

Badanie MSCT ze wzmocnieniem kontrastowym cechuje
sie wysoka czutoscia i swoistoécia w diagnostyce ropni sledziony
oraz innych narzadéw i tkanek; jednak réznicowanie ze zmia-
nami o charakterze zawatowym moze stanowi¢ trudnos¢. An-
giografia metoda MSCT dostarcza szybkich i poréwnywalnych
informacji dotyczacych fozyska naczyniowego. Szczegdtowe
wieloptaszczyznowe rekonstrukcje, takze z zastosowaniem
techniki 3D i wzmocnienia kontrastowego, pozwalaja na zo-
brazowanie naczyn oraz rozpoznanie obwodowych powiktan
naczyniowych IZW, jak réwniez ich monitorowanie [82].

5.3.3. Obrazowanie metodq rezonansu
magnetycznego

Biorac pod uwage wyzsza w poréwnaniu z CT czufos¢
badania, MRI zwieksza prawdopodobieristwo rozpoznania
moézgowych powiktain 1ZW. Na podstawie réznych badan,
w tym przegladowej oceny mézgu metoda MRI we wczesnej
fazie 1ZW, zgodnie potwierdzano, ze zmiany w mézgu wy-
stepuja u 60-80% pacjentéw [83]. Niezaleznie od objawdw
neurologicznych najczesciej pojawiaja sie zmiany o cha-
rakterze niedokrwiennym (u 50-80% pacjentéw), czesciej
niewielkie uszkodzenia niedokrwienne niz udary wiekszego
obszaru moézgu [84]. Inne zmiany stwierdzane u < 10%
chorych to krwawienia podpajeczynéwkowe, ropnie i tetniaki
mykotyczne [83-86].

Odkad do matych kryteriow Duke dodano obecnos¢
uszkodzen mézgu u pacjentéw bez objawdw neurologicznych
[871, przegladowe MRI mézgu wplywa na rozpoznanie IZW.
W jednej z publikacji oceniano, ze zmiany stwierdzane w MRI
pozwalaty na bardziej prawdopodobne rozpoznanie u 25%
pacjentéw, u ktérych wstepnie nie potwierdzano pewnego
IZW, co umozliwito wezesniejsze postawienie diagnozy [85].

Mikrokrwawienia mézgowe sa wykrywane jedynie przy
zastosowaniu sekwencji T2* echa gradientowego i mozna
je stwierdzi¢ u 50-60% pacjentéw [85]. Mikrokrwawienia
wyrazaja sie¢ w postaci matych obszaréw nagromadzenia
ztogébw hemosyderyny i sa uwazane za wskaznik choroby
matych naczyn. Brak zgodnosci lokalizacji mikrokrwawieri
i zmian niedokrwiennych, a takze r6zne czynniki predykcyjne
tych zmian sugeruja, ze to nie zatory sa podfozem mikrokr-
wawien [86, 88]. Dlatego tez, chociaz IZW czesto wiaze sie
z wystepowaniem mikrokrwawien, nie zalicza sie tych zmian
do matych kryteriow IZW w klasyfikacji Duke [87].

U wiekszosci pacjentéw z objawami neurologicznymi
w MRI mézgu znajduje sie nieprawidtowosci [89]. MRI ce-
chuje sie wyzsza czutoscig w poréwnaniu z CT w diagnostyce
opisywanych zmian, szczegélnie w odniesieniu do udaréw,
napadéw przemijajacego niedokrwienia mézgu i encefalo-
patii. W MRI mozna stwierdzi¢ réwniez dodatkowe zmiany
w mobzgu, niezwigzane z objawami klinicznymi. MRI mézgu
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nie wptywa na rozpoznanie IZW u pacjentéw z objawami
neurologicznymi, gdyz spetniaja oni jedno mate kryterium
Duke, ale moze wptyna¢ na postepowanie terapeutyczne,
szczegblnie czas leczenia chirurgicznego [89]. Wsréd pa-
cjentéw bez objawéw neurologicznych przynajmniej u po-
towy stwierdza sie zmiany w mézgu, gtéwnie o charakterze
niedokrwiennym [90]. Przegladowe MRI brzucha pozwala
na stwierdzenie zmian u jednej trzeciej pacjentéw, zwykle
w Sledzionie [91]. Najczesciej wystepuja zmiany niedokrwien-
ne, nastepnie ropnie i zmiany krwotoczne. MRI brzucha nie
podwyzsza czutodci rozpoznania IZW, jesli bierze sie pod
uwage zmiany stwierdzane w MRI mézgu.

Podsumowujac, MRI mézgu pozwala na doktadniejsza
charakterystyke zmian u pacjentéw z IZW i objawami neu-
rologicznymi, a wéréd oséb bez objawéw neurologicznych
istotnie wptywa na diagnoze u pacjentéw bez pewnego
rozpoznania IZW.

5.3.4. Metody medycyny nuklearnej

Wraz z wprowadzeniem metod hybrydowych zaréwno
do tradycyjnej diagnostyki nuklearnej [np. komputerowa
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT)/CT], jak
i do PET (np. PET/CT), techniki medycyny nuklearnej staty
sie waznymi uzupetniajacymi metodami diagnostycznymi
u pacjentéw z podejrzeniem IZW. Obrazowanie SPECT/CT
polega na zastosowaniu wtasnych znakowanych radioak-
tywnie krwinek biatych — 8-hydroksychinolina znakowana
indem-111, heksametylopropylenoaminooksym znakowany
technetem-99m, ktére gromadza sie w sposéb zalezny od
czasu, dzieki czemu uzyskuje sie rézne obrazy fazy péznej
i wezesniejszych faz [92], podczas gdy PET/CT wykonuije sie
z zastosowaniem pojedynczego punktu czasowego akwizycji
(zazwyczaj po 1 godzinie) po podaniu '8F-FDG, ktéra in vivo
jest aktywnie wychwytywana przez aktywowane leukocyty,
monocyty-makrofagi oraz limfocyty T CD4", gromadzace sie
w miejscach zakazenia.

W kilku badaniach wykazywano obiecujace rezultaty
SPECT/CT z uzyciem znakowanych radioaktywnie krwinek
biatych i obrazowania PET/CT z zastosowaniem "F-FDG
w przypadku IZW. Gtéwna dodatkowa zaleta tych technik jest
obnizenie odsetka nierozpoznanych przypadkéw IZW, zakla-
syfikowanych do kategorii ,mozliwe IZW” wedtug kryteriow
Duke oraz stwierdzenie obwodowych incydentéw zatoro-
wych i przerzutowych zmian zakaznych [93]. Ograniczenia
zastosowania "*F-FDG PET/CT obejmuja lokalizacje zatoréw
septycznych w mdézgu, ze wzgledu na wysoki fizjologiczny sto-
piet wychwytu tego znacznika przez komérki kory mézgowej
oraz fakt, ze zmiany przerzutowe o tej lokalizacji zazwyczaj
maja wielko$¢ < 5 mm, co stanowi warto$¢ graniczng dla
wspotczesnych skanerow PET/CT.

Nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ w interpretacji wynikéw
"F-FDG PET/CT u pacjentéw niedawno poddawanych ope-
racji kardiochirurgicznej, poniewaz odpowiedz zapalna we
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wczesnym okresie pooperacyjnym moze skutkowac niespe-
cyficznym wychwytem "®F-FDG. Ponadto pewne patologicz-
ne sytuacje, takie jak powstajace zakrzepy, miekkie blaszki
miazdzycowe, zapalenie naczyn, pierwotne nowotwory
serca i przerzuty nowotworéw pozasercowych, pooperacyjne
nacieki zapalne oraz odpowiedz na ciato obce, moga powo-
dowac podobny, jak ten ktory typowo obserwuije sie w IZW,
ogniskowy wychwyt "*F-FDG [94].

Badanie SPECT/CT z zastosowaniem znakowanych ra-
dioaktywnie krwinek biatych pozwala na bardziej specyficzne
wykrywanie IZW i ognisk zapalnych niz PET/CT z uzyciem
BF-FDG i powinno by¢ preferowane w sytuacjach wymaga-
jacych zwiekszonej specyficznosci [95]. Do wad scyntygrafii
z zastosowaniem znakowanych radioaktywnie krwinek bia-
tych naleza: koniecznos¢ pobrania krwi do przygotowania
radiofarmaceutykiem, czas procedury, ktéra trwa diuzej niz
PET/CT oraz nieznacznie nizsza rozdzielczo$¢ przestrzenna
i skutecznos¢ detekcji fotonu niz w przypadku PET/CT.

Badanie PET/CT z uzyciem "®F-FDG moze spetnia¢ do-
datkowa obiecujaca role u pacjentéw z rozpoznanym IZW,
u ktérych technika ta moze by¢ wykorzystana do obserwacji
odpowiedzi na leczenie przeciwdrobnoustrojowe. Jednak
dotychczasowe dane nie pozwalaja obecnie na formufowanie
ogodlnych zalecen.

5.4. DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA
5.4.1. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
potwierdzone dodatnimi posiewami krwi

Dodatnie posiewy krwi pozostaja podstawg rozpozna-
nia i dostarczaja zywych bakterii zaréwno do identyfikacji,
jak i oceny wrazliwosci na antybiotyki. Nalezy pobra¢ co
najmniej 3 prébki w 30-minutowych odstepach, kazda za-
wierajaca 10 ml krwi, na podtfoze tlenowe oraz beztlenowe.
Probki powinny by¢ pobierane raczej z wktu¢ obwodowych
niz z centralnego wkiucia dozylnego (ze wzgledu na ryzy-
ko zanieczyszczenia i btednej interpretacji), ze starannym
zastosowaniem sterylnej techniki. Takie postepowanie jest
niemal zawsze skuteczne w celu identyfikacji typowych
drobnoustrojéw powodujacych zakazenie. Koniecznos¢ po-
brania krwi na posiew przed wiaczeniem antybiotykoterapii
jest oczywista. W przypadku IZW bakteriemia utrzymuje
sie na prawie sta’rym poziomie, w zwiagzku z czym: (i) nie
ma powodu opézniania pobrania krwi na posiew do czasu
wystapienia szczytu goraczki oraz (ii) wszystkie posiewy
krwi powinny by¢ dodatnie. Z drugiej jednak strony nalezy
podchodzi¢ ostroznie do rozpoznania IZW na podstawie
tylko pojedynczego dodatniego wyniku posiewu krwi. La-
boratorium mikrobiologiczne powinno by¢ powiadomione
o podejrzeniu IZW podczas dostarczenia probek krwi. Po
identyfikacji drobnoustroju nalezy powtérzy¢ posiewy po
48-72 godzinach w celu potwierdzenia skutecznosci terapii.
Monitorowanie wzrostu bakterii odbywa sie automatycz-
nie, co umozliwia szybkie przekazanie wyniku do lekarza.
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Po identyfikacji dodatniego posiewu wstepna ocena opiera sie
na barwieniu metoda Grama. Ta informacja zostaje natych-
miast przekazana klinicystom w celu dostosowania wstepnej
antybiotykoterapii. Petna identyfikacja zazwyczaj jest mozliwa
w ciagu 2 dni, ale moze wymagac¢ wiecej czasu w przypadku
drobnoustrojéw wymagajacych specjalnych/nietypowych
podfozy. Ze wzgledu na opéznienie miedzy pobraniem krwi
na posiew a otrzymaniem petnych wynikéw identyfikacji
drobnoustroju i antybiotykowrazliwosci zaproponowano
wiele udogodniei majacych na celu przyspieszenie proce-
su wykrywania i identyfikacji. Jedna z najnowszych metod
szybkiej identyfikacji bakterii opiera sie na ocenie spektréw
peptydéw uzyskiwanych metoda spektrofotometrii masowej
z zastosowaniem techniki jonizacji laserowej, wspomaganej
matryca z analizatorem czasu przelotu. Ostatnio wykazano
uzytecznosc tej techniki w mikrobiologii klinicznej; moze ona
réwniez znalez¢ zastosowanie w bezposredniej identyfikacji
kolonii bakteryjnych w supernatancie pojemnikéw z krwia
na posiew [96].

5.4.2. Infekcyjne zapalenie wsierdzia
z ujemnymi posiewami krwi

Okreslenie infekcyjne zapalenie wsierdzia z ujemnymi
posiewami krwi odnosi sie do zapalenia wsierdzia, w ktérym
w posiewach krwi na zwyczajne podtoza nie udato sie wy-
hodowa¢ drobnoustrojéw bedacych przyczyna zakazenia.
Zapalenie wsierdzia z ujemnymi posiewami krwi dotyczy
do 31% przypadkéw IZW i stanowi powazny problem
diagnostyczny i leczniczy. IZW z ujemnymi posiewami krwi
najczesciej wystepuje jako skutek wczedniejszego leczenia
antybiotykami, co wiaze sie z koniecznoscig odstawienia
antybiotykéw i wykonania powtérnych posiewéw. Ujemne
posiewy moga wynika¢ z zakazenia grzybiczego lub atypo-
wymi bakteriami, szczegélnie bezwzglednie namnazajacymi
sie wewnatrzkomérkowo. Wyizolowanie tych drobnoustro-
jow wymaga zastosowania specjalnych podtozy, a ich wzrost
odbywa sie stosunkowo dfugo. Na podstawie miejscowych
uwarunkowan epidemiologicznych nalezy zaproponowac
przesiewowe testy serologiczne w kierunku Coxiella burnetii,
Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma pneumoniae,
Brucella spp. i Legionella pneumophila, a nastepnie ocene za
pomoca reakgji tancuchowej polimerazy (PCR) w kierunku
Tropheryma whipplei, Bartonella spp. oraz grzybéw (Candi-
da spp., Aspergillus spp.) (tab. 12) [97]. W wiekszosci prac
badanie krwi za pomoca PCR w diagnostyce IZW z ujem-
nymi posiewami krwi potwierdza znaczenie Strepptococcus
gallactolyticus, Streptoccocus mitis, enterokokéw, S. aureus,
Escherichia coli i atypowych bakterii, ktérych wzgledna cze-
stos¢ wystepowania rozni sie w zaleznosci od obcigzer i stanu
klinicznego ocenianych pacjentow [98].

W przypadku ujemnych wynikéw badai mikrobiolo-
gicznych nalezy nadal rozwazy¢ rozpoznanie nieinfecyjnego
zapalenia wsierdzia i wykona¢ badania przeciwciat prze-
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Tabela 12. Badanie w kierunku rzadkich przyczyn infekcyjnego
zapalenia wsierdzia z ujemnymi posiewami krwi

Patogen | Procedury diagnostyczne

Brucella spp. Posiewy krwi, badania serologiczne, posiewy,
badanie immunohistologiczne i PCR materiatu

uzyskanego operacyjnie

Coxiella burnetii | Badanie serologiczne (miano IgG fazy |
> 1:800), posiew tkanki, badanie immuno-

histologiczne i PCR materiatu uzyskanego

operacyjnie

Bartonella spp. Posiewy krwi, badania serologiczne, posiewy,
badanie immunohistologiczne i PCR materiatu
uzyskanego operacyjnie

Tropheryma Badanie immunohistologiczne i PCR materiatu

whipplei uzyskanego operacyjnie

Mycoplasma spp. | Badania serologiczne, posiewy, badanie immu-
nohistologiczne i PCR materiatu uzyskanego
operacyjnie

Legionella spp. Posiewy krwi, badania serologiczne, posiewy,
badanie immunohistologiczne i PCR materiatu
uzyskanego operacyjnie

Grzyby Posiewy krwi, badania serologiczne, PCR mate-

riatu uzyskanego operacyjnie

Ig — immunoglobuliny; PCR — reakcja tancuchowa polimerazy

ciwjadrowych oraz w kierunku zespotu antyfosfolipidowego
[przeciwciata przeciwkardiolipinowe — immunoglobuliny (Ig)
G — oraz przeciwciata przeciwko anty-g,-glikoproteinie 1
(IgG i 1gM)]. W przypadku ujemnych wynikéw wszystkich
badan u pacjenta ze $wiriskg proteza zastawkowa i wykfad-
nikami reakgji alergicznej nalezy oceni¢, poza wskaznikami
odpowiedzi zapalnej, réwniez poziom przeciwciat przeciw
antygenom $winskim [99].

5.4.3. Rozpoznanie histologiczne infekcyjnego
zapalenia wsierdzia

Badanie histopatologiczne usunietej zastawki lub frag-
mentéw zatorowych pozostaje metoda referencyjng w dia-
gnostyce [ZW. Wszystkie fragmenty tkanek otrzymane podczas
usuniecia zastawki powinny by¢ zabezpieczone w sterylnym
pojemniku bez pozywki stabilizujacej czy hodowlanej. Cata
probka musi by¢ przestana do laboratorium mikrobiologicz-
nego w celu optymalnego wykorzystania i identyfikacji drob-
noustrojow.

5.4.4. Proponowana strategia mikrobiologicznego
algorytmu diagnostycznego przy podejrzeniu
infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Proponowany schemat diagnostyczny przestawiono
na rycinie 2. W przypadku klinicznego podejrzenia IZW
i ujemnych wynikéw posiewéw po 48 godzinach konieczny
jest kontakt z mikrobiologiem. Sugeruje sie zastosowanie
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Podejrzenie 1ZW

Posiewy krwi

I Identyfikacja metoda spektrofotometrii masowej

Oporno$¢ na antybiotyki
i hodowla na podtozu
agarowym

Hodowla na podfozu
agarowym

Identyfikacja

mikrobiologiczna

Spektrofotometria masowa
LUB
Rutynowa identyfikacja

.

] ;

A _ | 1ZW z ujemnymi
g posiewami krwi

Coxiella burnetii’
Bartonella henselea’
Bartonella Quintana
Legionella pneumophila
v Brucella spp.
Mycoplasma spp.
Aspergillus spp.

Badanie serologiczne |

v

T

| PCR prébki krwi® |

Specyficzna
ocena PCR’

Staphylococcus aureus, Tropheryma whipplei,
Fungi, Escherichia coli, Streptococcus gallolyticus
Streptococcus mitis, Enterococci

!

7

Badanie wrazliwosci
na antybiotyki

Badanie wrazliwosci
na antybiotyki

Przeciwciata przeciwjadrowe”
Przeciwciata antyfosfolipidowe®
Przeciwciata przeciw antygenom $wirskim”®

Rycina 2. Algorytm diagnostyki mikrobiologicznej w przypadku infekcyjnego zapalenia wsierdzia (IZW) z dodatnimi i ujemnymi wynikami
posiewow; PCR — reakcja tancuchowa polimerazy; *Certyfikowane laboratorium mikrobiologiczne; PLaboratorium immunologiczne

zestawow diagnostycznych sktadajacych sie z hodowli
bakteryjnych oraz przesiewowych testéw serologicznych
w kierunku C. burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp.,
L. pneumophila, Brucella spp., M. pneumoniae, jak rowniez
oznaczenie czynnika reumatoidalnego i wykonanie testow
serologicznych w kierunku zespotu antyfosfolipidowego
[przeciwciafa przeciwkardiolipinowe (IgG) oraz przeciwciata
przeciwko anty-f,-glikoproteinie 1 (IgG i IgM)], przeciwciat
przeciwjadrowych i przeciwciat przeciwko antygenom $win-
skim. Dodatkowo nalezy oceni¢ materiat uzyskany w czasie
leczenia operacyjnego w przesiewowych hodowlach bakte-
ryjnych, badaniu histologicznym oraz PCR w celu wykrycia
drobnoustrojéw nietypowych.

5.5. KRYTERIA ROZPOZNANIA

Nie liczac danych histopatologicznych uzyskiwanych po
operacji zastawki, w praktyce klinicznej rozpoznanie IZW
zazwyczaj polega na wykazaniu zwiazku miedzy objawami
zakazenia i dowodami zajecia wsierdzia. Stanowi to podstawe
réznych kryteriow proponowanych w celu ufatwienia trud-
nego rozpoznania tej choroby. Dlatego tez w 2000 r. w celu
klinicznej klasyfikacji IZW zalecono stosowanie zmodyfiko-
wanych kryteriow Duke (tab. 13). Opieraja si¢ one na ocenie
klinicznej, echokardiograficznej i biologicznej, jak réwniez
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wynikach posiewéw krwi oraz badan serologicznych [87].
Czutos¢ klasyfikacji, oceniana na koricu obserwacji pacjenta
w badaniach epidemiologicznych, wynosi ok. 80% [100].
Jednak w praktyce klinicznej zmodyfikowane kryteria Duke
stosowane na wczesnym etapie choroby cechuja sie mniejsza
dokfadnoscia, szczegblnie w przypadku zapalenia wsierdzia
obejmujacego sztuczng zastawke (PVE) lub elektrode uktadu
stymulujacego serce lub defibrylatora, w ktérym badanie echo-
kardiograficzne jest prawidfowe lub nierozstrzygajace u 30%
pacjentéw [101, 102]. Postep w zakresie technik obrazowa-
nia pozwolit na skuteczniejsza identyfikacje zaréwno zmian
wewnatrzsercowych, jak i pozasercowych powiktan 1ZW
[10, 103]. W niedawno opublikowanych pracach wykazano,
ze CT serca/catego ciata, MRI mézgu, PET/CT z zastosowaniem
"BFE-FDG oraz SPECT/CT z uzyciem leukocytéw znakowanych
radioaktywnie moga poprawi¢ skuteczno$¢ wykrywania nie-
mych objawéw naczyniowych (incydentéw zatorowych lub
tetniakéw zapalnych), a takze uszkodzer wsierdzia [79, 80,
83-85, 93, 94, 104-108]. Dotaczenie wynikéw wspomnia-
nych badan obrazowych w trudnych przypadkach moze
poprawi¢ czutoé¢ zmodyfikowanych kryteriow Duke.

Biorac pod uwage ostatnio opublikowane dane, Grupa
Robocza zaproponowata dotaczenie do kryteriow diagno-
stycznych nastepujacych trzech punktéw (tab. 14):
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Tabela 13. Definicja infekcyjnego zapalenia wsierdzia wedtug
zmodyfikowanych przez ESC 2015 kryteriéw Duke
(zaadaptowano z Li i wsp. [87])

Kryteria patologiczne

Kryteria kliniczne

Mozliwe 1ZW
Wykluczenie 1ZW

Wykazanie drobnoustrojéw w hodowli lub badaniu patomor-
fologicznym wegetacji, wegetacji bedacej przyczyna zatoru lub
materiatu z ropnia w obrebie serca; lub

Wykazanie w badaniu patomorfologicznym uszkodzen: we-
getaqji lub ropni w obrebie serca, $wiadczacych o aktywnym
zapaleniu wsierdzia

2 duze kryteria; lub
1 duze i 3 mate kryteria; lub
5 matych kryteriow

1 duze kryterium i 1 mate kryterium
3 mate kryteria

Potwierdzone alternatywne rozpoznanie

Ustgpienie objawdw sugerujacych IZW po < 4 dniach antybioty-
koterapii; lub

Brak patologicznych dowodow IZW w czasie operacji lub bada-
nia autopsyjnego po < 4 dniach leczenia antybiotykiem: lub

Niespetnione wymienione wyzej kryteria mozliwego IZW

Identyfikacje zmian okofozastawkowych na podstawie
CT serca nalezy uwazac za kryterium duze.

W przypadku podejrzenia zapalenia wsierdzia zwigzane-
g0 ze sztuczna zastawka nieprawidtowa aktywnos¢ wokot
miejsca wszczepienia zastawki, stwierdzang w PET/CT
z uzyciem "8F-FDG (tylko jesli zastawka zostata wszcze-
piona przed > 3 miesigcami) lub SPECT/CT z uzyciem
znakowanych radioaktywnie leukocytéw, nalezy uwazaé
za duze kryterium.

Potwierdzenie niedawnych incydentéw zatorowych lub
tetniaka zapalnego jedynie w badaniach obrazowych (kli-
nicznie nieme zmiany) nalezy uwazac za mate kryterium.
Na rycinie 3 przedstawiono proponowany przez ESC

algorytm diagnostyczny zawierajacy kryteria zmodyfikowane
w 2015 r. Rozpoznanie wcigz opiera sie na kryteriach Duke,
z podstawowa rola echokardiografii oraz wynikéw posiewow
krwi. Jesli rozpoznanie pozostaje tylko ,mozliwe” lub nawet
wykluczone”, ale wcigz istnieje mocne podejrzenie kliniczne,
nalezy powt6rzy¢ badanie echokardiograficzne i posiewy krwi
oraz szuka¢ potwierdzenia zajecia wsierdzia za pomoca in-

nych metod obrazowych (CT serca, PET/CT z zastosowaniem
"8F-FDG lub SPECT/CT z uzyciem znakowanych radioaktywnie
leukocytéw) czy tez udokumentowania incydentéw zatoro-
wych (MRI mézgu, CT catego ciafa i/lub PET/CT). Wyniki tych
nowych badan diagnostycznych nalezy interpretowac zgodnie
ze zmodyfikowanymi kryteriami ESC z 2015 r.

Tabela 14. Definicje okreslen stosowanych w zmodyfikowanych
kryteriach rozpoznania infekcyjnego zapalenia wsierdzia Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego w 2015 r.

(zaadaptowano z Li i wsp. [87])

1. Dodatnie posiewy krwi
Typowe drobnoustroje wywotujgce IZW wyhodowane z dwdch

a
réznych posiewdw krwi
* Paciorkowce zieleniejace, Streptococcus gallolyticus (Strep-
tococcus bovis), bakterie grupy HACEK, Staphylococcus
aureus; lub
* Enterokoki pozaszpitalne, przy nieobecnosci pierwotnego
ogniska; lub
b) Drobnoustroje wywotujace IZW z utrzymujacych sie dodatnich
posiewow krwi:
e > 2 dodatnie wyniki posiewdw z probek krwi pobranych
w odstepie > 12 h; lub
o Wszystkie 3 lub wiekszo$¢ z > 4 réznych posiewow krwi (jesli
miedzy pobraniem pierwszej a ostatniej prébki mineta co
najmniej godzina); lub

a)
—

Pojedynczy dodatni wynik posiewu krwi ujawniajgcy Coxiella
burnetii lub obecnos¢ przeciwciat IgG fazy | przeciwko Coxiella
burnetii w mianie > 1:800

2. Badania obrazowe potwierdzajace 1ZW

a) Potwierdzenie IZW w echokardiografii:
*  Obecnos¢ wegetadji
* Ropien, pseudotetniak, przetoka wewnatrzsercowa
* Perforacja zastawki lub tetniak
*  Nowy przeciek okotozastawkowy

b) Nieprawidtowa aktywnos¢ wokdt miejsca wszczepienia sztucz-
nej zastawki stwierdzona w PET/CT z zastosowaniem '8F- FDG
(tylko w przypadku zastawki wszczepionej przed > 3 miesia-
cami) lub SPECT/CT z uzyciem znakowanych radioaktywnie
leukocytow

c) Pewne uszkodzenia okotozastawkowe stwierdzane w CT serca

Kryteria mate

1. Czynniki predysponujace, takie jak predysponujaca choroba
serca lub dozylne stosowanie narkotykdw

2. Goraczka definiowana jako temperatura ciata > 38°C

3. Objawy naczyniowe (w tym widoczne tylko w badaniach
obrazowych): powazne zatory tetnicze, septyczna zatorowo$¢
ptucna, tetniaki zapalne (mykotyczne), krwawienia wewnatrz-
czaszkowe, krwawienia do spojowki i objaw Janewaya

4. Objawy immunologiczne: kiebuszkowe zapalenie nerek, guzki
Oslera, plamki Rotha, obecno$¢ czynnika reumatoidalnego

5. Dowody mikrobiologiczne: dodatnie wyniki posiewow
niespetniajace kryteriow duzych lub serologiczne
potwierdzenie czynnego zakazenia drobnoustrojem
odpowiedzialnym za IZW

CT — tomografia komputerowa; FDG — fluorodeoksyglukoza, HACEK —
Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influ-
enzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens, Kingella kingae i K. denitrificans; IZW — infekcyjne za-
palenie wsierdzia; Ig — immunoglobulina; PET — pozytonowa tomografia
emisyjna; SPECT — emisyjna tomografia komputerowa pojedynczego fotonu
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Kliniczne podejrzenie 1ZW

Zmodyfikowane kryteria Duke (Li i wsp. [87])
¢ A 4 ¢

Mozliwe/wykluczone Wykllgxone
Pewne IZW 1ZW, ale mocne Stabe podei
podejrzenie kliniczne abe poae)-
rzenie kliniczne
Wtasna Sztuczna
zastawka zastawka
1. Powtérne echo (TTE + TEE) 1. Powtérne echo (TTE+TEE)/

/badanie mikrobiologiczne /badanie mikrobiologiczne

2. Obrazowanie zatorowosci’ 2. PET/CT lub PET/CT z uzyciem
3. CT serca "®F-FDG lub znakowanych
leukocytow
3. CT serca
4. Obrazowanie zatorowosci’
L Wykluczenie
Pewne IZW Mozliwe IZW IZW

Rycina 3. Algorytm Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
z 2015 r. dotyczacy rozpoznania infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(IZW); CT — tomografia komputerowa; FDG — fluorodeoksyglukoza;
PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT — emisyjna tomo-
grafia komputerowa pojedynczego fotonu; TEE — echokardiografia
przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa; *moze
obejmowac obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego mézgu,
CT catego ciata i/lub PET/CT; Ppatrz tabela 14

Ponadto PET/CT z zastosowaniem "*F-FDG i SPECT/CT
z uzyciem znakowanych radiofarmaceutykiem leukocytow
potwierdzity swoja role w diagnostyce w przypadku obecnosci
urzadzen wszczepialnych [108], ale dotychczasowe dane nie
sq wystarczajace, aby wiaczy¢ je do kryteriéw diagnostycz-
nych IZW zwiazanego z obecnoscia elektrod stymulatora
lub defibrylatora.

Podsumowujac, podstawe rozpoznania IZW stanowia
wyniki echokardiografii (TTE i TEE), dodatnie wyniki
posiewow krwi oraz obecnosc objawow klinicznych.
W przypadku ujemnych posiewow krwi konieczne sq
dokfadniejsze badania mikrobiologiczne. Czufos¢ kry-
teriow Duke mozna poprawic poprzez wigczenie wy-
nikow nowych metod obrazowania (MRI, CT, PET/CT),
ktore pozwalaja na rozpoznanie incydentéw zatoro-
wych i zajecia serca, kiedy wyniki badania TTE/TEE sq
ujemne lub watpliwe. Wymienione kryteria mozna
uznac za uzyteczne, ale nie zastepuja one klinicznej
oceny przez ,,Grupe IZW”.

6. Ocena prognostyczna przy
przyjeciu do szpitala

Opisywane odsetki Smiertelnosci wewnatrzszpitalnej
pacjentow z IZW wynosza 15-30% [109-114]. Wczesna iden-
tyfikacja chorych o najwyzszym ryzyku zgonu moze pozwoli¢
na zmiane przebiegu choroby (np. pilne lub przyspieszone
leczenie chirurgiczne) oraz poprawi¢ rokowanie [115]. Na
rokowanie u os6b z IZW wplywaja cztery gtéwne grupy
czynnikéw: charakterystyka pacjenta, obecnos¢ lub brak
powikfan sercowych i pozasercowych, rodzaj drobnoustroju
powodujacego zakazenie oraz obraz echokardiograficzny
(tab. 15). Na podstawie tych zmiennych formalnie oceniano
ryzyko u pacjentow z IZW lewej strony serca [116, 117].
Chorzy z HF, powikfaniami okotozastawkowymi i/lub 1ZW
wywotanym przez gronkowca zfocistego charakteryzowali
sie najwyzszym ryzykiem zgonu i koniecznoscia leczenia
chirurgicznego w ostrej fazie choroby [117]. Gdy stwierdzano
wszystkie z wymienionych czynnikéw, ryzyko zgonu osiagato
79% [117]. Dlatego tez pacjentéw z powiktaniami IZW na-
lezy szybko kierowa¢ do osrodka referencyjnego, w ktérym

Tabela 15. Czynniki zwigzane ze ztym rokowaniem u pacjentéw
z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia (IZW)

Charakterystyka pacjenta

o Starszy wiek

* |ZW u osoby ze sztuczng zastawka

e Cukrzyca

* Choroby wspdtistniejace (np. wattos¢, niedobory odpornosci,
choroba ptuc lub nerek)

Powiktania kliniczne 1ZW

* Niewydolnos¢ serca

* Niewydolnos¢ nerek

*  Wiekszy niz umiarkowany obszar udaru niedokrwiennego
*  Krwawienie srodmozgowe

*  Wstrzas septyczny

Rodzaj drobnoustroju

* Gronkowiec zfocisty (Streptococcus aureus)

* Grzyby

* Bakterie Gram-ujemne nienalezace do grupy HACEK

Obraz echokardiograficzny

* Powiktania okotozastawkowe

* Ciezka niedomykalnos¢ zastawek lewej strony serca

* Niska frakcja wyrzutowa lewej komory

* Nadcis$nienie ptucne

* Duze wegetacje

* Ciezka dysfunkcja protezy zastawkowej

* Przedwczesne zamykanie zastawki mitralnej i inne objawy pod-

wyzszonych cisnien rozkurczowych

HACEK — Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus,
H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae i K. denitrificans
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powinna przebiegac terapia, najlepiej koordynowana przez
specjalistow z ,Grupy IZW”, z uwzglednieniem dostepnosci
leczenia chirurgicznego [118]. Powazne choroby wspétistnie-
jace, cukrzyca, wstrzas septyczny, udar mézgu (umiarkowany
do rozleglego), krwawienie Srodmoézgowe i koniecznos¢
hemodializ réwniez stanowia czynniki predykcyjne ztego
rokowania wewnatrzszpitalnego [111-115, 119-122]. Utrzy-
mywanie sie dodatnich wynikéw posiewéw po 48-72 godzi-
nach leczenia antybiotykami wskazuje na niekontrolowany
przebieg zakazenia i stanowi niezalezny czynnik ryzyka zgonu
wewnatrzszpitalnego [123].

Aktualnie 40-55% chorych z IZW podczas hospitalizacji
poddawanych jest leczeniu chirurgicznemu [37, 109-114].
Smiertelnos¢ okotooperacyjna ciéle wiaze sie ze wskazania-
mi do leczenia chirurgicznego. Do czynnikéw ryzyka zgonu
u 0s6b wymagajacych leczenia operacyjnego w trybie nagtym
lub pilnym naleza wstrzas septyczny, utrzymujace sie objawy
zakazenia i niewydolno$¢ nerek [112, 120, 124]. Pacjenci ze
wskazaniami do leczenia operacyjnego, ktérzy nie moga by¢
poddani operacji ze wzgledu na zbyt wysokie ryzyko zabiegu,
charakteryzuja sie najgorszym rokowaniem [125].

Podsumowujac, przy przyjeciu do szpitala nalezy
ocenic rokowanie za pomocq prostych wskaznikow kli-
nicznych, mikrobiologicznych i echokardiograficznych
w celu wyboru najlepszego sposobu postepowania. Pa-
¢jenci z utrzymujacymi sie dodatnimi posiewami krwi
po 48-72 godzinach od rozpoczecia antybiotykoterapii
cechuja sie gorszym rokowaniem.

7. Leczenie antybiotykami:
zasady i metody

7.1. ZASADY OGOLNE

Skuteczne leczenie IZW zalezy od eradykacji drob-
noustrojow przez antybiotyki. Leczenie chirurgiczne przy-
czynia sie do usuniecia zakazonych fragmentow tkanek
i drenazu ropni. Mechanizmy obronne gospodarza s mafo
pomocne. Wyjasnia to, dlaczego zaréwno w trakcie badar
eksperymentalnych na modelach zwierzecych, jak i u ludzi
schematy leczenia bakteriobd6jczego sa bardziej skuteczne
niz terapia bakteriostatyczna [126, 127]. Aminoglikozydy
dziafaja bakteriobojczo synergistycznie z inhibitorami $ciany
komérkowej (np. B-laktamami oraz glikopeptydami) i dzieki
temu w skojarzeniu skutecznie skracaja czas trwania terapii
(np. zakazenia wywotanego przez paciorkowce jamy ustnej)
oraz ufatwiaja eradykacje trudnych do leczenia drobnoustro-
jow (np. enterokokéw).

Duzym utrudnieniem w skutecznym leczeniu bakterio-
bojczym jest zjawisko tolerancji na antybiotyki. Drobnoustro-
je, ktére wytworzyty tolerancje, nie sa oporne (np. wykazuja
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wrazliwo$¢ w postaci zahamowania wzrostu na dziatanie
leku), ale unikaja dziatania bakteriobojczego i po zaprzestaniu
leczenia moga zaczac¢ sie znéw namnaza¢. Wolno rosnace
oraz nieaktywne drobnoustroje moga wykazywac tolerancje
fenotypowa wobec wielu antybiotykéw (poza rifampicyna,
ale tylko do pewnego stopnia). Obecnos¢ drobnoustrojow
w wegetacjach oraz biofilmach (np. w PVE) uzasadnia ko-
nieczno$¢ przedtuzonej antybiotykoterapii (6 tygodni) do
petnego wyjatowienia zastawek serca. Niektore bakterie
przenosza mutacje umozliwiajace im tolerancje na antybiotyki
zaréwno w fazie wzrostu, jak i w fazie uspienia (stacjonarnej).
Terapia skojarzona lekami bakteriob6jczymi w poréwnaniu
z monoterapia cechuje sie wieksza skutecznoscia przeciwko
drobnoustrojom rozwijajacym tolerancje.

Leczenie IZW u osoby ze sztuczna zastawka powinno
trwac dtuzej (przynajmniej 6 tygodni) niz w przypadku zapale-
nia wsierdzia zastawki wtasnej (NVE) (2-6 tygodni), poza tym
powinno przebiega¢ podobnie, z wyjatkiem PVE wywotanego
gronkowcem, gdzie schemat antybiotykoterapii zawiera rifam-
picyne, jesli szczep bakterii jest na ten lek wrazliwy.

W IZW zastawki wlasnej (NVE), wymagajacej wymiany
na proteze zastawkowa w trakcie antybiotykoterapii, nalezy
zastosowac pooperacyjny schemat leczenia zalecany dla NVE.
Zaréwno w NVE, jak PVE czas trwania leczenia liczy sie od
pierwszego dnia skutecznej antybiotykoterapii (ujemne po-
siewy krwi w przypadku wstepnie dodatnich wynikéw posie-
wow), a nie od dnia operacji. Nowy petny cykl terapii nalezy
rozpoczac tylko wtedy, jesli wyniki posiewéw z zastawki sa
dodatnie, wybierajac antybiotyk na podstawie wrazliwosci
ostatniego wyizolowanego szczepu bakterii.

Podsumowujac, w aktualnych zaleceniach wprowadza
sie szeS¢ waznych punktow:

1. Wskazania do stosowania aminoglikozydéw i schemat
leczenia ulegly zmianie. Lekéw tych nie zaleca sie

w gronkowcowym NVE, poniewaz nie potwierdzono

korzysci klinicznych takiego postepowania, a leki z tej

grupy cechuija sie nefrotoksycznoscia [128]; w przypadku
istnienia innych wskazar aminoglikozydy nalezy stosowac

w pojedynczej dawce dobowej w celu zmniejszenia

nefrotoksycznosci [129].

2. Rifampicyne nalezy stosowac tylko w przypadku za-
kazenia obcego materiatu w sercu, tak jak w PVE po

3-5 dniach skutecznej antybiotykoterapii, kiedy mija bak-

teriemia. Uzasadnieniem takiego sposobu postepowania

jest prawdopodobny antagonistyczny wptyw skojarzenia
antybiotykéw z rifampicyng wobec planktonowych/re-
plikujacych sie bakterii [130], synergia widoczna wobec
nieaktywnych bakterii i zapobieganie powstawaniu

szczepbw opornych na rifampicyne [131].

3. Daptomycyne i fosfomycyne zalecano w celu leczenia
gronkowcowego zapalenia wsierdzia, a netylmicyne

w celu terapii opornych na penicyline paciorkowcow
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jamy ustnej i paciorkowcéw pokarmowych, ale w ak-
tualnych wytycznych leki te uwaza sie za alternatywna
terapie ze wzgledu na brak dostepnosci w niektérych
krajach europejskich. Jesli istnieja wskazania do leczenia
daptomycyng, lek nalezy podawa¢ w duzych dawkach
(= 10 mg/kg raz dziennie [132]) i w skojarzeniu z innym
antybiotykiem w celu unikniecia rozwoju opornosci
[133, 134].

4. W aktualnych wytycznych brano pod uwage tylko
opublikowane dane z badan klinicznych i kohortowych
dotyczacych skutecznosci antybiotykéw u pacjentéw
z zapaleniem wsierdzia (lub bakteriemia, jesli nie byto
danych przemawiajacych za IZW). W wigkszosci przy-
padkéw nie mozna opiera¢ sie na wynikach badan
eksperymentalnych przeprowadzonych na modelach
zapalenia wsierdzia.

5. W okreslaniu wartosci minimalnego stezenia hamuja-
cego (MIC) wciaz postugiwano sie danymi z Instytutu
Standardéw Klinicznych i Laboratoryjnych (Clinical and
Laboratory Standards Institute) zamiast Europejskiego
Komitetu Badania Wrazliwosci Drobnoustrojéw (Euro-
pean Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing),
poniewaz wiekszos¢ danych dotyczacych IZW opierato
sie na tych pierwszych wartosciach.

6. Mimo osiagnietego konsensusu w sprawie wiekszosci
schematéw terapii antybiotykami optymalny sposéb
leczenia gronkowcowego IZW wciaz podlega dyskusji.

7.2. GRUPA WRAZLIWYCH NA PENICYLINE
PACIORKOWCOW JAMY USTNE]J ORAZ
STREPTOCCOCUS BOVIS

Zalecane schematy leczenia w przypadku wrazli-
wych szczepoéw paciorkowcow (MIC benzylopenicyli-

ny < 0,125 mg/l) podsumowano w tabeli 16 [6, 8, 135, 136].

Oczekiwany wspodfczynnik wyleczen powinien wynosi¢ ponad

95%. W niepowikfanych przypadkach, trzeba zastosowac

krotki 2-tygodniowy schemat leczenia skojarzonego za pomo-

ca benzylopenicyliny lub ceftriaksonu oraz gentamicyny lub
netylmicyny [137, 138]. Gentamicyne i netylmicyne nalezy
podawac¢ raz dziennie u pacjentéw z prawidlowa funkcja
nerek oraz IZW wywotanym przez wrazliwe paciorkowce.
Ceftriakson w monoterapii lub w potaczeniu z gentamicyna
lub netylmicyna szczegdlnie poleca sie w przypadku leczenia
ambulatoryjnego [137-139]. Jesli nie mozna przeprowadzi¢
odczulania, pacjenci uczuleni na S-laktamy powinni otrzy-
mywa¢ wankomycyne. Jako lek alternatywny proponuje
sie teikoplanine [8], rozpoczynajac od dawki nasycajacej

(6 mg/kg/12 h przez 3 dni), a nastepnie podajac 6-10 mg/kg/d.

Dawka nasycajaca petni zasadnicza role, poniewaz lek wig-

ze sie fatwo z biatkami krwi (= 98%) i powoli penetruje do

wegetacji [140]. Jednak tylko w ograniczonej liczbie badan
retrospektywnych oceniano skuteczno$c¢ teikoplaniny w IZW

spowodowanym paciorkowcami [141] i enterokokami [142].
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7.3. GRUPA OPORNYCH NA PENICYLINE
PACIORKOWCOW JAMY USTNE] ORAZ
STREPTOCCOCUS BOVIS
Paciorkowce oporne na penicyline klasyfikuje sie jako

wzglednie oporne (MIC 0,25-2 mg/l) oraz w petni oporne

(MIC = 4 mg/l). Jednak w niektérych wytycznych za w petni

oporne uwaza sie bakterie o MIC > 0,5 mg/l [6 ,8, 135].

Grupa szczepdéw w petni opornych wciaz sie powieksza.

W raportach oceniajacych duzg liczbe prébek czestos¢ wyste-

powania szczepdw Streptococcus mitis i Streptococcus oralis

o wzglednej i petnej opornosci oceniano na ponad 30% [142,

143]. Odwrotnie, ponad 99% paciorkowcéw pokarmowych

pozostaje wrazliwych na penicyline.

Zalecenia dotyczace paciorkowcowego IZW opornego
na penicyline opieraja sie na badaniach retrospektywnych.
W 4 badaniach facznie stwierdzono, ze 47 na 60 pacjentow
(78%) leczono za pomoca benzylopenicyliny lub ceftriaksonu,
najczesciej w skojarzeniu z aminoglikozydami, a czasami réw-
niez klindamycyna lub wytacznie aminoglikozydami [144-
—-147]. W wiekszosci przypadkéw MIC dla benzylopenicyliny
wynosifo = 1 mg/l. Pietnastu (83%) pacjentéw wyleczono,
a 10 (17%) zmarto. Zgony nie wiazaly sie z opornoscia na
lek, ale wynikaty ze wspdfistniejacych stanéw chorobowych
[146]. Wyniki leczenia PVE i NVE byty podobne [145],
dlatego tez terapia antybiotykami zaréwno w przypadku pa-
ciorkowcéw penicylinowrazliwych, jak i penicylinoopornych
nie rézni sie zasadniczo (tab. 16). Jednak w przypadkach
penicylinoopornosci leczenie aminoglikozydem powinno
trwac przynajmniej 2 tygodnie i nie zaleca sie krétkich
schematéw terapii. Brakuje doswiadczen w postepowaniu
z wysokoopornymi szczepami (MIC = 4 mg/l), ale w takich
sytuacjach mozna preferowa¢ wankomycyne (w skojarzeniu
z aminoglikozydem). Doswiadczenia w stosowaniu daptomy-
cyny sa bardzo ograniczone.

7.4. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE,

PACIORKOWCE S-HEMOLIZUJACE

(GRUPY A, B, C ORAZ G)

Od czasu wprowadzenia antybiotykoterapii 1ZW
spowodowane przez S. pneumoniae stwierdza sie rzadko.
W ponad 30% przypadkéw wiaze sie z zapaleniem opon
moézgowo-rdzeniowych [149], co wymaga szczegblnej uwagi
w przypadku penicylinoopornosci. Leczenie w przypadku
szczep6w penicylinowrazliwych (MIC < 0,06 mg/l) przebie-
ga podobnie jak przy zakazeniu przez paciorkowce jamy
ustnej (tab. 16), z wyjatkiem stosowania krétkoterminowego
2-tygodniowego schematu terapii, kt6ry nie zostat jeszcze
formalnie oceniony. To samo dotyczy szczepéw o wzglednej
(MIC 0,125-2 mg/l) oraz petnej (MIC = 4 mg/l) opornosci,
gdy nie wystepuje zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych,
chociaz w przypadku szczepéw opornych niektérzy autorzy
zalecajq cefalosporyny w wysokich dawkach (np. cefotaksym
lub ceftriakson) lub wankomycyne. W przypadkach wyste-
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Tabela 16. Leczenie antybiotykami infekcyjnego zapalenia wsierdzia spowodowanego paciorkowcami jamy ustnej i z grupy Streptococcus
bovis?

Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas* | Klasa® | Poziom© |:ischlve(:'- Uwagi

Szczepy paciorkowcow jamy ustnej i przewodu pokarmowego wrazliwe na penicyline (MIC < 0,125 mg/l)

Leczenie standardowe: czas trwania — 4 tygodnie

benzylopenicylina G | 12-18 min j./d. i.v. w 4-6 dawkach lub wlewie ciggtym 4 [6, 8, Preferowane u pa-
lub 135-139] | cjentéw > 65 lat
amoksycylina® 100-200 mg/kg/d. i.v. w 4-6 dawkach 4 lub z uposledzong
lub funkcja nerek lub
ceftriakson’ 2g/d. i.v. lub im. w 1 dawce 4 VIIl nerwu czasz-

kowego

U pacjentéw z PVE
zaleca sie leczenie
6-tygodniowe

Dawkowanie u dziecie:

benzylopenicylina G: 200 000 j./kg/d. i.v.

w 4-6 dawkach podzielonych

amoksycylina: 300 mg/kg/d. i.v. w 4-6 réwnych
dawkach podzielonych

ceftriakson: 100 mg/kg/d. i.v. lub i.m. w 1 dawce

Leczenie standardowe: czas trwania — 2 tygodnie

benzylopenicylina G | 12-18 min j./d. i.v. w 4-6 dawkach lub wlewie ciggtym 2
lub

[6, 8, Zaleca sie wytgcz-
127, nie u pacjentow

amoksycylina® 100-200 mg/kg/d. i.v. w 4-6 dawkach 2 135-138] | z niepowiktanym
lub NVE i prawidtowa
ceftriaksonf 2 g/d.iv. lubim. w1 dawce 2 funkcjg nerek
tacznie z

gentamicyng" 3 mg/kg/d. i.v. lubim. w 1 dawce 2

lub

netylmicyng 4-5 mg/kg/d. i.v. w 1 dawce 2 netylmicyna nie

jest dostepna
w niektérych kra-
jach europejskich

Dawkowanie u dziecie:

benzylopenicylina G, amoksycylina i ceftriakson:

w dawkach jak powyzej

gentamicyna: 3 mg/kg/d. i.v. lub im. w 1 dawce lub
3 réwnych dawkach podzielonych

Pacjenci uczuleni na g-laktamy’

wankomycynal 30 mg/kg/d. i.v. w 2 dawkach 4 U pacjentéw z PVE
zaleca sie leczenie
6-tygodniowe

Dawkowanie u dziecie:
wankomycyna: 40 mg/kg/d. i.v. w 2 lub 3 réwnych
dawkach podzielonych

Szczepy wzglednie oporne na penicyline (MIC 0,250-2 mg/I)*

Leczenie standardowe

benzylopenicylina G | 24 min j./d. i.v. w 4-6 dawkach podzielonych lub 4 [6, 8, U pacjentéw z PVE
lub wlewie ciggtym 135, 136] | zaleca sie leczenie
amoksycylina® 200 mg/kg/d. w 4-6 dawkach 4 &-tygodniowe

lub

ceftriakson' 2 g/d.iv. lubim. w1 dawce 4

tacznie z

gentamicyna” 3 mg/kg/d. iv. lub im. w 1 dawce 2

U pacjentéw uczulonych na S-laktamy’

wankomycynal 30 mg/kg/d. i.v. w 2 dawkach 4 U pacjentéw z PVE
tacznie z zaleca sie leczenie
gentamicyna® 3 mg/kg/d. iv. lub im. w 1 dawce 2 6-tygodniowe

Dawkowanie u dzieci?: jak powyzej

i.m. — domiesniowo; i.v. — dozylnie; MIC — minimalne stezenie hamujgce; NVE — zapalenie wsierdzia zastawki wiasnej; PVE — zapalenie wsierdzia
zastawki sztucznej; *Odniesienia do innych gatunkéw paciorkowcow w tekscie; *Czas leczenia [tygodnie]; Klasa zalecen; “Poziom wiarygodnosci danych;
dPigmiennictwo potwierdzajgce zalecenia; °Lub ampicylina w takich samych dawkach co amoksycylina; 9Dawki u dzieci nie powinny przekracza¢ dawek

u dorostych; "Nalezy monitorowa¢ funkcje nerek i stezenie gentamicyny w osoczu raz w tygodniu. Jesli gentamicyna jest podawana w pojedynczej dawce
dobowej, stezenie przed podaniem leku nie powinno wynosi¢ < 1 mg/l, a stezenie po podanej dawce leku (szczyt po 1 h od podania) powinno wynosi¢
ok. 10-12 mg/I [148]; 'U pacjentow w stabilnym stanie mozna przeprowadzi¢ odczulanie; 'Stezenie wankomycyny w osoczu powinno osiaggng¢ 10-15 mg/I
przed podaniem leku, cho¢ niektorzy specjalisci zalecajg zwiekszenie dawki wankomycyny do 45-60 mg/kg/d. i.v. w 2 lub 3 dawkach podzielonych, aby osig-
gna¢ minimalne stezenie leku 15-20 mg/l, jak w gronkowcowym zapaleniu wsierdzia. Jednak dawka wankomycyny nie powinna przekracza¢ 2 g/d., o ile
nie jest monitorowane stezenie leku w osoczu z mozliwoscig dostosowania dawki i osiggniecia maksymalnego stezenia w osoczu 30-45 ug/ml godzine po
ukoniczeniu dozylnego wlewu antybiotyku; “Pacjenci zakazeni w petni opornymi szczepami (MIC > 2 mg/l) powinni by¢ leczeni jak chorzy z enterokokowym
zapaleniem wsierdzia (patrz tabela 18)
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powania zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych nalezy
unika¢ benzylopenicylin ze wzgledu na staba penetracje do
ptynu mézgowo-rdzeniowego, a zastosowac ceftriakson lub
cefotaksym w monoterapii lub skojarzeniu z wankomycyna
[150], zgodnie z antybiogramem.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia spowodowane przez pa-
ciorkowce z grupy A, B, C lub G, w tym grupe Streptococcus
anginus (S. constellatus, S. anignosus i S. intermedius), wy-
stepuje stosunkowo rzadko [151]. Paciorkowce z grupy A sg
jednakowo wrazliwe na S-laktamy (MIC < 0,12 mg/l), podczas
gdy inne grupy moga sie charakteryzowac ré6znym stopniem
opornosci. IZW spowodowane przez paciorkowce z grupy B
historycznie wiazato sie z okresem okofoporodowym, ale ak-
tualnie wystepuje wéréd innych dorostych pacjentéw, zwtasz-
cza w podesztym wieku. Paciorkowce z grupy B, C i G oraz
S. anginosus powoduja powstawanie ropni, co moze wyma-
ga¢ dodatkowo interwendji chirurgicznej [151]. Smiertelnoé¢
w IZW spowodowanym paciorkowcami z grupy B u pacjentow
ze sztuczng zastawka jest bardzo wysoka, dlatego zaleca sie
leczenie operacyjne [152]. Schemat leczenia antybiotykami
jest podobny jak w przypadku zakazenia paciorkowcami jamy
ustnej (tab. 16), ale nie zaleca sie krétkoterminowej antybio-
tykoterapii. Nalezy podawac¢ gentamicyne przez 2 tygodnie.

7.5. GRANULICATELLA 1 ABIOTROPHIA
(DAWNIE]J ZWANE PACIORKOWCAMI

O ZWIEKSZONYCH WYMAGANIACH

ODZYWCZYCH)

Cranulicatella i Abiotrophia powoduja 1ZW o prze-
wlekajacym sie przebiegu, zwigzane z obecnoscia duzych
wegetacji (> 10 mm), wyzszg czestoécig wystepowania
powikfan i koniecznoscia wymiany zastawki (ok. 50%) [153,
154], prawdopodobnie na skutek opéZnionego rozpoznania
i leczenia. Wsréd zalecanych w terapii antybiotykéw znajduja
sie benzylopenicylina G, ceftriakson lub wankomycyna sto-
sowane przez 6 tygodni, w potaczeniu z aminoglikozydami
przynajmniej przez pierwsze 2 tygodnie [153, 154].

7.6. STAPHYLOCOCCUS AUREUS I INNE
GRONKOWCE KOAGULAZO-NEGATYWNE
Staphylococcus aureus zazwyczaj wywotuje IZW o ostrym
przebiegu, ze znaczng destrukcja zastawek, podczas gdy CoNS
posta¢ choroby o przedtuzajacym sie przebiegu (poza S. lugdu-
nensis [155] oraz niektérych przypadkow S. capitis) [156, 157].
W tabeli 17 podsumowano zalecenia dotyczace leczenia IZW
wywotanego przez gronkowce zfociste metycylinowrazliwe
i metycylinooporne oraz CoNS zaréwno na wiasnej zastawce,
jak i u 0s6b z proteza zastawkowa. Warto zauwazy¢, ze nie za-
leca sie juz dofaczenia aminoglikozydu w gronkowcowym 1ZW
whasnej zastawki ze wzgledu na zwiekszong nefrotoksycznos¢
leku [128, 158]. W przypadku niepowiktanego IZW wiasnej
zastawki prawej strony serca wywotanego przez metycylinow-
razliwe szczepy Staphylococcus aureus (MSSA) proponuije sie
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krotkoterminowa (2-tygodniowa) doustng antybiotykoterapie
(patrz takze rozdziat 12.4.2.), niewfasciwa jednak w przypadku
IZW lewej strony serca. U pacjentéw uczulonych na benzylo-
penicyline w stabilnym stanie klinicznym mozna podjac¢ prébe
odczulenia, gdyz wankomycyna dziafa gorzej niz g-laktamy
[159] i nie nalezy jej podawac w takiej sytuacji. Jesli nie jest
mozliwe zastosowanie -laktaméw, nalezy w miare dostepnosci
wlaczy¢ daptomycyne w skojarzeniu z innym lekiem aktywnym
wobec gronkowcow, aby unikna¢ rozwoju opornych drobno-
ustrojow. Niektorzy specjalisci zalecaja jako alternatywe w 1ZW
o etiologii S. aureus leczenie skojarzone za pomoca wysokich
dawek kotrimoksazolu i klindamycyny [160]. Szczepy S. lu-
gundensis sa zawsze wrazliwe na metycyling, dlatego trzeba
wdrozy¢ leczenie kloksacyling [155].

Infekcyjne zapalenie wsierdzia wywotane przez S. aureus
u osoby za sztuczng zastawka wiaze sie z bardzo wysokim
ryzykiem zgonu (> 45%) [161] i czesto koniecznoscia wy-
miany zastawki. Inne r6znice postepowania terapeutyczne-
go w poréwnaniu z NVE obejmuja catkowity czas trwania
leczenia, zastosowanie aminoglikozydéw oraz dotaczenie
rifampicyny po 3-5 dniach skutecznego leczenia i ustapieniu
bakteriemii. Uzasadnienie takiego zalecenia opiera sie na
potwierdzonej skutecznosci terapii skojarzonej zawierajacej
rifampicyne wobec planktonowych/replikujacych sie bakterii
oraz synergistyczny wptyw na uspione formy bakterii w biofil-
mie, co wykazano na modelach zakazenia ciata obcego oraz
klinicznie w przypadkach zakazen protez ortopedycznych
i naczyniowych. Cho¢ poziom wiarygodnosci danych jest dos¢
niski, dodanie rifampicyny do schematéw antybiotykoterapii
w gronkowcowych zapaleniu wsierdzia u osoby ze sztuczng
zastawka stanowi standardowe postepowanie. Leczenie moze
sie jednak wigza¢ z rozwojem opornosci drobnoustrojow,
hepatotoksycznoscig i interakcjami lekowymi [164].

7.7. GRONKOWCE OPORNE NA METYCYLINE

I WANKOMYCYNE

Metycylinooporne szczepy Staphylococcus aureus
(MRSA) wytwarzaja biatko wiazace benzylopenicyline 2a
(PBP2a) o niskim powinowactwie, ktére wykazuje krzyzowa
opornos¢ na wiekszos¢ f-laktaméw. MRSA zazwyczaj sa
oporne na wiele antybiotykéw, dlatego w ciezkich zakaze-
niach mozliwe jest leczenie tylko wankomycyna lub dap-
tomycyna. Jednak na $wiecie zwieksza sie liczba szczepow
S. aureus o wzglednej opornosci na wankomycyne (MIC
4-8 mg/l) oraz zmiennej wzglednej opornosci na wanko-
mycyne (MIC < 2 mg/l, ale subpopulacje wykazuja wzrost
przy wyzszych stezeniach leku), co powoduje niepowodze-
nia w terapii IZW [165, 166]. Ponadto w ostatnich latach
u pacjentéw z IZW wyizolowano szczepy S. aureus wysoce
oporne na wankomycyne, co wymaga nowego sposobu le-
czenia. Poza tym w metaanalizie systematycznego przegladu
danych opublikowanych w latach 1996-2011, dotyczacych
pacjentéw z bakteriemia MRSA wywotang szczepami wraz-
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liwymi na wankomycyne (MIC <2 mg/l) [167], wykazano, ze
wysokie MIC (> 1,5 mg/l) wiaze sie z wyzsza $miertelnoscia.
Daptomycyna, antybiotyk zaliczany do lipopeptydéw, zo-
stata zaaprobowana w leczeniu bakteriemii spowodowanej
S. aureus oraz IZW prawej strony serca [168]. Na podstawie
wynikéw kohortowych badan dotyczacych IZW wywotanego
przez S. aureus oraz CoNS [132, 168-170] stwierdzono, ze
daptomycyna cechuje sie przynajmniej tak duza skutecznos-
cig jak wankomycyna, a w dwoch badaniach kohortowych
oceniajacych skuteczno$¢ daptomycyny w leczeniu bakte-
riemii spowodowanej MRSA z wysokimi wskaZnikami MIC
(> 1 mg/l) [171, 172], wykazano lepsze wyniki leczenia
(w tym przezywalnos¢) w poréwnaniu z wankomycyng. Co
wazne, u pacjentéw z IZW daptomycyne trzeba podawac
w odpowiednich dawkach oraz w skojarzeniu z innymi anty-
biotykami w celu unikniecia rozwoju w przysztosci opornosci
na lek [168, 173]. Z tego powodu nalezy stosowa¢ wysokie

dawki daptomycyny (> 10 mg/kg), a wiekszos¢ specjalistow
zaleca skojarzenie leku z antybiotykami 8-laktamowymi [133]
lub fosfomycyna [134] [8-laktamy (i prawdopodobnie fosfo-
mycyna) zwiekszaja wiazanie daptomycyny z powierzchnia
btony komérkowej poprzez obnizenie napiecia powierzch-
niowego] w przypadku NVE oraz gentamicyng i rifampicyna
w przypadku PVE [168, 173, 174].

Inne alternatywne schematy leczenia obejmuja fosfomi-
cyne z imipenemem [175], nowsze B-laktamy z dos¢ wyso-
kim powinowactwem do PBP2a, takie jak ceftarolina [176],
chinupristyne-dalfopristyne w potaczeniu z g-laktamami lub
w monoterapii [177, 178], f-laktamy w skojarzeniu z oksa-
zolidinodionami (linezolid) [179], B-laktamy z wankomycyna
[180] oraz trimetoprym/sulfametoksazol w duzych dawkach
tacznie z klindamycyna [160]. W takich przypadkach lecze-
nie nalezy prowadzi¢ we wspétpracy ze specjalista choréb
zakaznych.

Tabela 17. Leczenie antybiotykami infekcyjnego zapalenia wsierdzia spowodowanego przez Staphylococcus spp.

) | Pis$mien-
Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas* | Klasa' | Poziomi r:ls‘::‘::; Uwagi
Wtasne zastawki
Gronkowce wrazliwe na metycyline
kloksacylina 12 g/d. i.v. w 4-6 dawkach podzielonych [6, 8,128, | Nie zaleca sie dofgczania gentamicyny,
(i inne penicyliny 135, 136, | poniewaz nie udowodniono korzysci
izoksazolilowe) lub 158] klinicznych, a zwieksza sie ryzyko nefrotok-

sycznosci

klindamycyna

oksacylina Dawkowanie u dziecie:

200-300 mg/kg /d. i.v. w 4-6 dawkach

podzielonych
Leczenie 1iv.
alternatywne* +5
kotrimoksazol® sulfametoksazol 4800 mg/d. doust-
facznie z i trimetoprym 960 mg/d. (i.v. w 4-6 dawkach) nie

1800 mg/d. i.v. w 3 dawkach

IIb *W przypadku Staphylococcus aureus
IIb

Dawkowanie u dzieci:

sulfametoksazol: 60 mg/kg/d. i

trimetoprym: 12 mg/kg/d. (i.v. w 2 dawkach)
klindamycyna: 40 mg/kg/d. (i.v. w 3 dawkach)

Pacjenci uczuleni na benzylopenicyling" lub gronkowce oporne na metycyline

klindamycyna

1800 mg/d. i.v. w 3 dawkach

wankomycyna®** 30-60 mag/kg/d. i.v. w 2-3 dawkach 4-6 [6, 8, 135, | cefalosporyny (cefazolina 6 g/d. lub cefo-
136] taksym 6 g/d. i.v. w 3 dawkach podzielo-
Dawkowanie u dziecie: nyc.h) za.Ieca sie U pacjentéw z zapalgniem
40 mg/kg/d. v, w 2-3 réwnych dawkach ws‘|erd2|a §p0wgdowanym szczepami mety-
cylinowrazliwymi uczulonych na benzylope-
nicyling, ale bez reakcji anafilaktycznej
daptomycyna dziata skuteczniej niz wan-
Leczenie lla komycyna przy bakteriemii MSSA i MRSA,
alternatywne** gdy MIC > 1 mg/I
daptomycyna“? 10 mg/kg/d. i.v. raz dziennie 4-6
Dawkowanie u dzieci%:
10 mg/kg/d. i.v. raz dziennie
Leczenie 1iv I1b
alternatywne* +5
kotrimoksazol? sulfametoksazol 4800 mg/d. doust- *W przypadku Staphylococcus aureus
tacznie z i trimetoprym 960 mg/d. (i.v. w 4-6 dawkach) nie
I1b
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Tabela 17. cd. Leczenie antybiotykami infekcyjnego zapalenia wsierdzia spowodowanego przez Staphylococcus spp.

) .. | Pismien- .
Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas* | Klasa' | Poziom . Uwagi
nictwoX
Sztuczne zastawki
Gronkowce wrazliwe na metycyline
kloksacylina (i inne 12 g/d. i.v. w 4-6 dawkach >6 [6, 8,135,
penicyliny izoksazo- 136]
lilowe) Jub oksacylina
facznie z Niektorzy specjalisci sugeruja wigczenie
rifampicyna® 900-1200 mg i.v. lub doustnie w 2-3 dawkach >6 rifampicyny 3-5 dni pdzniej niz wankomy-
i podzielonych cyny i gentamicyny
gentamicyna’ 3 mg/kg/d. i.v. lub im. w 1 lub 2 dawkach 2 W celu zmniejszenia nefrotoksycznosci gen-
tamicyne mozna podawac w pojedynczej
Dawkowanie u dzieci?: dawce
oksacylina i kloksacylina: jak powyzej
rifampicyna: 20 mg/kg/d. i.v. lub doustnie
w 3 réwnych dawkach podzielonych
Pacjenci uczuleni na benzylopenicyling" lub gronkowce oporne na metycyline
wankomycyna® 30-60 mg/kg/d. i.v. w 2-3 dawkach >6 [6, 8, 135, | cefalosporyny (cefazolina 6 g/d. lub cefo-
tacznie z 136] taksym 6 g/d. i.v. w 3 dawkach podzielo-
rifampicyna® 900-1200 mg i.v. lub doustnie w 2 lub 3 daw- >6 nych) zaleca sig u pacjentow z zapaleniem
i kach podzielonych wsierdzia spowodowanym szczepami mety-
I - - cylinowrazliwymi uczulonych na benzylope-
gentamicyng 3 mg/kg/d. iiv. lub im. w1 lub 2 dawkach 2 nicyline, ale bez reakgji anafilaktycznej
Dawkowanie u dzieci: jak powyzej Niektorzy specjalisci sugeruja wiaczenie
rifampicyny 3-5 dni pdzniej niz wankomy-
cyny i gentamicyny
W celu zmniejszenia nefrotoksycznosci gen-
tamicyne mozna podawac w pojedynczej
dawce

AUC — pole pod krzywa; i.v. — dozylnie; MIC — minimalne stezenie hamujgce; MRSA — metycylinooporne szczepy Staphylococcus aureus; MSSA — mety-

cylinowrazliwe szczepy Staphylococcus aureus

?Raz w tygodniu (dwa razy w tygodniu u pacjentéw z niewydolnoscig nerek) nalezy monitorowac funkcje nerek i stezenie kotrimoksazolu w osoczu; ®Steze-
nie minimalne wankomycyny w osoczu przed kolejng dawka leku powinno wynosi¢ > 20 mg/l. W przypadku zakazenia MRSA zaleca si¢ poziom AUC/MIC
dla wankomycyny > 400; Przynajmniej raz w tygodniu nalezy oznacza¢ stezenie kinazy kreatynowej w osoczu. Niektdrzy specjalisci sugeruja dotgczenie do
daptomycyny kloksacyliny (2 g/4 h i.v.) lub fosfomycyny (2 g/6 h i.v.) w celu zwigkszenia aktywnosci leku i unikniecia rozwoju opornosci na daptomycyne.
9Daptomycyna i fosfomycyna w niektérych krajach europejskich nie sa dostepne. ©Uwaza sie, ze rifampicyna odgrywa szczegdlng role w leczeniu zakazenia

sztucznej zastawki, poniewaz pozwala na eradykacje bakterii umiejscowionych na sztucznym materiale znajdujacym sie w sercu [157]. Zastosowanie rifampi-
cyny w monoterapii wigze sie z wysokg czestoscig rozwoju opornosci drobnoustrojéw i nie jest zalecane. Rifampicyna zwieksza metabolizm watrobowy war-
faryny i innych lekéw; Przynajmniej raz w tygodniu (dwa razy u pacjentéw z niewydolnoscig nerek) nalezy monitorowa¢ funkcje nerek i stezenie gentamicyny
w osoczu; 9Dawki u dzieci nie powinny przekracza¢ dawek u dorostych; "U pacjentéw w stabilnym stanie klinicznym mozna przeprowadzi¢ odczulanie; *Czas

leczenia [tygodnie]; Klasa zalecen; IPoziom wiarygodnosci danych; Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

**Brak korzysci klinicznych z dotaczenia rifampicyny lub gentamicyny

7.8. ENTEROCOCCUS SPP.

Enterokokowe zapalenie wsierdzia jest wywotywane
przede wszystkim przez Enterococcus faecalis (90% przypad-
kow), a rzadziej przez Enterococcus faecium (5%) lub inne
gatunki [181]. Stwarza to dwa podstawowe problemy. Po
pierwsze, enterokoki cechuja sie wysoka opornoscia na leki
bakteriobojcze, a eradykacja wymaga przedtuzonej skojarzo-
nej terapii (do 6 tygodni) za pomoca dwdéch inhibitoréw Sciany
komérkowej o synergistycznym bakteriobdjczym dziataniu
(ampicylina z ceftriaksonem, ktore dziafajg synergistycznie
poprzez komplementarne zahamowanie PBP) albo inhibitora
Sciany komorkowej z aminoglikozydem (tab. 18). Po drugie,
bakterie moga by¢ oporne na wiele lekéw, w tym amino-
glikozydy [opornos¢ na wysokie stezenia aminoglikozydow
(HLAR)], B-laktamy (poprzez modyfikacje PBP, a czasami
synteze f-laktamaz) oraz wankomycyne [182].
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W leczeniu zakazenia szczepami w petni wrazliwymi na
penicyline (MIC <8 mg/l) mozna stosowac benzylopenicyline
G lub ampicyling (albo amoksycyline) w skojarzeniu z gen-
tamicyna. Ampicyline (lub amoksycyline) mozna preferowac
w przypadku 2—4-krotnie nizszego MIC. Zaréwno wsrod
szczepow E. faecalis, jak i E. faecium czesto wystepuje opor-
no$¢ na gentamicyne [182]. Wartos¢ MIC dla aminoglikozy-
dow > 500 mg/l (HLAR) wiaze sie z utrata synergistycznego
dziafania bakteriobojczego z inhibitorami sciany komérkowe;j,
wiec w takiej sytuacji nie nalezy podawac aminoglikozyddw.
W tych przypadkach skutecznym lekiem alternatywnym moze
by¢ streptomycyna.

W ostatnich latach wyjasniono dwa wazne zagadnienia.
Po pierwsze, w kilku badaniach kohortowych dotyczacych
IZW wywotanego E. faecelis, obejmujacych setki przypadkéw,
wykazano, ze w przypadkach szczepéw E. faecalis bez HLAR,
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Tabela 18. Leczenie antybiotykami infekcyjnego zapalenia wsierdzia spowodowanego przez Enterococcus spp.

. .. . Kla- Po- Pi$mien- X
Antybiotyk Dawkowanie i droga podania Czas* sa9 | ziom" | nictwo' Uwagi
Szczepy wrazliwe na f-laktamy i gentamicyne (dla szczepéw opornych patrz <)
amoksycylina* 200 mg/kg/d. i.v. w 4-6 dawkach 4-6 [6, 8, U pacjentdw z PVE > 3 miesiecy
tacznie z 129, 135, | zaleca sie leczenie 6-tygodniowe
gentamicyng® 3 mg/kg/d. iv. lubim. w 1 dawce 2-6** 136, 186]
Dawkowanie u dzieci®:
amoksycylina: 300 mg/kg/d. i.v.
w 4-6 réwnych dawkach podzielonych
gentamicyna: 3 mg/kg/d. i.v. lub im.
w 3 réwnych dawkach podzielonych
ampicylina 200 mg/kg/d. i.v. w 4-6 dawkach 6 [183— | Skojarzenie skuteczne wobec Entero-
tacznie z 185] coccus faecalis z HLAR lub bez HLAR
ceftriaksonem 4 g/d. i.v. lubi.m. w 2 dawkach 6 Jest skojarzeniem z wyboru w 1IZW
Dawkowanie u dzieci®: wywotanym przez E. faecalis z HLAR
amoksycylina: jak powyzej Skojarzenie nieskuteczne wobec
ceftriakson: 100 mg/kg/co 12 hi.v. lub im. E. faecium
wankomycynaf 30 mg/kg/d. i.v. w 2 dawkach 6
tacznie z
gentamicyna® 3 mg/kg/d. iv. lubim. w1 dawce 6
Dawkowanie u dziecie:
wankomycyna: 40 mg/kg/d. i.v. w 2 lub
3 dawkach podzielonych
gentamicyna: jak powyzej

i.m. — domie$niowo; i.v. — dozylnie; HLAR — opornos$¢ na wysokie stezenia aminoglikozydéw; MIC — minimalne stezenie hamujace; PBP — biatko wigzace

benzylopenicyline; PVE — zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej

*Wysoki poziom opornosci na gentamicyne (MIC > 500 mg/l); w przypadku wrazliwosci na streptomycyne nalezy zamieni¢ gentamicyne na streptomycyne

15 mg/kg/d. w 2 dawkach podzielonych; "Opornos¢ na f-laktamy: (i) jesli wynika z wytwarzania B-laktamazy nalezy zamieni¢ ampicyline na ampicyline z sul-
baktamem lub amoksycyline na amoksycyline z kwasem klawulonowym: (ii) jesli wynika z modyfikacji PBP5 nalezy zastosowac schematy zawierajgce wanko-
mycyne; “Opornos¢ wielolekowa na aminoglikozydy, -laktamy i wankomycyne: sugerowane leki alternatywne to: (i) daptomycyna 10 mg/kg/d. z ampicyling
200 mg/kg/d. i.v. w 4-6 dawkach; (ii) linezolid 2 x 600 mg /i.v. lub doustnie przez > 8 tygodni (lla C) (kontrola morfologii krwi); (iii) chinupristyna-dalfo-
pristyna 3 x 7,5 mg/kg/d. przez = 8 tygodni. Kwinoprystyna-dalfoprystyna nie wykazuje aktywnosci wobec E. faecalis; (iv) w przypadku innych schematéw
(daptomycyna z ertapenemem lub ceftaroling) nalezy skonsultowac sie ze specjalista choréb zakaznych; Kontrola stezenia aminoglikozydéw i funkcji nerek
— jak przedstawiono w tabeli 16; ©Dawki u dzieci nie moga przekracza¢ dawek u dorostych; fKontrola stezenia wankomycyny we krwi — jak przedstawiono

w tabeli 16; *Czas leczenia [tygodnie]; Klasa zalecen; "Poziom wiarygodnosci danych; Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia
*Lub ampicylina w takich samych dawkach jak amoksycylina; **Niektorzy specjalisci zalecajag podawanie gentamicyny tylko przez 2 tygodnie (lla B)

ampicylina zastosowana tacznie z ceftriaksonem wykazuje
podobna skutecznos¢ co ampicylina podawana facznie z gen-
tamicyna. Leczenie jest rtéwniez bezpieczniejsze, pozbawione
ryzyka nefrotoksycznosci [183-185]. Ponadto jest to schemat
terapii z wyboru w leczeniu IZW wywotanego przez E. faecalis
z HLAR. Po drugie, zaleca sie, aby catkowita dawke gentami-
cyny podawac w pojedynczej dawce, zamiast 2 lub 3 dawek
podzielonych, a czas leczenia w przypadku IZW wywotanego
przez szczepy E. faecalis bez HLAR, mozna bezpiecznie skrocic
z 4-6 tygodni do 2 tygodni, zmniejszajac odsetek powiktar
nefrotoksycznych do bardzo niskiego poziomu [129, 186, 187].

Opornos¢ na f-laktamy i wankomycyne obserwuje sie
gléwnie w przypadku E. faecium. Ze wzgledu na rzadkie wy-
stepowanie podwdjnej opornosci -laktamy mozna stosowac
w zakazeniu szczepami opornymi na wankomycyne i odwrot-
nie. Opublikowane dotychczas wyniki badan dotyczacych
skutecznosci chinupristyny-dalfopristyny (brak aktywnosci
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wobec E. faecalis), linezolidu, daptomycyny (w skojarzeniu
z ampicyling, ertapenemem lub ceftaroling) oraz tigecykliny
réznity sie. Ponownie, zastosowanie wymienionych lekéw
wymaga wspotpracy ze specjalista choréb zakaznych.

7.9. BAKTERIE GRAM-UJEMNE
7.9.1. Gatunki HACEK

Bakterie Gram-ujemne z grupy HACEK (Haemophilus
parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influen-
zae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae i K. denitrificans)
sa wymagajacymi drobnoustrojami, dlatego laboratorium
powinno by¢ poinformowane o podejrzeniu zakazenia tymi
czynnikami, gdyz moze by¢ potrzebne przeprowadzenie
specjalistycznych badan (patrz takze rozdziat 5.). Ze wzgle-
du na powolny wzrost, standardowe testy okreslajace MIC
moga by¢ trudne do interpretacji. Niektére bakterie z grupy
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Tabela 19. Leczenie antybiotykami infekcyjnego zapalenia wsierdzia z ujemnymi posiewami krwi (zaadaptowano z Brouqui i wsp. [193])

Patogeny |
Brucella spp. doksycyklina (200 mg/24 h)

z kotrimoksazolem (960 mg co 12 h)
i rifampicyna (300-600 mg/24 h)
przez > 3-6 miesiecy® doustnie

Proponowane leczenie?

| Wyniki leczenia

Skuteczne leczenie definiuje sie jako miano prze-
ciwciat < 1:60

Niektdrzy autorzy zalecaja dotgczenie gentamicyny
przez pierwsze 3 tygodnie

C. burnetii (powodujaca
goraczke Q)

doksycyklina (200 mg/24 h)

(> 18 miesiecy leczenia)

z hydroksychloroching (200-600 mg/24 h) doustnie

Sukces terapeutyczny definiuje sie jako stezenie
IgG < 1:200, a lgA i IgM < 1:50

Bartonella spp.¢

doksycyklina 100 mg co 12 h doustnie przez 4 tygodnie
z gentamicyna 3 mag/kg/24 h i.v. przez 2 tygodnie

W > 90% przypadkow oczekuje sie skutecznego
leczenia

Legionella spp.

lewofloksacyna (500 mg co 12 h) i.v. lub doustnie
przez > 6 tygodni lub klaritromycyna (500 mg/12 h) i.v.
przez 2 tygodnie, nastepnie doustnie przez 4 tygodnie
tacznie z rifampicyng (300-1200 mg/24 h)

Nie jest znany optymalny schemat leczenia

Mycoplasma spp.
przez = 6 miesiecy®

lewofloksacyna (500 mg/12 h) i.v. lub doustnie

Nie jest znany optymalny schemat leczenia

T whipplei doksycyklina (200 mg/24 h)

(czynnik etiologiczny powo-

dujacy chorobe Whipple'a)f przez = 18 miesiecy

z hydroksychloroching (200-600 mg/24 h) doustnie

Leczenie przewlekte, optymalna dtugo$¢ nieznana

Ig — immunoglobulina; i.v. — dozylnie; IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia

2Ze wzgledu na brak duzych badan nie jest znany optymalny czas leczenia IZW spowodowanego tymi patogenami. Przedstawiony czas trwania terapii opiera
sie na wybranych opisach przypadkéw. Zaleca sie konsultacje specjalisty choréb zakaznych; "Opcjonalnie mozna dotgczy¢ streptomycyne (15 mg/kg/24 h

w 2 dawkach) przez pierwsze kilka tygodni; <Doksycyklina w skojarzeniu z hydroksychloroching (z monitorowaniem stezenia hydroksychlorochiny w osoczu)
jest istotnie skuteczniejsza niz doksycyklina w monoterapii [194]; “Podawano kilka schematéw terapeutycznych, w tym z zastosowaniem aminopenicylin
(ampicylina lub amoksycylina, 12 g/24 h i.v.) lub cefalosporyn (ceftriakson 2 g/24 h i.v.) w skojarzeniu z aminoglikozydami (gentamicyna lub netylmicyna)
[195]. Dawki podawanych lekéw sq takie same jak w przypadku IZW spowodowanego gronkowcami lub eneterokokami (tab. 16 i 18) [196, 197]; eNowsze
fluorochinolony (lewofloksacyna, moksyfloksacyna) wykazuja silniejsze dziatanie niz ciprofloksacyna wobec drobnoustrojéow wewnatrzkomdrkowych, takich
jak Mycoplasma spp., Legionella spp. i Chlamydia spp.; Leczenie IZW spowodowanego T. whipplei pozostaje empiryczne. W przypadku zajecia osrodkowego
ukfadu nerwowego nalezy dotaczy¢ do doksycykliny sulfadiazyne w dawce 1,5 g/6 h doustnie. Alternatywnym sposobem terapii jest stosowanie ceftriaksonu
(2 9/24 h) i.v. przez 24 tygodnie lub benzylopenicyliny G (2 min j. co 4 h) i streptomycyny (1 g/24h) i.v. przez 2-4 tygodnie, a nastepnie kotrimoksazolu
(800 mg co 12 h) doustnie. Trimetoprym nie dziata wobec T. whipplei. Sukces terapeutyczny opisywano po dtugotrwatym leczeniu (> 1 roku)

HACEK wytwarzaja (-laktamazy, dlatego tez ampicylina
nie jest antybiotykiem pierwszego wyboru. Przeciwnie, sa
wrazliwe na ceftriakson, inne cefalosporyny trzeciej generacji
oraz fluorochinolony; standardowe leczenie obejmuje ce-
ftriakson w dawce 2 g/d. przez 4 tygodnie w przypadku NVE
oraz 6 tygodni w przypadku PVE. Przy zakazeniu szczepami
niewytwarzajacymi f-laktamaz opcja terapeutyczna moze
by¢ 4-6-tygodniowe leczenie ampicyling (12 g/d. i.v. w 4 lub
6 dawkach), facznie z gentamicyna (3 mg/kg/d. w 2 lub 3 daw-
kach podzielonych). Alternatywna terapia o gorzej udokumen-
towanej skutecznosci jest stosowanie ciprofloksacyny (400 mg
co 8-12 hi.v. lub 750 mg co12 h doustnie) [188, 189].

7.9.2. Gatunki inne niz HACEK

Wedtug danych International Collaboration of En-
docarditis (ICE) 49 z 2761 przypadkéw IZW (1,8%) byto
spowodowane przez bakterie Gram-ujemne nienalezace do
grupy HACEK [190]. Zalecanym sposobem postepowania jest
wczesne leczenie operacyjne oraz diugoterminowa terapia
(przynajmniej przez 6 tygodni) za pomoca bakteriob6jczego
skojarzenia B-laktamu i aminoglikozydu, czasem dodatkowo
z fluorochinolonem lub kotrimoksazolem. Pomocne moga
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by¢ badania bakteriobojczosci in vitro oraz monitorowanie
stezenia antybiotyku we krwi. Ze wzgledu na rzadkie wyste-
powanie i ciezki przebieg IZW w tych sytuacjach leczenie
powinno zosta¢ oméwione ze specjalistami z ,Grupy 1ZW”
lub ze specjalista choréb zakaznych.

7.10. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA
Z UJEMNYMI POSIEWAMI KRWI
Gléwne przyczyny IZW z ujemnymi posiewami krwi
przedstawiono w rozdziale 5.4.2. [191, 192]. Opcje tera-
peutyczne podsumowano w tabeli 19 [192, 193]. Zaleca sie
konsultacje ze specjalista choréb zakaznych z ,Grupy IZW”.

7.11. GRZYBY

Infekcyjne zapalenie wsierdzia o podiozu grzybiczym
najczesciej obserwuje sie w przypadku PVE oraz u oséb
uzaleznionych od dozylnych narkotykéw (IVDA) oraz pacjen-
tow z niedoborami odpornosci [198]. Dominuja zakazenia
Candida i Aspergillus spp. Te ostatnie objawiajace sie jako
IZW z ujemnymi posiewami krwi [199, 200]. Smiertelnos¢
jest bardzo wysoka (> 50%), a leczenie wymaga skojarzone;j
terapii przeciwgrzybicznej i chirurgicznej wymiany zastawki
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Tabela 20. Proponowane schematy antybiotykoterapii wstepnego leczenia empirycznego w ostrej fazie infekcyjnego zapalenia wsierdzia

(przed identyfikacja patogenu)?

Antybiotyk

Dawkowanie i droga podania | KlasaP | Poziom©

Uwagi

po operadgji

ampicylina 12 g/d. i.v. w 4-6 dawkach lla
tacznie z
kloksacyling (i in- 12 g/d. i.v. w 4-6 dawkach
nymi penicylinami
izoksazolilowymi)
lub oksacyling
tacznie z
gentamicyna* 3 mg/kg/d. iv. lub im. w 1 dawce

30-60 mg/kg/d. i.v. w 2-3 dawkach

wankomycyna® b
tacznie z

gentamicyna® 3 mg/kg/d. iv. lub im. w 1 dawce

zdrowotng

wankomycyna® 30 mg/kg/d. i.v. w 2 dawkach Ilb
tacznie z

gentamicyng® 3 mg/kg/d. i.v. lubim. w1 dawce

tacznie z

rifampicyng 900-1200 mg i.v. lub doustnie

w 2 lub 3 dawkach podzielonych

Zapalenie wsierdzia wiasnej zastawki niezwigzane z kontaktem z opieka zdrowotng lub u oséb ze sztuczng zastawka > 12 miesiecy

Wczesne PVE (< 12 miesiecy od operacji) lub zapalenie wsierdzia szpitalne i pozaszpitalne zwigzane z kontaktem z opiekq

@ Pacjenci z IZW z ujemnymi posiewami krwi powinni by¢
leczeni we wspdtpracy ze specjalista chordb zakaznych

C U pacjentdw uczulonych na benzylopenicyline

@ rifampicyne zaleca sie tylko w leczeniu PVE, wedtug
niektdrych specjalistow podawanie leku nalezy rozpoczac
3-5 dni pozniej niz wankomycyny i gentamicyny. W [ZW
wiasnej zastawki zwigzanym z kontaktem z opieka zdro-
wotng wobec wystepowania zakazen MRSA z czesto-
scig > 5% niektorzy specjalisci zalecajg skojarzenie kloksa-

cyliny z wankomycyna do czasu identyfikacji S. aureus

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia; i.m. — domie$niowo; i.v. — dozylnie; MRSA — metycylinooporne szczepy Staphylococcus aureus; PVE — zapalenie

wsierdzia zastawki sztucznej

2Jesli wstepne posiewy krwi sg ujemne i brak odpowiedzi klinicznej nalezy rozwazy¢ czynniki powodujace IZW z ujemnymi posiewami krwi (patrz rozdziat 7.10.) oraz
by¢ moze operacje i rozpoznanie na poziomie molekularnym, a takze rozszerzenie spektrum antybiotykéw na patogeny powodujace ujemne posiewy krwi (doksycy-
klina, fluorochinolony); °Klasa zalecen; Poziom wiarygodnosci danych; “Monitorowanie dawkowania wankomycyny i gentamicyny opisano w tabeli 16 17

[135, 198-200]. Leczenie przeciwgrzybicze w przypadku [ZW
spowodowanego przez Candida obejmuje liposomalng am-
foterycyne B (lub inne preparaty lipidowe) tacznie z (lub bez)
flucytozyna lub echinokandyna w duzych dawkach. Lekiem
z wyboru w przypadku IZW wywotanego przez Aspergillus jest
worikonazol, a niektérzy eksperci rekomenduja dofaczenie
echinokandyny lub amfoterycyny B [135, 198, 200, 201].
Zaleca sie dlugotrwate leczenie supresyjne z zastosowaniem
doustnych azoli (flukonazol w przypadku Candida oraz
worikonazol w przypadku Aspergillus), czasami do konca
Zycia pacjenta [135, 198, 201]. Wskazane sa konsultacje ze
specjalista choréb zakaznych ,Grupy 1IZW".

7.12. LECZENIE EMPIRYCZNE
Leczenie IZW trzeba wdrozy¢ bezzwlocznie. Przed roz-
poczeciem antybiotykoterapii nalezy pobrac 3 prébki krwi na
posiewy w 30-minutowych odstepach czasu [202]. Wstepny
wybor leczenia empirycznego zalezy od kilku czynnikéw:
1. Czy pacjent otrzymywat wczesniej antybiotyki?
2. Czy zakazenie obejmuje wtasna zastawke czy proteze
zastawkowa [jesli tak, kiedy wykonywano operacje
(wczesne czy pozne PVE)]?
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3.  Zrédto zakazenia (IZW niezwiazane z kontaktem z opieka
zdrowotna, szpitalne czy pozaszpitalne zwiazane z kon-
taktem z opieka zdrowotna) oraz informacje dotyczace
lokalnych warunkéw epidemiologicznych, szczegdlnie
opornoéci na antybiotyki, oraz specyficznych patogenéw
powodujacych rzeczywiscie ujemne posiewy (tab. 19).

4. Podawanie kloksacyliny/cefazoliny w leczeniu empirycz-
nym IZW/bakteriemii spowodowanych MSSA wiaze sie
z nizszym wspoétczynnikiem Smiertelnosci w poréwnaniu
z innymi f-laktamami, w tym amoksycyling z kwasem
klawulonowym i ampicyling z sulbaktamem [203] oraz
wankomycyna [159].

Sugerowane schematy leczenia empirycznego u pacjentow

w ostrym stadium choroby podsumowano w tabeli 20. Schematy

leczenia NVE i wczesnego PVE powinny obejmowaé swoim

spektrum gronkowce, paciorkowce i enterokoki. Wezesne PVE
oraz IZW zwiazane z kontaktem opieka zdrowotna nalezy leczy¢,
stosujac schematy obejmujace swoim spektrum gronkowce me-
tycylinooporne, enterokoki oraz, idealnie, bakterie Gram-ujemne
nienalezace do grupy HACEK. Po identyfikacji drobnoustroju

(zazwyczaj w ciggu < 48 h) nalezy dostosowac terapie do otrzy-

manego wyniku mikrobiologicznego i antybiogramu.
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Tabela 21. Kryteria okreslajace mozliwos¢ ambulatoryjnej anty-
biotykoterapii pozajelitowej w przypadku infekcyjnego zapalenia
wsierdzia (zaadaptowano z Andrews i wsp. [205])

Faza leczenia | Zalecenia stosowania

Faza krytyczna | ©
(0-2 tygodni) .
*  OPAT mozna rozwazy¢, gdy czynnikami

W czasie tej fazy wystepujg powiktania
Preferuje sie leczenie szpitalne

wywotujgcymi sa paciorkowce jamy ustnej

lub Streptococcus bovis?, IZW dotyczy wiasnej
zastawki®, pacjent jest w stabilnym stanie i nie
wystepujg powiktania

Faza * OPAT nalezy rozwazy¢ u pacjentdw stabilnych

kontynuacji klinicznie
(po 2 tygodniu) | * Nie stosowa¢ OPAT u pacjentdéw z niewydol-

noscig serca, nieprawidfowym obrazem echo-
kardiograficznym, objawami neurologicznymi

lub pogorszeniem funkgji nerek

Podstawy * Edukacja pacjenta i personelu
zastosowania o

OPAT

Regularna ocena po wypisie (raz dziennie
przez pielegniarke, 1 lub 2 razy w tygodniu
przez lekarza)?

* Wskazany bezposredni nadzor lekarski

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia; OPAT — ambulatoryjna antybiotyko-
terapia pozajelitowa

3W przypadku innych patogendw zaleca sie konsultacje specjalisty choréb
zakaznych

°U pacjentdéw z péznym zapaleniem wsierdzia sztucznej zastawki zaleca sie
konsultacje specjalisty choréb zakaznych

“Najlepiej cztonek , Grupy IZW"

dLekarz rodzinny powinien w razie potrzeby oceni¢ stan pacjenta raz w ty-
godniu

7.13. AMBULATORYJNA ANTYBIOTYKOTERAPIA
POZAJELITOWA INFEKCYJNEGO ZAPALENIA
WSIERDZIA

Ambulatoryjna antybiotykoterapia pozajelitowa (OPAT)
znajduje zastosowanie w celu podtrzymania terapii przeci-
drobnoustrojowej, kiedy opanowane sa krytyczne powikfania
zwiazane z zakazeniem (np. ropnie okotozastawkowe, ostra

HF, zatory septyczne czy udar) [204-207]. W trakcie leczenia

antybiotykami mozna wyr6zni¢ dwie fazy: (i) pierwsza faza

krytyczna (pierwsze 2 tygodnie leczenia), w czasie kt6rej OPAT
ma ograniczone zastosowanie; (ii) druga faza kontynuacji

(po 2 tygodniach leczenia), kiedy mozna wykorzysta¢ OPAT.

W tabeli 21 podsumowano podstawowe pytania, ktére nalezy

zada¢, rozwazajac wdrozenie OPAT [205].

8. Glowne powiklania infekcyjnego
zapalenia wsierdzia dotyczace
zastawek lewej czesci serca
i sposob postepowania

Prawie potowa pacjentéw z IZW wymaga leczenia chirur-
gicznego z powodu ciezkich powikfan [54]. Wczesne leczenie

992

chirurgiczne w ostrej fazie choroby (tzn. u pacjenta wciaz
otrzymujacego antybiotyki) ma na celu unikniecie postepuja-
cej HF i nieodwracalnego zniszczenia tkanek spowodowanego
przez ciezkie zakazenie, a takze zapobieganie zatorowosci
systemowej [6, 54, 115, 208-210]. Z drugiej strony leczenie
chirurgiczne w czasie aktywnej fazy choroby wiaze sie ze
znacznymi ryzykiem. Leczenie operacyjne jest uzasadnione
u pacjentéw z czynnikami wysokiego ryzyka, u ktérych moz-
liwos¢ wyleczenia za pomoca antybiotykéw jest mato praw-
dopodobna, nieobciazonych chorobami wspétistniejacymi
lub powiktaniami, ktére oddalaja perspektywe powodzenia
operacji. Wiek sam w sobie nie stanowi przeciwwskazania
do leczenia operacyjnego [211].

Zaleca sie wczesnag konsultacje kardiochirurgiczng w celu
okreslenia najlepszego sposobu postepowania terapeutyczne-
go. Identyfikacja drobnoustrojow, zakazenie ktérymi wymaga
wczesnego leczenia chirurgicznego, czesto stanowi trudnose,
dlatego tak wazna jest rola ,Grupy IZW”. Do kazdego pa-
cjenta nalezy podejs¢ indywidualnie, w trakcie rozpoznania
zidentyfikowac wszystkie czynniki zwiazane ze zwiekszonym
ryzykiem. Czesto koniecznos¢ leczenia chirurgicznego okresla
wspotwystepowanie kilku czynnikow wysokiego ryzyka [211].

W niektérych przypadkach nalezy przeprowadzi¢ opera-
cje w trybie nagtym (w ciagu 24 h) lub pilnym (w ciagu kilku
dni, < 7 dni), niezaleznie od czasu trwania antybiotykoterapii.
W innych przypadkach leczenie chirurgiczne moze by¢ odro-
czone, co umozliwia tydzieri lub 2 tygodnie antybiotykoterapii
oraz Scistej kontroli klinicznej i echokardiograficznej, zanim
zostanie przeprowadzona planowa operacja [63, 115]. Trzy
glowne wskazania do wczesnego leczenia operacyjnego
w IZW to HF niekontrolowane zakazenie i zapobieganie
incydentom zatorowym (tab. 22) [212-216].

8.1. NIEWYDOLNOSC SERCA
8.1.1. Niewydolnosc¢ serca w przebiegu
infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Niewydolnos¢ serca stanowi najczestsze powiktanie IZW
i najczestsze wskazanie do leczenia operacyjnego w [ZW [54].
Niewydolnos¢ serca obserwuje sie w 42—-60% przypadkéw
NVE, czesciej jesli IZW obejmuje zastawke aortalng niz mi-
tralng [111, 208, 212]. Niewydolnos¢ serca przede wszystkim
wynika z pogltebienia ciezkiej niedomykalnosci aortalnej lub
mitralnej, chociaz przetoki wewnatrzsercowe [213] oraz,
rzadziej, zwezenie zastawki takze moga prowadzi¢ do HF.

Niedomykalno$¢ zastawki w IZW zwiazanym z zastawka
natywng moze wystepowac na skutek pekniecia struny Scie-
gnistej, pekniecia ptatka zastawki (pfatek cepowaty), perforacji
ptatka lub utrudniania zamykania zastawki przez wegetacje.
Szczegblng sytuacje stanowi zakazenie przedniego ptatka
zastawki mitralnej wtérne do fali niedomykalnosci pierwotnie
zakazonej zastawki aortalnej [214]. Powstajacy po przedsion-
kowej stronie zastawki mitralnej tetniak moze spowodowac
perforacje zastawki [215].
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Tabela 22. Wskazania i tryb leczenia operacyjnego infekcyjnego zapalenia wsierdzia zastawki lewej czesci serca (zastawki wtasnej lub
protezy zastawkowej)

Wskazania do leczenia operacyjnego Tr.yb Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo
zabiegu?®
1. Niewydolnos¢ serca
NVE lub PVE zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezkg ostrg niedomykalnoscia, Nagty [111,115, 213,
utrudnieniem przeptywu przez zastawke lub przetokg powodujace oporny na leczenie 216]
obrzek ptuc lub wstrzas kardiogenny
NVE lub PVE zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezkg niedomykalnoscia, utrudnieniem Pilny [37, 115, 209,
przeptywu przez zastawke powodujace objawy niewydolnosci serca lub cechy echo- 216, 220, 221]
kardiograficzne ztej tolerancji hemodynamicznej
2. Niekontrolowane zakazenie
Zakazenie niekontrolowane miejscowo (ropien, pseudotetniak, przetoka, powiekszaja- Pilny [37, 209, 216]
ce sie wegetacje)
Zakazenie spowodowane przez grzyby lub organizmy wielolekooporne Pilny/
/planowy
Utrzymujace sie dodatnie posiewy krwi mimo odpowiedniej antybiotykoterapii i wia- Pilny
Sciwej kontroli septycznych ognisk przerzutowych
PVE spowodowane przez gronkowce lub bakterie Gram-ujemne nienalezgce do grupy Pilny/
HACEK /planowy
3. Zapobieganie incydentom zatorowym
NVE lub PVE z zajeciem zastawki aortalnej lub mitralnej z utrzymujacymi sie pomimo Pilny [9,58, 72,113,
odpowiedniego leczenia wegetacjami > 10 mm u pacjenta po przebytym co najmniej 222]
jednym incydencie zatorowym
NVE zastawki mitralnej lub aortalnej z wegetacjami > 10 mm zwigzane z ciezkim Pilny
zwezeniem zastawki lub niedomykalnoscia u pacjenta z niskim ryzykiem operacyjnym
NVE lub PVE zastawki aortalnej lub mitralnej z izolowanymi bardzo duzymi wegetacja- Pilny
mi (> 30 mm)
NVE lub PVE zastawki aortalnej lub mitralnej z izolowanymi duzymi wegetacjami Pilny
(> 15 mm) bez innych wskazan do leczenia operacyjnego®

HACEK — Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens, Kingella kingae i K. denitrificans; NVE — zapalenie wsierdzia zastawki wiasnej; PVE — zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej

2Operacja w trybie nagtym: operacja wykonana w ciggu 24 h; operacja pilna: w ciggu kilku dni: operacja planowa: po przynajmniej 1-2 tygodniach leczenia
antybiotykiem; *Klasa zalecen; Poziom wiarygodnosci danych; ¢Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia; ¢Preferowane leczenie operacyjne, jesli mozliwe jest

zachowanie wifasnej zastawki

Objawy kliniczne HF moga obejmowac dusznos¢, obrzek
ptuc i wstrzas kardiogenny [111, 120]. Wedtug prospektyw-
nego kohortowego badania przeprowadzonego przez ICE
wsréd pacjentéw z HF w przebiegu IZW u 66% stwierdzono
zaawansowanie objawéw w klasie Ill lub IV wedtug New York
Heart Association (NYHA) [216]. Poza objawami klinicznymi
zarbwno we wstepnej ocenie, jak i dalszej obserwacji, klu-
czowa role odgrywa TTE [64]. Perforacja zastawki, wtérne
uszkodzenie zastawki mitralnej i tetniaki najlepiej zobrazo-
wac¢ w TEE [64, 65, 214]. Echokardiografia pozwala réwniez
oceni¢ hemodynamiczne konsekwencje dysfunkcji zastawek,
zmierzyc cisnienie w tetnicy ptucnej, stwierdzi¢ ptyin w osier-
dziu oraz oceni¢ i monitorowa¢ funkcje skurczowa lewej
komory, a takze ciSnienia napetniania lewej i prawej komory
[64]. Potencjalnie zastosowanie w ocenie HF w przebiegu
IZW znajduje oznaczenie peptydu natriuretycznego typu B
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[217]. Zaréwno podwyzszone stezenie troponin sercowych,
jak i peptydu natriuretycznego typu B wiaza sie z gorszym
rokowaniem w IZW [218, 219]. Umiarkowana do ciezkiej
HF stanowi najwazniejszy czynnik predykcyjny $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej, 6-miesiecznej i rocznej [52, 109, 111,
117, 208].

8.1.2. Wskazania i tryb leczenia operacyjnego
w przypadku wystapienia niewydolnosci serca
w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia
(tab. 22)

Kwalifikacja pacjentéw do leczenia chirurgicznego oraz
okreslenie czasu operacji powinny by¢ dokonywane przez
,Grupe IZW” [118]. Wystapienie objawéw HF u wiekszosci
pacjentéw z IZW stanowi wskazanie do leczenia operacyj-
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nego i jest podstawowym wskazaniem do operacji w trybie
nagtym [115, 124]. Wskazania do leczenia operacyjnego
istnieja u chorych z HF wynikajaca z niedomykalnosci mi-
tralnej i aortalnej, przetoki wewnatrzsercowej lub zwezenia
zastawki przez wegetacje. Leczenie operacyjne zaleca sie
rébwniez u pacjentéw z ciezka ostra niedomykalnoscig za-
stawki mitralnej lub aortalnej bez objawéw klinicznych, ale
z echokardiograficznymi cechami podwyzszonego ci$nienia
koncoworozkurczowego lewej komory (np. przedwczesne za-
mykanie sie zastawki mitralnej), wysokim cisnieniem w lewym
przedsionku lub umiarkowanym do ciezkiego nadcisnieniem
ptucnym. Zasady powyzsze dotycza zaréwno PVE, jak i NVE
(37, 220, 221].

Operacje nalezy przeprowadzi¢ w trybie nagtym, nie-
zaleznie od fazy zakazenia, jesli u pacjenta mimo terapii
utrzymuja sie objawy obrzeku ptuc lub wstrzasu kardiogen-
nego [63]. Jesli objawy HF sa mniej nasilone, operacje trzeba
przeprowadzi¢ w trybie pilnym. Pilne leczenie operacyjne
nalezy zastosowac réwniez u 0séb z ciezka niedomykalno-
Scig mitralng lub aortalng z duzymi wegetacjami, nawet bez
objawéw HF [9].

U pacjentéw dobrze tolerujacych (klasa I lub Il wg NYHA)
ciezka niedomykalnos¢ zastawki, jesli nie istniejg inne wskaza-
nia do operagji, dobra opcja jest antybiotykoterapia pod Scista
kontrola kliniczng i echokardiograficzna, chociaz chorych
z grupy niskiego ryzyka operacyjnego mozna zakwalifikowac
do wczesnego leczenia operacyjnego. Planowa operacje
nalezy rozwazy¢ w zaleznosci od tolerancji przez pacjenta
uszkodzen zastawki i zgodnie z zaleceniami ESC dotyczacymi
zastawkowych wad serca [55].

Podsumowujac, HF stanowi najczestsze i jedno z naj-
ciezszych powikfan IZW. Przy braku ciezkich chorob
wspolistniejacych, wystapienie HF stanowi wskazanie
do wczesnego leczenia operacyjnego w NVE oraz PVE,
nawet u chorych we wstrzgsie kardiogennym.

8.2. NIEKONTROLOWANE ZAKAZENIE

Niekontrolowane zakazenie jest jednym z powiktan [ZW
budzacym najwiecej obaw i drugim pod wzgledem czestosci
powodem leczenia operacyjnego [54]. Za niekontrolowane
uwaza sie utrzymujace sie cechy zakazenia oraz objawy miej-
scowo niekontrolowanego zakazenia. Zakazenie wywotane
opornymi lub bardzo zjadliwymi drobnoustrojami czesto jest
powodem niekontrolowanego zakazenia.

8.2.1. Utrzymujqce sie zakazenie

Utrzymujace sie zakazenie arbitralnie definiuje sie jako
utrzymujace sie dodatnie posiewy krwi w ciagu 7-10 dni
leczenia antybiotykami. Utrzymujaca sie goraczka czesto jest
problemem obserwowanym podczas leczenia IZW. Zazwyczaj
temperatura normalizuje sie w ciagu 7-10 dni odpowiedniej
antybiotykoterapii. Utrzymujaca sie goraczka moze sie wigza¢
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z wieloma czynnikami, w tym nieadekwatng antybiotykote-
rapia, obecnoscia opornych drobnoustrojéw, zakazonymi
wktuciami, zakazeniem niekontrolowanym miejscowo, powi-
ktaniami zatorowymi i pozasercowa lokalizacja zakazenia czy
dziataniem niepozadanym antybiotykéw [3]. Postepowanie
w przypadku przedtuzajacej sie goraczki obejmuje wymiane
wktu¢ dozylnych, powtérzenie badari laboratoryjnych, posie-
wow krwi, badania echokardiograficznego oraz poszukiwanie
wewnatrzsercowego lub pozasercowego ogniska zakazenia.

8.2.2. Okolozastawkowe szerzenie sie
infekcyjnego zapalenia wsierdzia

Okofozastawkowe szerzenie sie IZW stanowi najczestsza
przyczyne niekontrolowanego zakazenia i wiaze sie ze ztym
rokowaniem oraz duzym prawdopodobienstwem konieczno-
Sci leczenia chirurgicznego. Do powikfan okotozastawkowych
naleza: powstawanie ropni, tetniakéw i przetok (zdefiniowane
w tabeli 11) [223, 224].

Ropieii okotozastawkowy czesciej wystepuje w IZW za-
stawki aortalnej (w 10-40% przypadkéw NVE) [3, 225-227]
i czesto w przypadku PVE (56-100%) [3, 6]. W przypadku
zajecia zastawki mitralnej ropnie okotozastawkowe zazwyczaj
sa zlokalizowane do tytu lub bocznie od pierscienia zastawki
[228]. W IZW zastawki aortalnej okotozastawkowe szerzenie
sie zakazenia najczesciej przebiega wzdtuz cigglosci mitro-
-aortalnej [229]. Na podstawie powtarzanych seryjnie badan
echokardiograficznych wykazano, ze tworzenie sie ropnia
stanowi dynamiczny proces, rozpoczynajacy sie zgrubieniem
Sciany opuszki aorty i rozszerzajacy sie stopniowo, az do
powstania przetoki [229]. W jednym z badar wykazano, ze
najwazniejszymi czynnikami ryzyka powiktan okotozastaw-
kowych sa obecnos$¢ sztucznej zastawki, zajecie zastawki
aortalnej i zakazenie CoNS [230].

Pseudotetniaki i przetoki stanowig ciezkie powikfania
IZW i czesto wiaza sie z bardzo powaznym uszkodzeniem za-
stawek i tkanek okotozastawkowych [213, 231-233]. Czestos¢
powstawania przetok w IZW ocenia sie na 1,6%, a najczesciej
wystepujacym drobnoustrojem powodujacym zakazenie jest
w przypadku tego powikfania S. aureus (46%) [233].

Pomimo wysokiego odsetka pacjentéw leczonych opera-
cyjnie w tej populacji (87%), $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna
pozostaje wysoka (41%) [213, 233, 234]. Inne powikfania
wynikajace z szerzenia sie zakazenia wystepuja rzadziej
i moga obejmowac powstanie ubytku w przegrodzie miedzy-
komorowej, blok przedsionkowo-komorowy trzeciego stopnia
i ostry zespot wieficowy [223, 224, 234].

Okotozastawkowe szerzenie sie zakazenia nalezy podej-
rzewac¢ w przypadku utrzymujace;j sie, niewyjasnionej goracz-
ki oraz nowo powstatego bloku przedsionkowo-komorowego.
Dlatego tez w trakcie leczenia nalezy czesto wykonywac
badanie elektrokardiograficzne, zwtaszcza w przypadku
aortalnej lokalizacji IZW. Szczeg6lnie uzyteczne w ocenie
powikfan okofozastawkowych sa TEE, MSCT i PET/CT [103],
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podczas gdy czutos¢ TTE wynosi < 50% (patrz rozdziat 5.)
[225-228]. Okotozastawkowe szerzenie sie zakazenia jest
czesto stwierdzane w systematycznie wykonywanejTEE.
Jednak mate ropnie, szczegélnie o lokalizacji mitralnej przy
wspdtistniejacych zwapnieniach pierscienia, moga zosta¢
niezauwazone nawet podczas TEE [101].

8.2.3. Wskazania i tryb leczenia operacyjnego
w przypadku wystgpienia niekontrolowanego
zakazenia w przebiegu infekcyjnego zapalenia
wsierdzia (tab. 22)

Whyniki leczenia operacyjnego, kiedy powodem zabiegu
jest niekontrolowane zakazenie, sg gorsze niz w przypadku
innych wskazan do operacji [124, 235].

8.2.3.1. Utrzymujace si¢ zakazenie

W niektérych przypadkach IZW leczenie antybiotykami
nie wystarcza do eliminacji zakazenia. W przypadku goraczki
i dodatnich posiew6w krwi utrzymujacych sie przez kilka dni
(7-10 dni) mimo odpowiedniego schematu antybiotykotera-
pii oraz kiedy wykluczono obecnoé¢ ropni pozasercowych
(Sledziony, przykregostupowych, mézgu lub nerek) i innych
przyczyn goraczki, wskazane jest leczenie operacyjne. Jednak
nie okreslono najkorzystniejszego czasu wykonania zabiegu
operacyjnego w tej trudnej sytuacji. Ostatnio wykazano, ze
utrzymujace sie dodatnie posiewy krwi po 48-72 godzinach
od rozpoczecia antybiotykoterapii stanowia niezalezny
czynnik ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego [123]. Wyniki
te sugeruja, ze nalezy rozwazy¢ leczenie operacyjne, kiedy
posiewy krwi pozostaja dodatnie po 3 dniach odpowiedniej
antybiotykoterapii, po wykluczeniu innych przyczyn utrzy-
mujacych sie dodatnich posiewéw krwi.

8.2.3.2. Objawy miejscowo niekontrolowanego
zakazenia

Wsréd objawéw niekontrolowanego miejscowo zaka-
zenia nalezy wymieni¢ powiekszanie sie wegetacji, two-
rzenie ropni, pseudotetniakéw i przetok [213, 236, 237].
Zazwyczaj utrzymuje sie rowniez goraczka i wskazana jest
szybka interwencja chirurgiczna. Rzadko, jesli brak innych
wskazan do leczenia operacyjnego, a goraczke udaje sie fatwo
kontrolowa¢ antybiotykami, mate ropnie i pseudotetniaki
mozna leczy¢ zachowawczo pod Scista kontrolg klinicznag
i echokardiograficzna.

8.2.3.3. Zakazenie drobnoustrojami stabo reagujace
na antybiotykoterapie

Leczenie operacyjne jest wskazane w grzybiczym [ZW
[238, 239], w przypadkach zakazenia drobnoustrojami opor-
nymi na wiele lekéw (np. MRSA lub enterokoki oporne na
wankomycyne) lub w rzadkich zakazeniach spowodowanych
przez bakterie Gram-ujemne. Leczenie operacyjne nalezy
rowniez rozwazy¢ w przypadku IZW u os6b ze sztuczna
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zastawka o etiologii gronkowcowej lub spowodowanego
przez bakterie Gram-ujemne, nienalezace do grupy HACEK.
W przypadku NVE o etiologii S. aureus, gdy nie osiagnieto
wczesnej odpowiedzi na antybiotykoterapie, zaleca sie lecze-
nie operacyjne (tab. 22) [161, 240, 241]. Leczenie operacyjne
nalezy zastosowac¢ u chorych z IZW i sztuczng zastawka
zakazona przez S. aureus.

Podsumowujac, niekontrolowane zakazenie najczesciej
wynika z szerzenia sie okofozastawkowego Ilub obec-
nosci ,trudnych do leczenia” drobnoustrojow. Jesli
IZW nie towarzyszg ciezkie choroby wspdlistniejace,
obecnosc¢ miejscowo niekontrolowanego zakazenia sta-
nowi wskazanie do wczesnej interwencji chirurgicznej.

8.3. ZAPOBIEGANIE ZATOROWOSCI
SYSTEMOWE]

8.3.1. Incydenty zatorowe w infekcyjnym

zapaleniu wsierdzia

Incydenty zatorowe stanowia czeste i zagrazajace zyciu
powikfania IZW, wynikajace z przemieszczenia sie wegetacji
z serca. Najczestsza lokalizacja zatoréw w lewostronnym
IZW sa mozg i Sledziona, podczas gdy w prawostronnym
IZW zastawek natywnych i zwigzanym z obecnoscia ukfa-
dow stymulujacych zatory najczesciej wystepuja w ptucach.
Udar mézgu jako ciezkie powikfanie wiaze sie ze zwiekszona
chorobowoscia i $miertelnoscia [105]. Z kolei u 20-50%
pacjentéw z IZW zatory moga by¢ zupetnie bezobjawowe,
szczegblnie w przypadku lokalizacji w krazeniu mézgowym
i w éledzionie, a moga by¢ rozpoznawane dzieki nieinwazyj-
nym badaniom obrazowym [83, 85, 242]. Dlatego tez bardzo
pomocne moze sie okaza¢ systematyczne wykonywanie CT
jamy brzusznej i mézgu. Jednak u pacjentéw z uposledzona
funkcja nerek lub niestabilnoscia hemodynamiczng, stosu-
jac kontrast radiologiczny, nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ ze
wzgledu na ryzyko pogorszenia funkgji nerek, ktore jest juz
zwiekszone przez nefrotoksycznos¢ antybiotykow.

W sumie w przebiegu IZW ryzyko zatoru jest bardzo
duze, incydenty zatorowe wystepuja u 20-50% pacjentéw
[72, 242-249]. Jednak ryzyko wystapienia nowych incyden-
téw zatorowych (po rozpoczeciu antybiotykoterapii) wynosi
tylko 6-21% [72, 115, 243]. W badaniu przeprowadzonym
przez ICE wykazano, ze czesto$¢ udaréw u pacjentéw
poddanych odpowiedniej antybiotykoterapii wyniosta
4,8/1000 pacjentodni w pierwszym tygodniu leczenia i spadfa
do 1,7/100 pacjentodni w drugim i kolejnych tygodniach.

8.3.2. Ocena ryzyka zatorowosci

Kluczowa role w ocenie ryzyka zatorowosci odgrywa
echokardiografia [72, 115, 246-252], chociaz u poszczegdl-
nych pacjentéw przewidzenie incydentu zatorowego moze
sprawia¢ trudnos¢. Kilka czynnikéw wiaze sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem zatorowosci, w tym wielko$¢ i ruchomos¢
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wegetacji [72, 242, 246-253], ich lokalizacja na zastawce
mitralnej [72, 246-249], zwiekszajaca lub zmniejszajaca
sie w czasie leczenia antybiotykami wielko$¢ wegetacji
[72, 253], rodzaj drobnoustrojoéw (S. aureus [72], S. bovis
[254], Candida spp.), wczedniejszy epizod zatorowy [72],
IZW obejmujace wiele zastawek [246] oraz markery bio-
logiczne [255]. Sposrod wymienionych czynnikéw rozmiar
i ruchomos¢ wegetacji stanowig najsilniejsze niezalezne
czynniki predykcyjne incydentéw zatorowych [253]. Pacjen-
ci z wegetacjami o dfugosci > 10 mm sa bardziej zagrozeni
incydentem zatorowym [58, 253], a ryzyko zwieksza sie
u 0s6b z wiekszymi (> 15 mm) i ruchomymi wegetacjami,
szczegblnie w gronkowcowym zapaleniu wsierdzia obejmu-
jacym zastawke mitralng [219]. W ostatnio opublikowanym
badaniu [113] wykazano, ze powikfania neurologiczne
wystepuja szczegblnie czesto u chorych z bardzo duzymi
(> 30 mm dtugosci) wegetacjami.

W czasie oceny ryzyka zatorowosci nalezy bra¢ pod
uwage kilka czynnikéw. W ostatnio opublikowanym badaniu
obejmujacym 847 pacjentow z IZW czestos¢ wystepowania
nowego incydentu zatorowego wyniosta 8,5% w ciggu 6 mie-
siecy [222]. Sze$¢ czynnikéw wigzato sie ze zwiekszonym
ryzykiem zatorowosci (wiek, cukrzyca, migotanie przedsion-
kow, zatorowos¢ w wywiadzie, wielkos¢ wegetacji i zakazenie
S. aureus), co postuzyto do stworzenia ,kalkulatora ryzyka
zatorowosci” [222].

Nalezy ponownie podkresli¢, ze niezaleznie od czynni-
kow ryzyka zatorowosci wystepujacych u danego pacjenta
czesto$¢ wystepowania nowych incydentéw zatorowych jest
najwyzsza w ciagu pierwszych dni od rozpoczecia antybio-
tykoterapii i gwattownie spada, szczegdlnie po 2 tygodniach
leczenia [58, 72, 243, 2501, chociaz u niektorych pacjentow,
u ktérych obecne pozostaja wegetacje, ryzyko sie utrzymuje,
zwlaszcza w przypadku bardzo duzych wegetacji [113]. Dlate-
go tez korzysci z leczenia operacyjnego w celu zapobiegania
incydentom zatorowym sg najwieksze w ciagu pierwszych
2 tygodni antybiotykoterapii, w czasie szczytu ryzyka.

8.3.3. Wskazania i tryb leczenia operacyjnego
w celu zapobiegania zatorowosci w przebiegu
infekcyjnego zapalenia wsierdzia (tab. 22)

Unikniecie epizodéw zatorowych nie jest tatwe, ponie-
waz do wiekszosci dochodzi przed przyjeciem chorego do
szpitala [222]. Najlepszym sposobem zmniejszenia ryzyka
incydentu zatorowego jest jak najszybsze wiaczenie od-
powiedniej antybiotykoterapii [38]. Pomimo obiecujacych
wstepnych wynikéw badan [256, 257] dofaczenie lekow
przeciwptytkowych nie zmniejszyto ryzyka zatorowosci, co
wykazano w jedynym opublikowanym badaniu randomizo-
wanym [258].

Dokfadna rola wczesnego leczenia operacyjnego w zapo-
bieganiu incydentom zatorowym pozostaje kontrowersyjna.
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W badaniu Euro Heart Survey wielkos¢ wegetacji stanowita
jeden z powodéw leczenia operacyjnego w 54% przypadkéw
NVE i 25% przypadkéw PVE [54], ale rzadko byta jedynym
wskazaniem do operacji. Wartos¢ wczesnego leczenia
operacyjnego w przypadku obecnosci izolowanych duzych
wegetacji pozostaje kontrowersyjna. W ostatnim randomizo-
wanym badaniu wykazano, ze wczesne leczenie operacyjne
u pacjentéw z duzymi wegetacjami istotnie zmniejsza ryzyko
zgonu i incydentéw zatorowych w poréwnaniu z tradycyjna
terapia [9]. Jednak badani pacjenci charakteryzowali sie niskim
ryzykiem i nie wykazano istotnej réznicy w $miertelnosci po
6 miesigcach w grupie os6b wczesnie poddawanych leczeniu
operacyjnemu i leczonych tradycyjnie.

Ponadto decydujac sie na wczesne leczenie operacyjne
w celu zapobiegania zatorowosci, nalezy wzia¢ pod uwage
obecno$¢ wezesdniejszych incydentéw zatorowych, inne po-
wiktania 1ZW, wielkos¢ i ruchomos¢ wegetacji, prawdopodo-
bienstwo operacji z zachowaniem wifasnej zastawki oraz czas
trwania antybiotykoterapii [115]. Catkowite korzysci z leczenia
operacyjnego nalezy poréwnac z ryzykiem operacyjnym oraz
uwzglednic stan kliniczny pacjenta i choroby wspdtistniejace.

Gtowne wskazania i czas leczenia operacyjnego w celu
zapobiegania zatorowosci przedstawiono w tabeli 22. Lecze-
nie operacyjne jest zalecane u pacjentéw z utrzymujacymi sie
wegetacjami > 10 mm po wystapieniu co najmniej jednego
objawowego lub bezobjawowego incydentu zatorowego,
mimo odpowiedniej antybiotykoterapii [58]. Operacje moz-
na rozwazy¢ u chorych z duzymi (> 15 mm) izolowanymi
wegetacjami na zastawce aortalnej lub mitralnej, chociaz
decyzja moze stanowi¢ problem i wymaga zindywidualizo-
wanego podejscia oraz oceny prawdopodobieristwa zabiegu
z zachowaniem wiasnej zastawki [58].

Operacja majaca na celu zapobieganie zatorowosci
powinna zosta¢ przeprowadzona bardzo wczesnie, w ciagu
pierwszych dni po rozpoczeciu antybiotykoterapii (w trybie
pilnym), poniewaz ryzyko zatorowosci jest w tym czasie
najwyzsze [58, 72].

Podsumowujac, zatorowos¢ wystepuje w przebiegu
I1ZW bardzo czesto, stanowigc powiklanie 20-50%
przypadkow IZW, ale czestosc incydentow zatorowych
spada do 6-21% po rozpoczeciu antybiotykoterapii.
Ryzyko zatorowosci jest najwyzsze w ciagu pierwszych
2 tygodni leczenia antybiotykami i $cisle wiaze sie
z wielkoscig i ruchomoscia wegetacji, chociaz istnie-
ja takze inne czynniki ryzyka. Decyzja o wczesnym
zabiegu operacyjnym majacym na celu zapobieganie
zatorowosci zawsze jest trudna i specyficzna dla da-
nego pacjenta. Czynniki, ktérymi nalezy sie kierowac,
to wielkos¢ i ruchomos¢ wegetacji, wczesniej przebyty
epizod zatorowy, rodzaj drobnoustrojow i czas trwania
leczenia antybiotykami.
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9. Inne powiklania infekcyjnego
zapalenia wsierdzia

9.1. POWIKEANIA NEUROLOGICZNE

Objawowe powiktania neurologiczne wystepuja u 15—
-30% pacjentéw z IZW i gléwnie wynikaja z incydentow
zatorowych spowodowanych wegetacjami [110, 113, 259].
Objawy neurologiczne w wigkszosci przypadkéw wystepuja
przed rozpoznaniem IZW albo stanowia element decydujacy
o rozpoznaniu IZW, ale nowe lub nawracajace incydenty
moga wystapic takze w dalszym przebiegu choroby. Manife-
stacja kliniczna jest rézna i moze obejmowac wiele objawdw
podmiotowych i przedmiotowych u tego samego pacjenta,
ale dominuja objawy ogniskowe i najczesciej rozpoznaje
sie udar moézgu. Moga wystapi¢ réwniez przejsciowy napad
niedokrwienny, krwawienie podpajeczynéwkowe lub $réd-
moézgowe, ropied moézgu, zapalenie opon mézgowo-rdze-
niowych oraz encefalopatia toksyczna, a najnowsze dowody
potwierdzaja, ze klinicznie nieme zatory mézgowe wystepuja
u 35-60% pacjentéw z IZW [83, 85, 90]. W poréwnaniu
z1ZW wywolywanym przez inne bakterie powiktania neurolo-
giczne najczesciej wiaza sie z zakazeniem S. aureus. Diugos¢
i ruchomos$¢ wegetacji takze koreluja z tendencja do zatoro-
wosci [88, 242]. Powiktania neurologiczne wiaza sie ze zwiek-
szong $miertelnoscia, jako konsekwencja przede wszystkim
udaru moézgu [113, 259]. Weczesne rozpoznanie i rozpoczecie
wiasciwej antybiotykoterapii ma pierwszorzedowe znaczenie
w zapobieganiu pierwszym i kolejnym powikfaniom neurolo-
gicznym [250]. Druga mozliwoscia zapobiegania zatorowosci
u pacjentéw wysokiego ryzyka pozostaje wczesny zabieg
chirurgiczny, podczas gdy leki przeciwkrzepliwe nie odgrywaja
zadnej roli (patrz rozdziat 12.7.).

Skuteczne postepowanie w IZW wymaga skojarzonego
podejscia farmakologicznego i chirurgicznego dostosowa-
nego do klinicznej sytuacji danego pacjenta. Po incydencie
neurologicznym czesto pojawiaja sie lub uzyskuja dodatkowe
znaczenie wskazania do leczenia operacyjnego, ale kwalifiku-
jac chorego do operacji nalezy wzia¢ pod uwage proporcje
miedzy ryzykiem przedoperacyjnym a zakfadanym rokowa-
niem pooperacyjnym. Nie jest mozliwe prowadzenie badarn
randomizowanych, a badania kohortowe sg obciazone btedami
doboru grupy badanej, ktére tylko w czesci moga by¢ zréw-
nowazone metodami statystycznymi [115, 260-262]. Jednak
po bezobjawowym zatorze mézgowym lub przemijajacym
epizodzie niedokrwienia mdzgu ryzyko pooperacyjnego pogor-
szenia stanu neurologicznego jest niskie, dlatego w przypadku
utrzymujacych sie wskazan nalezy bez opéznieri przeprowadzi¢
zabieg operacyjny [105]. Udar niedokrwienny réwniez nie
stanowi przeciwwskazania do leczenia operacyjnego, chyba ze
rokowanie neurologiczne uwaza sie za zte [263]. Dane odno-
szace sie do optymalnego odstepu czasowego miedzy udarem
a operacja kardiochirurgiczna sa sprzeczne, ale ostatnie wyniki
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badan faworyzuja wczesny zabieg operacyjny [9, 115]. Jesli na
podstawie CT glowy wykluczono krwawienie srédmozgowe,
a uszkodzenia neurologiczne nie sa duze (np. chory nie jest gfe-
boko nieprzytomny), leczenie operacyjne wskazane ze wzgledu
na HF, niekontrolowane zakazenie, ropien czy utrzymujace sie
duze ryzyko zatorowe nie powinno by¢ opdzniane, a zabieg
operacyjny mozna wykonac z niskim ryzykiem neurologicznym
(3-6%) i duzym prawdopodobieristwem zupetnego powrotu
funkcji neurologicznych [105, 263]. Odwrotnie, w przypadkach
krwawienia wewnatrzczaszkowego rokowanie neurologiczne
jest znacznie gorsze, a zabieg operacyjny nalezy odfozy¢ przy-
najmniej na miesiac [264, 265], chociaz w jednym z niedawno
opublikowanych badan opisywano stosunkowo niskie ryzyko
pogorszenia funkcji neurologicznych u pacjentéw z IZW pod-
dawanych operacji w ciagu 2 tygodni po incydencie krwawienia
wewnatrzczaszkowego [266]. Dlatego tez Grupa Robocza
zadecydowata o zmianie klasy zaleceri na lla. W przypadku
koniecznosci pilnej operacji kardiochirurgicznej obowiazuje
Scista wspotpraca miedzy zespotem neurochirurgéw a ,Grupa
[ZW”. W tabeli 23 i na rycinie 4 podsumowano zalecane po-
stepowanie w przypadku powikfai neurologicznych.

W przypadku jakiegokolwiek podejrzenia powiktai neu-
rologicznych w przebiegu IZW obowiazkowo nalezy wykona¢
CT. Najczesciej wykonuje sie obrazowanie CT z zastosowa-
niem kontrastu radiologicznego lub bez kontrastu. Wyzsza
czuto¢ MRI z uzyciem lub bez wzmocnienia kontrastowego
gadolinium pozwala na lepsza ocene uszkodzer mézgu u pa-
¢jentéw z objawami neurologicznymi, co moze wptyna¢ na
wybrany czas leczenia chirurgicznego [89] (patrz rozdziat 5.).
U pacjentéw bez objawéw neurologicznych MRI mézgu
czesto uwidacznia uszkodzenia, co moze zmieni¢ podejscie
terapeutyczne, w szczegdlnosci wskazania i czas leczenia
chirurgicznego [85, 90]. W MRI mézgu u pacjentéw z IZW
czesto uwidacznia sie mikrokrwawienia (ogniska hipodensyjne
w obrazach T2* o $rednicy < 10 mm). Brak zwiazku z krwa-
wieniami Srédmiazszowymi i brak pooperacyjnych powikfar
neurologicznych u pacjentéw z mikrokrwawieniami suge-
ruja, ze nie powinny by¢ one interpretowane jako aktywne
krwawienia, a ich obecnos¢ nie powinna opéznia¢ leczenia
chirurgicznego, jedli istniejg wskazania [89, 90].

Podsumowujac, objawowe incydenty neurologiczne wy-
stepuja u 15-30% wszystkich pacjentow z IZW, a czesto
sq obecne dodatkowe nieme incydenty. Udary mozgu
(niedokrwienne lub krwotoczne) wiaza sie ze zwiek-
szong Smiertelnoscia. Najwieksza role w zapobieganiu
pierwszym i kolejnym powiktaniom neurologicznym od-
grywajq szybkie rozpoznanie i wlgczenie odpowiedniej
antybiotykoterapii. Po pierwszym incydencie mozgo-
wym nie ma, generalnie rzecz biorac, przeciwwskazan
do leczenia operacyjnego, gdy jest ono uzasadnione,
z wyjatkiem obecnosci rozleglego uszkodzenia mozgu
lub krwawienia wewnatrzczaszkowego.
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Tabela 23. Postepowanie w przypadku powiktan neurologicznych infekcyjnego zapalenia wsierdzia

PiSmiennictwo*
[105, 263]

Zalecenia

Po epizodzie niemego klinicznie zatoru lub przemijajgcego niedokrwienia mézgu operacja kardio-
chirurgiczna, jedli jest wskazana, powinna zosta¢ wykonana bez opdznienia

W przypadku duzych, powiekszajgcych sie lub peknietych tetniakdéw zakazonych wewnatrzczaszko-
wych zaleca sie leczenie neurochirurgiczne lub zabieg wewnatrznaczyniowy

[264-266]
[9, 263]

Po epizodzie krwawienia wewnatrzczaszkowego leczenie operacyjne nalezy odroczyc¢ > 1 miesigc

Po udarze moézgu nalezy rozwazy¢ leczenie operacyjne bez opéznienia w przypadku wskazan lla
w postaci niewydolnosci serca, niekontrolowanego zakazenia, ropnia lub utrzymujacego sie
wysokiego ryzyka zatorowosci, jesli u pacjenta nie wystepuje spigczka i wykluczono krwawienie
wewnatrzczaszkowe na podstawie CT lub MRI gtowy

U pacjentéw z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia i objawami neurologicznymi nalezy poszukiwac lla [267, 268]
wewnatrzczaszkowych tetniakdw zakazonych. W diagnostyce nalezy rozwazy¢ wykonanie angio-
grafii metoda CT lub rezonansu magnetycznego. Jesli wynik obrazowania metodami nieinwazyjny-

mi jest ujemny, a wcigz pozostaje podejrzenie wewnatrzczaszkowego tetniaka zakazonego, nalezy

rozwazy¢ tradycyjng angiografie

CT — tomografia komputerowa; MRI — obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego
*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

nych pekniecia tetniaka, nawet wielkos¢, w przeciwienstwie
do niezakazonych tetniakéw, nie wydaje sie wiarygodnym
czynnikiem predykcyjnym pekniecia [268, 269].

Tetniaki zakazone najczesciej lokalizuja sie wewnatrz-
czaszkowo, a opisywana czestos¢ 2-4% prawdopodobnie
jest niedoszacowana ze wzgledu na klinicznie bezobjawowy
przebieg niektérych tetniakéw [267, 270]. Podstawowa role
odgrywaja wczesne rozpoznanie i leczenie tetniakow za-
kazonych ze wzgledu na duza chorobowos¢ i $miertelnos¢

Powiktanie neurologiczne
* Ocena kliniczna

< * CT/MRI gtowy
* TTE/TEE

A 4
* Niewydolnos¢ serca

* Niekontrolowane zakazenie
Tak * Ropien Nie
* Duze ryzyko zatoru

v zwiazane z peknieciem tetniaka. Manifestacja kliniczna moze
* Krwawienie wewnatrzczaszkowe 2 /- . . . .
« épiaczka by¢ bardzo ré6zna (np. ogniskowe objawy neurologiczne, bole

* Powazne choroby wspdfistniejgce Tak
 Udar z powaznym uszkodzeniem mdzgu

glowy, splatanie, drgawki), dlatego w kazdym przypadku wy-
stapienia objawdw neurologicznych w przebiegu IZW nalezy

Nie przeprowadzaé systematyczne badania obrazowe w celu
v vV

Rozwaz operacje (patrz tab. 22)

rozpoznania tetniaka zakazonego [268].

Zaréwno CT, jak i MRI pozwalaja na wiarygodne rozpo-
znanie tetniakéw zakazonych z wysoka czutoscia i specyficz-
noscia [271]. Jednak metoda referencyjna pozostaje klasyczna
angiografia, ktora nalezy przeprowadzi¢, jesli wyniki obrazo-
wania metodami nieinwazyjnymi sg ujemne, a podejrzenie
tetniaka sie utrzymuje [267].

Ze wzgledu na brak badan randomizowanych nie
funkcjonuje powszechnie akceptowany standard postepo-

Leczenie zachowawcze
i monitorowanie

Rycina 4. Strategie terapeutyczne u pacjentéw z infekcyjnym
zapaleniem wsierdzia (IZW) i powikfaniami neurologicznymi; CT —
tomografia komputerowa; MRl — obrazowanie metoda rezonansu
magnetycznego; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE —
echokardiografia przezklatkowa

wania w przypadku tetniaka zakazonego. Leczenie powinna

9.2. TETNIAKI ZAKAZONE

Tetniaki zakazone (mykotyczne) powstaja w wyniku
septycznych zatoréw tetniczych do przestrzeni wewnatrz-
naczyniowej lub vasa vasorum lub szerzenia si¢ zakazenia
przez naczynia intimy. Tetniaki zakazone typowo cechuja sie
cienka Sciana i sa kruche, dlatego tatwo pekaja i powoduja
krwotoki. Nie zidentyfikowano zadnych czynnikéw predykcyj-
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prowadzi¢ ,Grupa IZW”, dostosowujac postepowanie do
indywidualnego przypadku. Niektére tetniaki zakazone moga
ustepowac na skutek leczenia antybiotykami, podczas gdy
w innych konieczna jest interwencja chirurgiczna lub zabieg
wewnatrznaczyniowy, w zaleznosci od wystapienia pekniecia
oraz lokalizacji tetniaka w tozysku naczyniowym, jak réowniez
stanu klinicznego pacjenta [268, 269].

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

Pekniety wewnatrzczaszkowy tetniak zakazony wymaga
natychmiastowego leczenia chirurgicznego lub zabiegu we-
wnatrznaczyniowego. Niepekniety tetniak zakazony mozna
obserwowac, powtarzajac badania obrazowe mézgu w trak-
cie antybiotykoterapii. Jesli rozmiar tetniaka zmniejsza sie
lub zmiana zupetnie sie cofa, interwencja chirurgiczna lub
wewnatrznaczyniowa zazwyczaj nie jest konieczna. Jednak,
jesli wielkosc tetniaka zwieksza sie lub pozostaje niezmienio-
na, prawdopodobnie pacjent bedzie wymagat interwengiji.
Z kolei w przypadku duzego objawowego tetniaka zaleca sie
leczenie neurochirurgiczne lub zabieg wewnatrznaczyniowy
[272]. Wreszcie, w przypadku koniecznoci wczesnej operagji
kardiochirurgicznej mozna rozwazy¢ przedoperacyjny zabieg
wewnatrznaczyniowy, w zaleznosci od istniejacych uszkodzen
moézgu, stanu hemodynamicznego pacjenta i ryzyka zwiaza-
nego z interwencja zabiegowa.

9.3. POWIKEANIA DOTYCZACE SLEDZIONY

U pacjentéw z IZW powszechnie wystepuja zawaty
Sledziony, czesto bezobjawowe. Utrzymujaca sie lub nawraca-
jaca goraczka, béle brzucha i bakteriemia sugeruja obecnos¢
powikfan (ropien lub pekniecie ledziony). Chociaz zatory
Sledziony wystepuja czesto, ropnie sg stosunkowo rzadkim
powikfaniem. Rozpoznanie sugeruja utrzymujaca sie lub na-
wracajaca goraczka i bole brzucha. U tych pacjentéw nalezy
wykona¢ CT, MRI lub badanie ultrasonograficzne brzucha.
Ostatnio udowodniono uzyteczno$¢ PET w diagnostyce
przerzutowych ognisk zakaznych w $ledzionie u pacjentow
z1ZW [273]. Leczenie polega na wiasciwej antybiotykoterapii.
W przypadku pekniecia sledziony lub duzych ropni, przy zlej
odpowiedzi na leczenie antybiotykami, mozna rozwazy¢
splenektomie. Sledzione nalezy usuna¢ przed operacyjnym
leczeniem zastawek, chyba ze chory wymaga terapii kardio-
chirurgicznej w trybie naglym. Rzadziej splenektomie i zabieg
kardiochirurgiczny wykonuje sie jednoczesnie. U pacjentow
obciazonych wysokim ryzykiem operacyjnym alternatywe
moze stanowi¢ drenaz przezskoérny [274, 275].

9.4. ZAPALENIE MIESNIA SERCOWEGO

I OSIERDZIA

Niewydolno$¢ serca moze wynika¢ z zapalenia miesnia
sercowego, ktore czesto wigze sie z powstawaniem ropnia
lub reakcja immunologiczng. Komorowe zaburzenia rytmu
moga wskazywac na zajecie mie$nia sercowego, co znacznie
pogarsza rokowanie. Najdokfadniejszgq ocene zajecia miesnia
sercowego umozliwia zastosowanie TTE i MRI serca.

Odpowiedz zapalna, HF, powiktania okotozastawkowe
lub zakazenie samo w sobie moga powodowac gromadzenie
sie ptynu w worku osierdziowym, co pogarsza przebieg IZW.
Rzadziej pekniety pseudoteniak lub przetoka moga sie komu-
nikowac z osierdziem, z dramatycznymi, a czesto Smiertelnymi
konsekwencjami. Rzadko wystepuje ropny ptyn w worku
osierdziowym wymagajacy drenazu chirurgicznego [276, 277].
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9.5. ZABURZENIA RYTMU I PRZEWODZENIA
Zaburzenia przewodzenia nie sg czestymi powiktaniami
IZW. Wedtug danych z rejestréw ich czestos¢ wynosi 1-15%
przypadkéw, a wystapienie zaburzen przewodzenia wiaze sie
z gorszym rokowaniem i zwiekszeniem $miertelnosci [278].
Zaburzenia przewodzenia (gféwnie blok przedsionko-
wo-komorowy pierwszego, drugiego lub trzeciego stopnia,
rzadziej bloki odnég peczka Hisa) wynikaja z szerzenia sie za-
kazenia poza endokardium, z zastawek na drogi przewodzace
i zasadniczo wiaza sie z powiktaniami okotozastawkowymi.
Blok przedsionkowo-komorowy zupetny najczesciej wiaze
sie z zajeciem zastawek lewej czesci serca (w 36% aortalnej,
33% mitralnej) [278]. Wynika to z zaleznosci anatomicznych,
gdyz wezet przedsionkowo-komorowy znajduje sie w poblizu
niewiericowego ptatka zastawki aortalnej i przedniego ptatka
mitralnego. W badaniu dotyczacym pacjentéw z IZW oraz
catkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym stwier-
dzono cechy zakazenia, czesto z towarzyszacym ropniem
lub przetoka, obejmujace uktad przewodzacy serca, w przy-
padkach napadowego bloku przedsionkowo-komorowego
obserwowano zmiany zapalne na tym poziomie, co moze
wyjasnia¢ odwracalnos¢ zaburzen przewodzenia [279].
Wystapienie w zapisie elektrokardiograficznym zaburzen
przewodzenia u pacjenta z zapaleniem wsierdzia powinno
sktoni¢ lekarza do poszukiwania powiktar okofozastawkowych.
W przypadku zatorowosci spowodowanej fragmentami
wegetacji do naczyn wieficowych dochodzi do niedokrwienia
miesnia sercowego bedacego substratem dla tachyarytmii [280].
Migotanie przedsionkéw u pacjentéw z IZW moze
wystepowac jeszcze przed objawami IZW lub stanowi¢ po-
wikfanie IZW. Migotanie przedsionkéw czesciej opisywane
jest u 0séb w podesztym wieku i wiaze sie ze ztym rokowa-
niem [281]. W nowszym badaniu, oceniajacym duza serie
przypadkow IZW, stwierdzono, ze migotanie przedsionkéw
wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem zatorowosci, podobnie
jak inne czynniki (wiek, cukrzyca, wczesniejszy incydent
zatorowy, dfugos¢ wegetacji i zakazenie S. aureus) [222].
W wyniku tego migotanie przedsionkéw w przebiegu IZW
potencjalnie zwieksza ryzyko zaréwno zastoinowej HF, jak
i zatorowosci. Jednak nie przeprowadzono systematycznych
badan oceniajacych postepowanie w tej sytuacji, dlatego nie
ma miedzynarodowego konsensusu dotyczacego terapii tej
grupy chorych. Leczenie przeciwkrzepliwe u tych pacjentow
powinno by¢ prowadzone indywidualnie przez ,Crupe IZW".

9.6. OBJAWY MIESNIOWO-SZKIELETOWE

W przebiegu IZW czesto wystepuja objawy miesniowo-
-szkieletowe (bole stawow, miesni czy plecow) [282, 283].
Objawy reumatologiczne moga stanowi¢ pierwsza manifesta-
cje 1ZW, opbzniajac rozpoznanie, szczegdlnie jesli klasyczne
objawy sa stabiej wyrazone i na skutek reakcji zapalnej obecne
sq rozne przeciwciata (np. dodatnie testy przeciwciat przeciw
cytoplazmie neutrofiléw) [284, 285]. U ok. 10% pacjentow wy-
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stepuja béle stawodw, a u 12—15% bole miesni[282, 286]. Bole
plecow obserwuje sie i ok. 13% chorych, a bél w okolicy ledz-
wiowej jest najczesciej wystepujacym objawem u os6b z IZW
oraz zapaleniem szpiku kregéw [282, 283, 287, 288]. Bole
stawdw obwodowych wystepuja w ok. 14% przypadkéw [282].
Czestos¢ wystepowania zapalenia krazkéw miedzykregowych
oceniasie na 1,8-15% [282]. Ropne zapalenie szpiku kregow
wystepuje u 4,6-19% pacjentow z IZW, szczegoblnie czesto
w przypadku bakteriemii paciorkowcowej lub gronkowcowej
[283, 287]. IZW moze komplikowac¢ lub by¢ powiktane przez
ropne zapalenie szpiku. Czestos¢ wystepowania IZW w zapa-
leniu szpiku kregoéw jest wyzsza [288, 289] w przypadku [ZW
spowodowanego przez Streptococcus viridans. U pacjentow
z 1ZW, ktorzy skaza sie na bol plecow lub boéle kostne, nalezy
wykona¢ CT albo lepiej MRI kregostupa lub PET/CT catego
ciata z zastosowaniem "®F-FDG [290]. | odwrotnie, u os6b
Z pewnym rozpoznaniem ropnego zapalenia krazkéw miedzy-
kregowych/szpiku oraz chorobami serca mogacymi sprzyjac
IZW trzeba przeprowadzi¢ badanie echokardiograficzne.

W przypadku pewnego rozpoznania zapalenia krazkow
miedzykregowych lub szpiku zasadniczo konieczna jest prze-
dtuzona antybiotykoterapia, dopdki nie potwierdzi sie braku
cech zapalenia w MRI lub PET/CT z uzyciem "F-FDC. Inne
objawy migsniowo-szkieletowe wystepuja w IZW rzadziej
i obejmuja zapalenie stawéw krzyzowo-biodrowych w 1%
przypadkéw, objawy nasladujace polimialgie reumatyczng
z bélem i poranng sztywnodcia stawéw barkowych oraz
biodrowych, osfabieniem mie$ni proksymalnych w 0,9% przy-
padkéw oraz leukocytoklastyczne zapalenie naczyn (zmiany
skérne o charakterze plamicy) w 3,6% przypadkow [282, 289].

9.7. OSTRA NIEWYDOLNOSC NEREK

Ostra niewydolnos¢ nerek stanowi czeste powikfanie 1IZW
i moze pogorszy¢ rokowanie. Rozpoczynajaca sie dysfunkcja
nerek niezaleznie wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem zgonu we-
whatrzszpitalnego [291, 292]i incydentéw pooperacyjnych [293].

Ostra niewydolno$¢ nerek wystepuje u ok. 6-30% pacjen-
tow [291, 292, 294, 295]. Etiologia czesto jest wieloczynniko-
wa [296, 297]: (i) kompleksy immunologiczne i naczyniowe
ktebuszkowe zapalenie nerek; (ii) zawat nerki, gtéwnie na
skutek zatorow septycznych, wystepujacy w dowolnym czasie
w przebiegu 1ZW; (iii) pogorszenie funkcji hemodynamicz-
nych w przypadku HF lub ciezkiej posocznicy albo w okresie
pooperacyjnym; (iv) nefrotoksycznos¢ antybiotykéw (ostre
Srédmiazszowe zapalenie nerek), wyraZnie zwigzane ze stoso-
waniem aminoglikozydéw, wankomycyny (toksyczne dziatanie
synergistyczne z aminoglikozydami), a nawet benzylopeni-
cyliny w wysokich dawkach; (v) nefrotoksycznos¢ srodkow
kontrastowych stosowanych w diagnostyce obrazowe;j.

Hemodializa moze by¢ konieczna u niektérych pacjen-
tow z zaawansowana niewydolnoscia nerek i jest zwigzana
z wysoka Smiertelnoscia [295]. Mniej nasilona ostra niewy-
dolnos¢ nerek czesto jest odwracalna [295]. Aby uniknac tych
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powiktan, nalezy dostosowac¢ dawki antybiotykéw do klirensu
kreatyniny i uwaznie monitorowac stezenie lekéw we krwi
(aminoglikozydéw i wankomycyny). Jesli to mozliwe, nalezy
unika¢ podawania srodkéw kontrastowych w trakcie diagno-
styki obrazowej pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie
lub z niewydolnoscia nerek w wywiadzie.

10. Leczenie operacyjne:
zasady i metody

10.1. OCENA RYZYKA OPERACYJNEGO

W kilku badaniach oceniano uzytecznos¢ skal oceny
ryzyka operacyjnego u pacjentow z IZW. Chociaz najczesciej
stosowano skale EuroSCORE Il [298], trzeba pamiegta¢, ze
zostata ona stworzona i zwalidowana gféwnie w celu oceny
ryzyka pomostowania aortalno-wiericowego oraz operacji za-
stawek. Powstaly skale ryzyka przeznaczone do oceny chorych
operowanych z powodu powiktai IZW: (i) na podstawie bazy
danych Towarzystwa Chirurgéw Klatki Piersiowej (Society of
Thoracic Surgeons) obejmujacej 13 617 pacjentéw [299] oraz
(i) na podstawie dodatkowej skali oceny ryzyka w przypadku
NVE opierajacej sie na bazie danych jednego osrodka obej-
mujgcej 440 pacjentow, zaproponowanej przez De Feo i wsp.
[300]. W jednym z badar poréwnywano uzyteczno$¢ progno-
styczng wspotczesnie stosowanych skal ryzyka pod wzgledem
chorobowosci i Smiertelnosci po leczeniu operacyjnym z po-
wodu IZW u 146 os6b [301]. W tym badaniu wykazano, ze
cho¢ skala EuroSCORE Il pozwolita na rozréznienie Smiertel-
nosci i chorobowosci pooperacyjnej (zwtaszcza wystepowania
udaru), to skala Towarzystwa Chirurgéw Klatki Piersiowej dla
zapalenia wsierdzia oraz skala De Feo i wsp. [300] cechowaty
sie wyzsza wartoscia w okreslaniu Smiertelnosci pooperacyjnej
w aktywnym IZW. Jednak ich znaczenie ogranicza mata liczeb-
nos¢ badanej grupy pacjentéw. Podobnie jak w poprzednich
badaniach zastosowanie lekow inotropowych lub kontrapulsa-
cji wewnatrzaortalnej przed zabiegiem operacyjnym, przebyte
pomostowanie aortalno-wierficowe oraz niewydolnos¢ nerek
wymagajaca dializ, stanowity niezalezne czynniki predykcyjne
zgonu w czasie operacji i $miertelnosci odlegfe;.

Podsumowujac, mimo ze zadna ze skal oceny ryzyka
operacyjnego nie jest doskonafa, przedoperacyjna ocena
ryzyka operacyjnego jest bardzo wazna. Chociaz teoretycz-
nie wskazania do leczenia operacyjnego w przypadku IZW
zostaly jasno okreslone (tab. 22), ich zastosowanie praktyczne
zalezy w duzym stopniu od stanu klinicznego pacjenta, choréb
wspdtistniejacych i stopnia ryzyka operacyjnego.

10.2. POSTEPOWANIE PRZEDOPERACY]JNE
I OKOLOOPERACY]JNE
10.2.1. Badanie koronarograficzne
Wedtug zalecerr ESC badanie koronarograficzne u pa-
cjentéow kwalifikowanych do leczenia operacyjnego wady
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serca [55] jest wskazane u mezczyzn w wieku > 40 lat, u ko-
biet po menopauzie oraz u pacjentéw z przynajmniej jednym
czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego lub chorobg wier-
cowa w wywiadzie. Wyjatki stanowia: obecnos¢ ruchomych
wegetacji na zastawce aortalnej, ktére moga przemiescic sie
w czasie cewnikowania, oraz konieczno$¢ wykonania operacji
w trybie naglym. W tych sytuacjach u pacjenta w stabilnym
stanie hemodynamicznym w celu wykluczenia istotnych
zmian w naczyniach wierficowych mozna postuzy¢ sie CT
wysokiej rozdzielczosci [55].

10.2.2. Zakazenie pozasercowe

Jesli zidentyfikowano pierwotne ognisko zakazenia od-
powiedzialne za IZW, przed interwencja kardiochirurgiczna
musi ono zosta¢ wyeliminowane, z wyjatkiem koniecznosci
przeprowadzenia operacji w trybie nagtym. W kazdym przy-
padku pierwotne ognisko zakazenia nalezy wyeliminowac
przed zakonczeniem antybiotykoterapii.

10.2.3. Echokardiografia srédoperacyjna

Srédoperacyjna TEE pozwala na najlepsze okreslenie
doktadnej lokalizacji i zakresu zakazenia, prowadzenie za-
biegu, ocene wynikéw i pomaga monitorowa¢ chorego we
wczesnym okresie pooperacyjnym [73].

10.3. PODEJSCIE CHIRURGICZNE I TECHNIKI
OPERACY]JNE

Dwie podstawowe zasady leczenia chirurgicznego
obejmuja catkowite usuniecie zainfekowanych tkanek i re-
konstrukcje struktur morfologicznych serca, w tym naprawe
lub wymiane zajetych zastawek.

Jesli zakazenie ogranicza sie do ptatkéw zastawek, mozna
zastosowac dowolny sposéb naprawy lub wymiany zastawki.
Jednak, gdy tylko jest to mozliwe, nalezy preferowac naprawe
zastawki, zwlaszcza jesli IZW obejmuje zastawke mitralng
lub tréjdzielng bez znacznej destrukgeji [302]. Perforacje po-
jedynczego ptatka mozna naprawi¢ za pomoca fatki osierdzia
autologicznego lub wofowego utrwalonego glutaraldehydem
lub nieutrwalanego. Peknieta jedna lub kilka strun Sciegnistych
mozna zastapic sztucznymi strunami z politetrafluoroetylenu.

Bardziej rozlegte uszkodzenia pojedynczego ptatka lub
obecnos¢ ropnia, niekoniecznie stanowia przeciwwskazania
do naprawy zastawki [302]. Najwazniejsze znaczenie ma oce-
na srédoperacyjna zastawki po chirurgicznym opracowaniu
przeprowadzana w celu okreslenia, czy jako$¢ pozostatych
tkanek umozliwi osiagniecie trwatej naprawy. Zastosowanie
fatki, czy to z osierdzia, autograftu tréjdzielnego, czy fatki
mitralnej w celu uzyskania funkcjonalnej zastawki, nie wiaze
sie z gorszymi wynikami w odniesieniu do nawrotu IZW lub
powstania niedomykalnosci mitralnej, jesli jest wykonane
przez doswiadczonego chirurga [303].

Aby unikna¢ przeciekéw okotozastawkowych w ztozo-
nych przypadkach miejscowo niekontrolowanego zakazenia,
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po usunieciu w cafosci zakazonej i martwej tkanki, nalezy
wymieni¢ zastawke i naprawic¢ towarzyszace ubytki, aby
zapewni¢ wlasciwe umocowanie zastawki [304].

Implantacja protezy mechanicznej i biologicznej wiaze
sie z podobng $miertelnoscia operacyjna [305]. Dlatego
tez Grupa Robocza nie preferuje zadnego rodzaju protezy
zastawkowej, ale zaleca sposéb postepowania dostosowany
do konkretnego pacjenta i sytuacji klinicznej. Zastosowanie
sztucznych materiatéw nalezy ograniczy¢ do minimum.
Mate ropnie mozna zamyka¢ bezposrednio w trakcie ope-
racji, a wieksze nalezy drenowa¢ do osierdzia lub krazenia
ogodlnego.

W przypadku IZW zastawki mitralnej u 80% pacjentéw
doswiadczony zespét kardiochirurgdbw moze skutecznie
naprawi¢ zastawke, ale wyniki leczenia w osrodkach nie-
specjalistycznych moga by¢ gorsze [306]. Ponadto, chociaz
w przypadku ewidentnej skutecznosci leczenia antybiotykami,
gdy nie wystepuje HF, od operacji kardiochirurgicznej mozna
odstapi¢, wyniki najnowszych badar wykazaly, ze wczesne
leczenie operacyjne pozwala osiagna¢ odsetek zabiegéw na-
prawczych rzedu 61-80% oraz poprawe przezycia w trakcie
hospitalizacji i w obserwacji odleglej [209, 210, 302, 303,
307]. Pozostajaca niedomykalnos¢ mitralng mozna ocenic
za pomocg srédoperacyjnej TEE. Do naprawy ubytkéw tkan-
kowych pierscienia, a takze pod i nad pierécieniem zastawki
mitralnej nalezy preferowac osierdzie autologiczne lub wo-
towe, a sztuczna zastawka (jesli jest konieczna implantacja)
powinna by¢ mocno przytwierdzona do zrekonstruowane-
go/wzmocnionego pierscienia. Wybor techniki operacyjnej
zalezy od rozlegtosci uszkodzenia/ubytku tkanki [308-310].
Sugeruje sie zastosowanie homograftéw zastawki mitralnej
lub autograftéow ptucnych (operacja Rossa II) [311, 312], ale
ich dostepnosc jest ograniczona, a zabieg technicznie trudny,
dlatego wyniki uzyskane w r6znych osrodkach nie sa zgodne.

W IZW zastawki aortalnej wymiana zastawki na me-
chaniczna lub biologiczng proteze stanowi postepowanie
z wyboru. Niemniej jednak, w wysoko wyspecjalizowanych
osrodkach odsetek operacji naprawczych zastawki aortalnej
w IZW osiaga 33%. Jednak doswiadczenia dotyczace naprawy
zastawki aortalnej wciaz sa dos¢ ograniczone i brakuje dowo-
déw na poprawe rokowania po operacji naprawy zastawki
w poréwnaniu z jej wymiana [313, 314]. Biorac pod uwage
naturalng zgodnos¢ biologiczna, sugeruje sie zastosowanie
utrwalanych niska temperatura lub sterylizowanych homo-
graftow w celu zmniejszenia ryzyka przetrwatego lub nawra-
cajacego zakazenia, szczeg6lnie w przypadku wystepowaniu
ropni okotopierscieniowych [315, 316]. Na podstawie opinii
specjalistow i standardowej strategii postepowania w wielu
osrodkach aktualnie preferuje sie zastosowanie homograftow
niz protez zastawkowych, szczegélnie w przypadku obecnosci
ropni opuszki aorty [316, 317]. Jednak jesli chodzi o nawra-
cajace lub przetrwate zakazenie oraz przezycie chorego, im-
plantacja mechanicznej protezy lub ksenograftu daje podobne
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efekty, pod warunkiem petnego chirurgicznego opracowania
ropni pierscienia [313, 318]. Homografty i bezstentowe kseno-
grafty moga by¢ preferowane u pacjentéw z IZW dotyczacym
sztucznej zastawki oraz w przypadkach rozlegtych uszkodzen
opuszki aorty z przerwaniem ciagtosci aortalno-komorowej
[315, 319]. W celu odtworzenia drogi odptywu mozna
skutecznie uzy¢ przedniego ptatka mitralnego homograftu
aortalnego. W przypadku rozlegtego IZW obejmujacego dwie
zastawki sugeruje sie jako opcje chirurgiczng zastosowanie
homograftu aorto-mitralnego w postaci monobloku [320].
Doswiadczeni operatorzy moga sie postuzy¢ procedura Rossa,
ktéra u dzieci i nastolatkéw umozliwia wzrost, a u mtodych
dorostych zwigksza trwato$¢ operacji [321, 322].

W wyjatkowych przypadkach przetrwatego lub nawraca-
jacego IZW, kiedy powtarzane zabiegi operacyjne zawodza,
mozna rozwazy¢ przeszczepienie serca [323].

10.4. POWIKLANIA POOPERACY]JNE

Postepowanie pooperacyjne nie powinno réznic sie od
standardowych zalecer dotyczacych operacji wad zastawko-
wych [324], ale nalezy rowniez uwzglednic¢ specyfike IZW.
Trzeba szczegolnie starannie obserwowac pacjenta, uwzgled-
niajac Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalng chorych operowanych
z powodu ostrego IZW w trybie pilnym lub nagtym, ktéra
w wiekszosci ocenianych serii przypadkéw wynosi 10-20%
[1], a takze zwiekszone ryzyko powiktai pooperacyjnych.

Do najczesciej wystepujacych powikfan naleza: ciezkie
zaburzenia krzepniecia, wymagajace podawania czynnikéw
krzepniecia, ponowne otwarcie klatki piersiowej ze wzgledu
na krwawienie lub tamponade, ostra niewydolno$¢ nerek
wymagajaca hemodializ, udar mézgu, zesp6t niskiego rzutu,
zapalenie ptuc i blok przedsionkowo-komorowy w nastep-
stwie radykalnej resekcji ropnia opuszki aorty, co wiaze sie
z koniecznoscig pooperacyjnego leczenia elektrostymulacja
stalg [325]. Blok lewej odnogi peczka Hisa w elektrokardio-
gramie wykonanym przed operacja stanowi czynnik predyk-
cyjny koniecznosci statej stymulacji po zabiegu operacyjnym
[23]. Do zgonu pacjenta po zabiegu operacyjnym zazwyczaj
przyczynia sie wiele czynnikéw [325].

11. Wyniki leczenia po wypisaniu
ze szpitala: dalsza obserwacja
i dlugoterminowe rokowanie

Do gféwnych powiktan obserwowanych po zakonczeniu
leczenia szpitalnego naleza nawrét zakazenia, HF, koniecz-
nos¢ operacji zastawkowej i zgon [57, 326, 3271.

11.1. NAWROTY: NAWROT ZAKAZENIA
1 PONOWNE ZAKAZENIE
Aktualnie ryzyko nawrotu IZW ocenia si¢ na 2—6% [57,
326-332]. Wyréznia sie dwa giéwne typy nawrotu: nawrét
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Tabela 24. Czynniki zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem nawrotu

* Nieodpowiednie leczenie antybiotykami (preparat, dawka,
czas trwania)

* Oporne drobnoustroje, np. Brucella spp., Legionella spp.,
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.,
Bartonella spp., Coxiella Burnetii, grzyby

» Zakazenie wieloma drobnoustrojami u 0séb uzaleznionych od
dozylnych narkotykdw

* Empiryczna antybiotykoterapia w infekcyjnym zapaleniu wsier-
dzia z ujemnymi posiewami krwi

* Okofopierscieniowe szerzenie sie zakazenia

* Infekcyjne zapalenie wsierdzia u 0séb ze sztuczng zastawka

* Przetrwate przerzutowe ogniska zakazenia (ropnie)

*  Oporno$¢ na typowe schematy antybiotykoterapii

* Dodatnie posiewy z zastawek

* Utrzymujaca sie goraczka do 7. dnia po operadji

* Przewlekte dializy

i ponowne zakazenie. Chociaz w literaturze brakuje syste-
matycznego rozréznienia, okreslenie ,nawrét” odnosi sie do
kolejnego epizodu IZW spowodowanego przez ten sam drob-
noustrdj, podczas gdy ponowne zakazenie oznacza zakazenie
spowodowane przez inny czynnik etiologiczny [38]. Kiedy ten
sam gatunek drobnoustroju zostaje wyizolowany w kolejnym
epizodzie IZW, czesto pozostaje niepewnos¢, czy jest to po-
wtérne zakazenie (reinfekcja), czy tez nawrét poprzedniego
zakazenia. W tych przypadkach nalezy wykorzysta¢ metody
diagnostyki molekularnej w celu okreslenia szczepu drobno-
ustrojow [8, 38]. Jesli nie jest mozliwe zastosowanie technik
molekularnych i identyfikacja szczepu drobnoustrojow, do
rozréznienia miedzy nawrotem a ponownym zakazeniem
moze postuzy¢ czas wystapienia drugiego epizodu IZW.
Czas pomiedzy epizodami IZW, chociaz rézny, jest krotszy
w przypadku nawrotu, a dtuzszy w przypadku ponownego
zakazenia. Uogoélniajac, wystapienie kolejnego epizodu
IZW spowodowanego przez ten sam drobnoustréj w ciagu
6 miesiecy od pierwszego zakazenia wskazuje na nawrdt,
a po dtuzszym czasie — na ponowne zakazenie [38]. Z tego
powodu zaleca sie przechowywanie prébek przynajmniej
przez 1 rok [8, 38].

Czynniki zwigzane ze zwiekszong czestoscig nawrotow
wymieniono w tabeli 24. Nawroty znacznie czesciej wyste-
puja w przypadku niedostatecznego czasu trwania leczenia,
suboptymalnego doboru antybiotyku lub przetrwatego ogniska
zakazenia. Kiedy czas trwania terapii byt niewystarczajacy lub
wybor antybiotyku nieprawidtowy, nawrét nalezy leczy¢ przez
kolejne 4—6 tygodni w zaleznosci od drobnoustroju wywotu-
jacego zakazenie oraz wrazliwosci na antybiotyki (pamietajac,
ze w do tego czasu mogla sie rozwina¢ opornosc).

Pacjenci po przebytym IZW stanowia grupe ryzyka po-
nownego zakazenia [332], w ktérej nalezy Scisle przestrzega¢
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zasad profilaktyki. Ponowne zakazenie czesciej zdarza sie
w przypadku IVDA (szczegblnie w ciagu pierwszego roku po
pierwszym epizodzie) [332, 333] oraz PVE [334], u pacjentéw
przewlekle hemodializowanych [326, 332] oraz u chorych
z wieloma czynnikami ryzyka IZW [8]. Pacjenci z reinfek-
cja charakteryzuja sie wyzszym ryzykiem zgonu i czesciej
zachodzi u nich konieczno$¢ wymiany zastawki [325, 332].
Uszkodzenia okotozastawkowe wiaza sie z czestszym wyste-
powaniem ponownych zakazen i wyzsza Smiertelnoscia ope-
racyjna [331]. Na podstawie analizy duzych serii przypadkéw
NVE leczonych operacyjnie (358 oséb) u 21% pacjentéw
stwierdzono uszkodzenia okotozastawkowe, a u 78,9%
w czasie 15 lat nie zaobserwowano ponownego zakazenia
sztucznej zastawki [331].

Rodzaj implantowanej zastawki nie wptywa na ryzyko
ponownego wystapienia IZW [325, 331]. Wymiana zastaw-
ki aortalnej i opuszki aorty z wykorzystaniem sztucznego
konduitu wigze sie z takim samym ryzykiem jak implantacja
homograftu [335, 336].

11.2. OBSERWACJA KROTKOTERMINOWA

Pierwszego epizodu IZW nie nalezy uznawac za zakon-
czony przy wypisywaniu pacjenta ze szpitala. Pozostajaca
ciezka niedomykalno$¢ zastawki mitralnej moze pogorszyc
funkcje lewej komory albo uposledzenie funkgji zastawki moze
postepowa¢ mimo eliminacji bakterii, zazwyczaj objawiajac
sie ostra niewydolnoscia lewokomorowa. Po zakonczeniu
antybiotykoterapii, oceniajac wskazania dotyczace leczenia
operacyjnego, nalezy sie kierowa¢ wytycznymi dotyczacymi
leczenia wad zastawkowych [55]. W nastepstwie wzrastajacego
odsetka zabiegéw operacyjnych wykonywanych w ostrej fazie
choroby koniecznos¢ pdznej operacji zastawkowej sie zmniej-
sza i wynosi w ostatnich latach 3-8% [326-328].

Pacjenci wypisywani ze szpitala powinni by¢ poinformo-
wani, jakie objawy podmiotowe i przedmiotowe budzg po-
dejrzenie IZW. Powinni mie¢ $wiadomos¢, ze choroba moze
nawr6cic, a goraczka, dreszcze lub inne objawy zakazenia
wymagaja natychmiastowej oceny, w tym pobrania krwi na
posiew przed empirycznym zastosowaniem antybiotykow.
Nalezy prowadzi¢ réwniez obserwacje pod katem rozwoju
wtérnej HF na podstawie oceny klinicznej i powtarzanych
seryjnie badan echokardiograficznych po ukoriczeniu antybio-
tykoterapii, szczegélnie przez pierwszy rok od epizodu IZW.

Obserwacje kliniczna powinni prowadzi¢ specjalisci
,Grupy IZW” lub poradni wad serca [11, 337]. W ciagu pierw-
szego roku po zakonczeniu antybiotykoterapii nalezy prowa-
dzi¢ regularna obserwacje kliniczng i echokardiograficzna [8,
12]. Grupa Robocza zaleca réwniez pobieranie probek krwi
(np. ocena liczby biatych krwinek, CRP itd.) i wykonywanie
posiewéw krwi, systematycznie przy pierwszej wizycie, a na-
stepnie w razie wystapienia podejrzen klinicznych.

Obowiazuja zasady wtasciwej higieny jamy ustnej, pro-
filaktyka stomatologiczna oraz zalecenia dotyczace higieny
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skory, w tym réwniez tatuowania i kolczykowania ciata. Brak
nadzoru stomatologicznego przyczynia sie do stopniowego
wzrostu czestosci wystepowania IZW [30, 337]. Zjawisko to
podkresla konieczno$¢ przypominania zasad zapobiegania
IZW przy kazdej wizycie kontrolne;j.

11.3. OBSERWACJA ODLEGLA

W ostatnio opublikowanych seriach przypadkow wspot-
czynniki przezycia odlegtego po zakorczeniu leczenia oszaco-
wano na 80-90% po roku, 70-80% po 2 latach i 60-70% po
5 latach [57, 326-332]. Gtéwnymi predyktorami $miertelnosci
odlegtej sa: podeszty wiek, choroby wspétistniejace, nawroty
i HF, szczeg6lnie jesli chory nie byt leczony operacyjnie [57,
327, 330].

W poréwnaniu z populacjg ogélna dobrang pod wzgle-
dem ptci i wieku, pacjenci po przebytym pierwszym epizodzie
IZW charakteryzuija sie istotnie nizszym odsetkiem przezycia
[57]. Zwiekszona $Smiertelnos¢ jest szczegdlnie wysoka w cia-
gu pierwszych kilku lat od hospitalizacji, co mozna wyjasnic¢
p6znymi powikfaniami w postaci HF, wyzszym ryzykiem
nawrotéw i wieksza podatnoscia pacjenta [57, 329]. Rzeczy-
wiscie, wiekszo§¢ nawrotéw i operacji kardiochirurgicznych
ma miejsce w tym czasie [57, 328, 329].

Podsumowujac, nawroty IZW wystepuja rzadko i moga
sie wigzac¢ z nieodpowiednia antybiotykoterapia,
opornoscia drobnoustrojow, przetrwalym ogniskiem
zakazenia, uzaleznieniem od dozylnych narkotykow
lub przewlekfymi hemodializami. Pacjenci po przeby-
tym IZW muszg by¢ poinformowani o ryzyku nawrotu
choroby oraz wyedukowani pod katem rozpoznania
i zapobiegania kolejnym epizodom IZW. Rzadko
konieczne jest zastosowanie pézZnego leczenia ope-
racyjnego.

12. Postepowanie w sytuacjach
szczegOllnych

12.1. ZAPALENIE WSIERDZIA SZTUCZNE]
ZASTAWKI (PVE)

Zapalenie wsierdzia sztucznej zastawki stanowi najciez-
sza posta¢ IZW i wystepuje u 1-6% pacjentéw z proteza
zastawkowa [338], z czestoscig 0,3-1.2% na pacjentorok
[216, 233, 339, 340]. PVE stanowi 10-30% wszystkich
przypadkow IZW [341] i dotyczy os6b zaréwno z proteza
mechaniczna, jak i biologiczng. W badaniu przeprowadzo-
nym w populacji francuskiej [122] PVE obserwowano w 16%
przypadkéw, w badaniu Euro Heart Survey [54] w 26% przy-
padkow, a w prospektywnym badaniu kohortowym ICE u 20%
z 2670 pacjentéw z pewnym rozpoznaniem IZW [340]. PVE
wciaz wiaze sie z trudnoéciami w rozpoznaniu, okresleniu
najlepszej strategii terapeutycznej i ze ztym rokowaniem.
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12.1.1. Definicja i patofizjologia

Woezesne PVE definiuje sie jako IZW wystepujace w ciagu
pierwszego roku po zabiegu operacyjnym, a p6zne jako 1ZW
wystepujace po uplywie roku, ze wzgledu na istotne réznice
w profilu mikrobiologicznym obserwowane przed oraz po
tym okresie [3, 342]. Jednak jest to sztuczny podziat. Istotne
znaczenie ma nie tyle czas od zabiegu wymiany zastawki do
wystapienia 1ZW, ale fakt, czy IZW zostato nabyte w okresie
okotooperacyjnym i jakie jest podtoze mikrobiologiczne zakaze-
nia. W ostatnio przeprowadzonym duzym, randomizowanym,
wieloosrodkowym, miedzynarodowym badaniu stwierdzono,
ze 37% przypadkéw PVE wiaze sie z zakazeniem wewnatrzsz-
pitalnym lub pozaszpitalnym zwiazanym z kontaktem z opieka
zdrowotna [340].

Patogeneza PVE zalezy zaréwno od rodzaju drobno-
ustroju, jak i typu sztucznej zastawki. W przypadku infekcji
okofooperacyjnej zakazenie zazwyczaj obejmuje miejsce
potaczenia miedzy wszytym pierscieniem sztucznej zastawki
a pierscieniem natywnym, co prowadzi do powstania ropni
okotozastawkowych, niestabilnosci protezy, pseudotetniakow
i przetok [339, 343, 344]. W p6Znym PVE moga wspdfistnie¢
dodatkowe mechanizmy. Na przykfad pézne zakazenie bio-
protezy czesto powoduje zmiany zlokalizowane na ptatkach
sztucznej zastawki, co prowadzi do powstania wegetacji,
pekniecia pfatka i perforacji. Ostatnio opisywano PVE po
wszczepieniu przezskérnym bioprotezy zastawki aortalnej,
kt6ra nalezy traktowac identycznie jak inne sztuczne zastawki
[345, 346]. Ryzyko IZW zwiazanego z implantacja sztucznej
zastawki wzrasta w przypadku zastosowania intubacji dotcha-
wiczej i samorozprezalnych uktadéw zastawkowych.

Nastepstwem PVE zazwyczaj jest powstanie niedomykal-
nosci sztucznej zastawki. Rzadziej, duze wegetacje moga spo-
wodowac zablokowanie sztucznej zastawki, co moze zosta¢
rozpoznane na podstawie TEE, a czasami TTE lub fluoroskopii.

12.1.2. Rozpoznanie

Rozpoznanie PVE jest trudniejsze niz NVE. Objawy klinicz-
ne zazwyczaj s3 nietypowe, szczegblnie we wczesnym okresie
pooperacyjnym, kiedy zaréwno goraczka, jak i objawy infekcji
wystepuja czesto bez zwiazku z IZW. Jednak utrzymujaca sie
goraczka moze nasuwac podejrzenie IZW. Podobnie jak w NVE,
réwniez w PVE rozpoznanie opiera sie gléwnie na wynikach
echokardiografii i posiewéw krwi. Jednak zaréwno jedne, jak
i drugie czesciej moga by¢ ujemne w przypadku PVE [100].
Chociaz TEE w przypadku podejrzenia PVE jest niezbedne
(ryc. 3), warto$¢ diagnostyczna badania jest nizsza niz w NVE.
Ujemny wynik oceny echokardiograficznej czesto obserwowany
w PVE [2] nie wyklucza rozpoznania, a stwierdzenie nowego
przecieku okotozastawkowego stanowi gféwne kryterium, wy-
magajace rozwazenia zastosowania dodatkowych badar obrazo-
wych (np. CT lub obrazowania metodami medycyny nuklearne;j).

W PVE czesciej wystepuja zakazenia gronkowcowe
i grzybicze, a rzadziej paciorkowcowe, w poréwnaniu z NVE.
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Gtownymi czynnikami patogenetycznymi wczesnego PVE sa
gronkowce, grzyby i bakterie Gram-ujemne, natomiast pod-
toze mikrobiologiczne p6znego PVE stanowig drobnoustroje
podobne jak w NVE i najczesciej wystepuje zakazenie gron-
kowcami, paciorkowcami jamy ustnej, S. bovis i enterokoka-
mi, bardziej typowymi dla IZW niezwiazanego z kontaktem
z opieka zdrowotna. Najczestszymi czynnikami patogenetycz-
nymi zapalenia wsierdzia zwigzanego z implantacja sztucznej
zastawki s gronkowce i enterokoki [345, 346].

Wykazano, ze kryteria Duke sa pomocne w rozpozna-
niu NVE z czufoscia wynoszaca 70-80% [100, 347], ale ich
uzytecznos¢ w diagnostyce PVE jest mniejsza, ze wzgledu na
mniejsza czutos¢ w tej sytuacji [348, 349]. Ostatnio wykazano,
ze metody medycyny nuklearnej, szczegéInie PET/CT z zasto-
sowaniem "®F-FDG, moga by¢ pomocne w rozpoznaniu PVE
[93]. Dlatego nalezy podkresli¢, ze u oséb ze sztuczna zastawka
do duzych kryteriow IZW dodano nieprawidtowy wychwyt
FDC. Proponowany algorytm oceny pacjentéw ze sztuczng
zastawka i podejrzeniem IZW, obejmujacy badanie echokar-
diograficzne oraz PET/CT, przedstawiono na rycinie 3 [93].

12.1.3. Rokowanie i leczenie

W przypadku PVE notuje sie bardzo wysoki odsetek
$miertelnodci wewnatrzszpitalnej, wynoszacy 20-40% [338,
341]. Podobnie jak w NVE kluczowe znaczenie odgrywa ocena
prognostyczna, pozwalajaca na identyfikacje pacjentéw wyso-
kiego ryzyka, u ktérych konieczne moze by¢ podjecie bardziej
intensywnej strategii postepowania. Kilka czynnikéw, wsréd
ktorych nalezy wymieni¢ podeszty wiek, cukrzyce, zakazenie
zwiazane z kontaktem z opieka zdrowotng, zakazenie gronkow-
cowe lub grzybicze, wezesne PVE, HF udar mézgu oraz ropnie
wewnatrzsercowe, wiaze sie ze ztym rokowaniem w przypadku
IZW u pacjentéw ze sztuczng zastawka [161, 216, 350-353].
Sposrdd tych czynnikéw najsilniejszymi markerami ztego roko-
wania sa powiktane PVE oraz zakazenie gronkowcowe. Chorzy
nimi obcigzeni wymagaja intensywnych dziatan obejmujacych
antybiotykoterapie i wczesny radykalny zabieg operacyjny.

Leczenie przeciwdrobnoustrojowe w PVE jest podobne jak
w NVE. Wyjatek stanowi zakazenie S. aureus, gdzie w przypad-
ku sztucznej zastawki wymaga sie przedtuzonego (= 6 tygodni)
schematu leczenia antybiotykami (szczegdlnie z zastosowaniem
aminoglikozydéw) oraz czeste stosowanie rifampicyny.

W leczeniu operacyjnym PVE nalezy sie kierowac
gléwnymi zasadami przedstawionymi dla NVE. Radykalne
chirurgiczne opracowanie tkanek w tym wypadku obejmuje
usuniecie zakazonego materiatu w cafosci, w tym protezy za-
stawkowej i wszelkich zwapnien pozostatych po wczesniejszej
operacji. W PVE zastawki aortalnej mozna rozwazy¢ wszcze-
pienie homograftu, bezstentowego ksenograftu lub autograftu,
aw przypadku jakichkolwiek nieprawidtowosci opuszki aorty
obejmujacych zatoki opuszki wskazana jest implantacja ho-
mograftu lub ksenograftu opuszki aorty. Alternatywnie mozna
zastosowac dakronowy konduit zastawkowy [336].
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Najkorzystniejszy sposéb postepowania terapeutycznego
w PVE weciaz podlega dyskusji [221, 354-359]. Aczkolwiek,
kiedy PVE powoduje ciezka dysfunkcje protezy lub HF, za-
sadniczo za najlepsza opcje uwaza sie leczenie chirurgiczne
[220]; na podstawie danych z badania Euro Heart Survey [54],
operacje przeprowadzono tylko w 50% przypadkach PVE,
czyli podobnie jak w przypadku NVE. Inni badacze podawali
podobne dane [221, 340]. W duzym badaniu kohortowym
obejmujacym 4166 pacjentdéw z IZW zaréwno wilasnej, jak
i sztucznej zastawki, powiktanym HF, stwierdzono, ze wczesne
leczenie operacyjne wiaze sie ze zmniejszeniem $miertelnosci
wewnatrzszpitalnej i rocznej [216]. Przeciwnie, na podstawie
analizy duzego miedzynarodowego badania kohortowego wy-
kazano, ze po skorygowaniu réznic charakterystyki klinicznej
i btedu przezycia, wczesne leczenie operacyjne nie wigzafo sie
z nizsza Smiertelnoscig w poréwnaniu z farmakoterapia [37].
Jednak w cytowanych seriach przypadkéw korzysci z leczenia
operacyjnego opisywano w podgrupach pacjentéw najbar-
dziej wymagajacych zabiegu operacyjnego, w tym chorych
z niedomykalnoscia zastawki, wegetacjami, niestabilnoscia
zastawki i ropniem/przetoka okofozastawkowa [37].

Dlatego tez strategie operacyjna zaleca sie w przypadku
PVE obciazonych wysokim ryzykiem na podstawie oceny
prognostycznej, tzn. powiktaniami w postaci HF, ciezka
dysfunkcja sztucznej zastawki, ropniem lub utrzymujacg sie
goraczka (tab. 22). Operacja w trybie naglym jest wskazana
tylko w przypadku opornej zastoinowej HF prowadzacej
do wystapienia obrzeku ptuc lub wstrzasu kardiogennego,
podobnie jak w NVE. Odwrotnie, pacjentéw z implantowa-
na sztuczng zastawka i niepowiktanym, niegronkowcowym
i niegrzybiczym pdznym zapaleniem wsierdzia mozna leczy¢
zachowawczo [350, 357, 358]. Jednak chorych, ktérych
wstepnie poddano farmakoterapii nalezy $cisle monitorowac
ze wzgledu na ryzyko p6znych powikfan.

Podsumowujac, PVE stanowi 20% wszystkich przypad-
kéw IZW, a czestos¢ wystepowania choroby narasta.
Rozpoznanie PVE sprawia wiecej trudnosci niz NVE. Po-
wiktane i gronkowcowe IZW u pacjentéw ze sztuczng
zastawkq wigze sie z gorszym rokowaniem, jesli nie jest
leczone operacyjnie. W wymienionych przypadkach
PVE nalezy przyjac agresywna strategie postepowania.
Pacjenci z niepowikianym, niegronkowcowym, p6znym
PVE moga by¢ leczeni zachowawczo pod warunkiem
scistej obserwacji.

12.2. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA
ZWIAZANE Z OBECNOSCIA
WSZCZEPIALNYCH URZADZEN
KARDIOLOGICZNYCH

12.2.1. Wprowadzenie

Zakazenie zwiazane z obecnoscia wszczepialnych urza-
dzen do elektroterapii serca (CIED) jest ciezka choroba zwia-
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zang z duza Smiertelnoscia [360]. Wraz z ogdInie zwiekszajaca
sie czestoscia implantacji elektronicznych urzadzer sercowych
podwoita sie czestos¢ wszczepiania tych urzadzen u oséb
w podesztym wieku, z wieloma chorobami wspétistniejacymi,
co przyczynito sie do wyzszego odsetka infekcji zwiazanych
z urzadzeniami wszczepialnymi oraz rosnacej czestosci wy-
stepowania IZW u tych pacjentéw [361]. Opisywana czesto$¢
zakazen wszczepionego na stafe ukfadu stymulujacego serce
znacznie rézni sie miedzy poszczegélnymi publikacjami [362,
363]. W badaniu populacyjnym stwierdzono, ze czestos¢
infekgji sercowych urzadzer wszczepialnych wynosi 1,9 na
1000 urzadzeniolat, a prawdopodobienstwo zakazenia im-
plantowanego kardiowertera-defibrylatora (ICD) w poréwnaniu
ze stymulatorem jest wyzsze [364]. Zaréwno rozpoznanie, jak
i leczenie u tych pacjentéw stanowia szczeg6lna trudnos¢ [365].

12.2.2. Definicja infekcji urzqdzen wszczepialnych

Nalezy rozrézni¢ zakazenie miejscowe urzadzenia i ode-
lektrodowe 1ZW obejmujace wszczepialne urzadzenie do
terapii serca (CDRIE). Miejscowe zakaZenie definiuje sie jako
zakazenie ograniczone do lozy urzadzenia, a klinicznie moze
by¢ podejrzewane, jesli wystepuja objawy miejscowej infekcji
w postaci zapalenia okolicy lozy wyrazajacego sie zaczerwienie-
niem, ociepleniem skory, rozejsciem sie brzegéw rany, nadzerka,
tkliwoscia i ropnym wyciekiem [366]. CDRIE definiuje sie jako
zakazenie szerzace sie na elektrody, pfatki zastawek i powierzch-
nie wsierdzia. Jednak czesto réznicowanie miedzy miejscowym
zakazeniem a CDRIE stanowi duzy problem. W jednym z ba-
dan [367] posiewy wewnatrzsercowych fragmentéw elektrod
okazaly sie dodatnie u 72% z 50 pacjentéw z objawami Scisle
ograniczonymi do miejsca implantacji. Jednak u tych chorych
nie mozna wykluczy¢ srédoperacyjnych zanieczyszczen.

12.2.3. Patofizjologia

Loza moze ulec zakazeniu w czasie zabiegu wszczepienia
elektrod, manipulacji chirurgicznych w obrebie lozy i w przy-
padku penetracji przez skore podskornych czesci elektrod lub
generatora. Zakazenie lozy stymulatora moze sie przenies¢
poprzez wewnatrznaczyniowe czesci elektrod do wewnatrz-
sercowych czesci stymulatora lub ICD. Alternatywnie, loza
lub wewnatrzsercowa cze$¢ elektrod moga zosta¢ zakazone
w wyniku rozsiewu krwiopochodnego w czasie bakteriemii
wtérnej do odlegtego ogniska zakazenia. W nastepstwie tego
moze dojs¢ do tworzenia sie wegetacji, ktére mozna znalez¢
wszedzie, poczawszy od zyly, w ktérej znajduje sie elektroda,
do zyly gféwnej gornej, na przebiegu elektrody lub na zastawce
trojdzielnej, jak réwniez na powierzchni wsierdzia prawego
przedsionka i prawej komory. Bardzo czeste powiktanie CDRIE
stanowi zatorowos¢ ptucna.

12.2.4. Czynniki ryzyka

Kilka czynnikéw wiaze sie z zakazeniami CIED [366, 367].
Czynniki zalezne od pacjenta obejmuja niewydolno$¢ nerek,
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zastosowanie kortykosteroidéw, zastoinowa HF, powstanie
krwiaka, cukrzyce i stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych
[368-370]. Dodatkowa role w rozwoju zakazenia CIED
moga odgrywac czynniki zwiazane z procedurg implantacji.
Do czynnikéw powodujacych zwiekszone ryzyko mozna
zaliczy¢: typ zabiegu [371, 372], rewizje urzadzenia, miejsce
interwendji, liczbe wszczepionych elektrod, zastosowanie cza-
sowej stymulacji przed zabiegiem wszczepienia urzadzenia na
state, niezastosowanie profilaktyki antybiotykowej w okresie
okofozabiegowym [373], wystapienie goraczki w ciagu 24 go-
dzin przed wszczepieniem i doswiadczenie operatora [374].

12.2.5. Mikrobiologia

Gronkowce, a szczegodlnie CoNS, odpowiadaja za
60-80% przypadkéw zachorowan [375, 376]. Opisano
réznorodnos¢ gatunkéw CoNS [366, 377]. Czestos¢ wy-
stepowania opornosci na metycyling wsréd gronkowcow
podawana w poszczegélnych badaniach jest rézna [376,
378], ale niska czestos¢ zakazen metycylinoopornymi szcze-
pami CoNS opisywano wéréd osob, ktére nie miaty kontaktu
z opieka zdrowotng, podczas gdy wysoki odsetek opornosci
na metycyline wiazat sie ze Zrodtem zakazenia zwigzanym
z opieka zdrowotna [379]. Zakazenia wieloma drobnoustro-
jami w niektorych przypadkach obejmowaly wiecej niz jeden
gatunek CoNS [376, 380, 381]. Corynebacterium spp., Pro-
pionibacterium acnes, bakterie Gram-ujemne oraz Candida
spp. rzadko identyfikowano jako czynniki patogenetyczne
zakazenia CDIE [366, 376, 377].

12.2.6. Rozpoznanie

Manifestacja kliniczna choroby czesto bywa mylaca,
z dominujacymi objawami pulmonologicznymi i reumato-
logicznymi, jak réwniez cechami miejscowego zakazenia
[382]. U pacjenta z CIED w przypadku pojawienia sie nie-
wyjasnionej goraczki nalezy podejrzewa¢ CDRIE. Goraczka,
zwlaszcza u 0s6b w podesztym wieku, moze nie by¢ wysoka.
Podobnie jak w innych postaciach IZW podstawa rozpoznania
sa badania echokardiograficzne i posiewy krwi. Bakteriemia
S. aureus moze by¢ jedynym objawem zakazenia urzadzenia.

Kluczowa role w rozpoznaniu CDRIE odgrywa badanie
echokardiograficzne, ktére umozliwia stwierdzenie zaréwno
wegetacji na elektrodach, jak i zajecia zastawki tréjdzielnej,
okreslenie rozmiaréw wegetacji oraz obserwacje po zabie-
gu usuniecia elektrod. Kilka czynnikéw prognostycznych
mozna dokfadniej oceni¢ na podstawie TTE niz TEE, w tym
obecnos¢ ptynu w worku osierdziowym, zaburzenia funkgji
komér i wartosci cisnien w krazeniu ptucnym. TEE cechuje
sie wieksza czutoscia i specyficznoscia w odniesieniu do
rozpoznania zapalenia wsierdzia zwiazanego z elektrodami
[381-385]. TEE pozwala zobrazowac elektrody o nietypowej
lokalizacji, np. w proksymalnej czesci zyty gtéwnej gornej
i okolicach trudnych do wizualizowania w TTE. Ponadto TEE
cechuje sie wyzsza czutoscig w poréwnaniu z TTE w ocenie
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zajecia lewej strony serca i okotozastawkowego szerzenia sie
zakazenia. Biorac pod uwage uzupetniajaca sie wzajemnie
role, w przypadku podejrzenia CDRIE powinny zosta¢ wy-
konane oba badania.

W przypadku obecnosci zakazonego materiatu na prze-
biegu elektrod, nieprzypominajacego wegetacji o mierzalnej
wielkosci, zaréwno TEE, jak i TTE moga da¢ wynik fafszywie
ujemny. Ostatnio u pacjentdéw z urzadzeniami wszczepialnymi
za uzyteczne i skuteczne narzedzie uwaza sie echokardiogra-
fie wewnatrzsercowa [386], ktdra cechuje sie wyzszg czuto-
Scia wykrywania wegetacji u pacjentéw z implantowanymi
urzadzeniami kardiologicznymi [386-388].

Prawidtowe badanie echokardiograficzne nie wyklucza
CDRIE.W trudnych przypadkach jako dodatkowe narzedzia
stuzace rozpoznaniu CDRIE oraz zwiazanych z nim powiktan,
w tym zatorowosci ptucnej, mozna wykorzystac inne metody
obrazowania, takie jak scyntygrafia z uzyciem radioznako-
wanych leukocytéw [389] oraz PET/CT z zastosowaniem
"8F-FDG [108, 390].

Ze wzgledu na nizsza czufo$¢ w tej grupie pacjentow
trudno o spetnienie kryteriow Duke [347]. Dlatego tez za-
proponowano modyfikacje kryteriow Duke [382, 391] obej-
mujaca objawy miejscowego zakazenia i zatorowos¢ ptucna
jako duze kryteria [382].

12.2.7. Leczenie

Infekcyjne zapalenie wsierdzia zwiazane z obecnoscig
wszczepialnych urzadzen kardiologicznych nalezy leczy¢ za
pomoca przedtuzonej antybiotykoterapii potaczonej z usu-
nieciem urzadzenia w catosci [360, 391].

12.2.8. Antybiotykoterapia

Leczenie antybiotykami w przypadku CDRIE nalezy
indywidualnie dostosowac do pacjenta, jesli to mozliwe na
podstawie wynikéw posiewdw i antybiogramu (patrz roz-
dziat 7.). Poniewaz wiekszos¢ CDRIE wynika z infekcji réznymi
gatunkami gronkowcdw, z ktérych do 50% stanowia szczepy
metycylinooporne [376, 392], we wstepnym leczeniu empi-
rycznym powinna znalez¢ sie wankomycyna, dopoki nie sa
znane wyniki posiewéw. Obiecujgcym preparatem w terapii
CDRIE jest daptomycyna [393-395] zaaprobowana w lecze-
niu bakteriemii prawej strony serca przypisywanej S. aureus
[168]. Antybiotykoterapie i.v. nalezy rozpocza¢ przed usunie-
ciem uktadu, ale po pobraniu posiewéw krwi. Nie ma danych
klinicznych okreslajacych optymalny czas trwania leczenia
przeciwdrobnoustrojowego. W wigkszosci przypadkow anty-
biotyki nalezy podawac przez 4-6 tygodni [362]. Po usunieciu
zakazonego ukfadu u pacjentéw z zakazeniem krwi zaleca
sie co najmniej 2-tygodniowe leczenie antybiotykiem poda-
wanym pozajelitowo. Pacjentom, u ktérych mimo usuniecia
urzadzenia i odpowiedniej antybiotykoterapii utrzymuja sie
dodatnie posiewy krwi (> 24 h), nalezy podawac antybiotyki
pozajelitowo przez co najmniej 4 tygodnie [362, 366].
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12.2.9. Usuniecie ukladu w cafosci
(usuniecie urzqdzenia i elektrod)

W przypadku pewnego rozpoznania CDRIE leczenie
wyfacznie farmakologiczne wiaze sie z duza Smiertelnoscia
i ryzykiem nawrotu [360, 363, 391]. Z tego powodu zaleca
sie usuniecie ukfadu we wszystkich przypadkach potwierdzo-
nego CDRIE a zabieg nalezy rozwazy¢ réwniez, gdy istnieje
podejrzenie CDRIE, kiedy obserwuje sie cechy utajonego
zakazenia bez innej niz wszczepione urzadzenie wyrazniej
przyczyny infekcji [396].

U pacjentéw z potwierdzonym CDRIE zaleca sie usu-
niecie uktadu w catosci [363, 391, 396]. Biorac pod uwage
nieodfaczne ryzyko zwiazane z otwarta operacja kardiochi-
rurgiczna [380], preferuje sie przezzylne usuniecie elektrod.
Zasadniczg role w zapobieganiu nawrotom choroby odgrywa
usuniecie ukfadu w catosci [368, 397]. W doswiadczonych
osrodkach odsetek $miertelnosci okotozabiegowej wynosi
0,1-0,6% (396, 398]. Smiertelnos¢ odlegta ro6zni sie w po-
szczegblnych podgrupach chorych, ale odsetek jest wyzszy
w przypadku uogélnionego zakazenia [399]. Przezzylne
usuniecie elektrod nie jest zabiegiem pozbawionym ryzyka,
a trudnos¢ zalezy od rodzaju i cech elektrod. Typowo trud-
niej usuna¢ elektrody ICD niz elektrody z zatoki wieficowej,
ktére zazwyczaj moga by¢ usuniete przez prosta trakcje ma-
nualng [400-402]. Przezzylne usuwanie elektrod powinno
sie wykonywa¢ w osrodkach, w ktérych przeprowadza sie
wystarczajaca liczbe zabiegéw, pozwalajaca na osiagniecie
sprawnosci przez odpowiednio przeszkolony zespét i w kt6-
rym natychmiast jest dostepne zaplecze kardiochirurgiczne
w przypadku konieczno$¢ wykonania nagfej torakotomii lub
sternotomii [396, 403].

Dos¢ czesto wystepuje zatorowos¢ ptucna wynikajaca
z przemieszczania sie wegetacji uwolnionych z elektrod
w czasie usuwania, szczeg6lnie jesli wegetacje sa duzych
rozmiaréw [367, 404]. Jednak czesto sg to bezobjawowe epi-
zody, a usuwanie przezskérne pozostaje zalecanym sposobem
postepowania nawet w przypadku duzych wegetacji [360,
391, 404], poniewaz catkowite ryzyko zwiazane z operacja
kardiochirurgiczna jest jeszcze wyzsze [367, 380].

Niektorzy autorzy sugeruja leczenie operacyjne u pacjen-
téw z bardzo duzymi wegetacjami [405]. Dopoki nie pojawia
sie dodatkowe dane, decyzje dotyczaca przezskdrnego versus
chirurgicznego usuniecia elektrod w przypadku wegetag;ji
o rozmiarach > 2 cm nalezy podejmowa¢ indywidualnie
w odniesieniu do poszczegdlnych chorych.

Inne wskazania do leczenia operacyjnego obejmuja
pacjentow, ktérzy wymagaja aktualnie wymiany lub naprawy
zastawki z powodu IZW oraz chorych, u ktérych pomimo
préb nie udato sie przezskérnie usuna¢ elektrod. Jednak
Smiertelnos¢ zwiazana z zabiegiem operacyjnym u tych oséb,
czesto w podesztym wieku i obcigzonych licznymi chorobami
wspotistniejacymi, jest wysoka [380].
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12.2.10. Ponowne wszczepienie

Pierwszym krokiem po usunieciu uktfadu powinna by¢
ocena wskazar do ponownej implantacji [377, 403]. W wielu
przypadkach ponowne wszczepienie nie jest niezbedne [366,
398]. Urzadzenie powinno by¢ ponownie wszczepione po
przeciwnej stronie. Brakuje danych dotyczacych optymalnego
czasu ponownej implantacji. Podejmujac decyzje u poszcze-
golnych pacjentéw, trzeba uwzgledni¢ takie czynniki, jak
utrzymujaca sie bakteriemia, obecnos¢ wegetacji i zaleznos¢
od stymulatora lub ICD. Nalezy unika¢ pilnej reimplantacji,
biorac pod uwage ryzyko nowego zakazenia [366, 377, 398,
403]. Posiewy krwi powinny by¢ ujemne co najmniej 72 go-
dziny przed wszczepieniem nowego urzadzenia. W przy-
padku ewidentnych dowodéw utrzymujacego sie zakazenia
ponowne wszczepienie uktadu nalezy odroczy¢ o co najmniej
14 dni [366, 406].

Czasowa stymulacja stanowi czynnik ryzyka kolejnego
zakazenia uktadu [367], dlatego jesli to mozliwe, trzeba unika¢
takiego sposobu postepowania. U pacjentéw zaleznych od
stymulatora czasowe zastosowanie elektrody o aktywnej fik-
sacji pofaczonej z zewnetrznym stymulatorem opisywane jako
dziatanie ,pomostowe” [407] umozliwia ograniczenie nieko-
rzystnych nastepstw zwiazanych ze stymulacjq [408-410].

12.2.11. Profilaktyka

Chociaz brakuje danych opartych na duzych kontro-
lowanych badaniach dotyczacych tego problemu, przed
wszczepieniem elektronicznego urzadzenia sercowego zaleca
sie profilaktyke antybiotykowa [367, 368, 373]. Zazwyczaj
profilaktycznie stosuje sie cefalosporyny pierwszej generacji,
takie jak cefazolina (6 g/d. do 24-36 h po zabiegu). Lek nalezy
poda¢ 1 godzine przed zabiegiem.

Zamiast cefazoliny w osrodkach, w ktérych stwierdza sie
wysoka oporno$¢ gronkowcow na oksacyline, u pacjentow
z grupy wysokiego ryzyka lub chorych z przeciwwskazaniami
do podania cefalosporyn, mozna rozwazy¢ zastosowanie
wankomycyny, teikoplaniny lub daptomycyny. Zawsze nalezy
rozpocza¢ podawanie leku przed zabiegiem zgodnie z far-
makokinetyka danego preparatu.

Podsumowujac, CDRIE stanowi jednq z najtrudniej-
szych diagnostycznie postaci IZW i nalezy podejrzewac
obecnosc choroby w przypadku wystepowania czesto
nietypowych objawow, szczegélnie u pacjentow w po-
deszlym wieku. Rokowanie jest zfe, prawdopodobnie
na skutek czestszego wystepowania choroby wsrod
0sob w podeszfym wieku, obciazonych licznymi cho-
robami wspdlistniejacymi. U wiekszosci pacjentow
CDRIE nalezy stosowac przedtuzong antybiotykotera-
pie wraz z usunieciem urzadzenia. W tabeli 25 pod-
sumowano glowne problemy dotyczace diagnostyki,
leczenia i zapobiegania CDRIE.
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Tabela 25. Infekcyjne zapalenie wsierdzia zwigzane z obecnoscia wszczepialnych urzadzen kardiologicznych: rozpoznanie, leczenie,
zapobieganie

Poziom® | PiSmiennictwo*

B
8

[382, 391, 405]
4. Nie zaleca sie rutynowego stosowania czasowej stymulacji

E. Profilaktyka
1. Przed wszczepieniem urzadzenia zaleca sie rutynowo profilaktyke antybiotykowg
2. Potencjalne zrédta posocznicy nalezy usunac > 2 tygodnie przed wszczepieniem sztucznego

ieni i i i i [367, 368, 373]
materiatu wewnatrznaczyniowo lub wewnatrzsercowo, z wyjgtkiem zabiegéw wykonywanych
w trybie pilnym

CDRIE — infekcyjne zapalenie wsierdzia obejmujgce wszczepialne urzadzenie do terapii serca; CIED — wszczepialne urzadzenie do elektrostymulacji serca;
FDG — fluorodeoksyglukoza; 1ZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia; NVE — zapalenie wsierdzia zastawki wiasnej; PET — pozytonowa tomografia emisyjne;
PVE — zapalenie wsierdzia zastawki sztucznej; TEE — echokardiografia przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa

*Klasa zalecen; "Poziom wiarygodnosci danych; <Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Zalecenia | Klasa?

A. Diagnostyka

1. W przypadku zakazenia zwigzanego z CIED przed rozpoczeciem leczenia antybiotykami nalezy
pobrac 3 lub wiecej prébek krwi na posiew

2. Po usunieciu CIED konieczny jest posiew z koncowki elektrody

3. U pacjentow z podejrzeniem CDRIE z dodatnimi lub ujemnymi posiewami krwi, niezaleznie od
wynikéw TTE zaleca sie wykonanie TEE w celu oceny zaleznego od elektrod zapalenia wsierdzia
i zajecia zastawek

4. U pacjentow z podejrzeniem CDRIE, dodatnimi posiewami krwi i ujemnymi wynikami TTE i TEE
mozna rozwazy¢ echokardiografie wewnatrzsercowa

5. Jako dodatkowe narzedzie u pacjentow z podejrzeniem CDRIE, dodatnimi posiewami krwi
i ujemnymi wynikami echokardiografii mozna rozwazy¢ badanie PET/CT z uzyciem '8F-FDG lub
radioznakowanych leukocytéw

B. Zasady leczenia

1. W pewnym CDRIE zaleca sie przedfuzong (przed i po usunieciu ukfadu) antybiotykoterapie oraz
usuniecie uktadu w catosci (generatora i elektrod), podobnie jak w przypuszczalnej izolowanej
infekdji lozy urzadzenia

2. Usuniecie uktadu w catosci nalezy rozwazy¢ w przypadku utajonej infekcji bez innych ewident-
nych zrodet zakazenia

3. U pacjentéw z NVE lub PVE i urzadzeniem wszczepialnym, bez ewidentnych dowodéw zakaze-
nia urzadzenia, mozna rozwazy¢ usuniecie uktadu w cafosci

C. Metoda usuniecia urzadzenia

1. U wiekszosci pacjentéw z CDRIE zaleca sie usuniecie przezskérne, nawet jesli wegetacje sg
wieksze niz 10 mm

2. Jedli nie jest mozliwe usuniecie uktadu w catosci drogg przezskdrng albo w przypadku duzego
uszkodzenia zastawki tréjdzielnej przez IZW, nalezy rozwazyc¢ chirurgiczne usuniecie ukfadu

3. Usuniecie chirurgiczne mozna rozwazy¢ u pacjentow z duzymi wegetacjami (> 20 mm)

D. Ponowne wszczepienie

1. Po usunieciu urzgdzenia zaleca sie ponowng ocene wskazan do wszczepienia

2. Jedli wskazane jest ponowne wszczepienie, nalezy w miare mozliwosci odtozyc zabieg, umozli-
wiajac kilkudniowe lub kilkutygodniowe leczenie antybiotykami

3. U pacjentdw zaleznych od stymulatora, wymagajacych antybiotykoterapii przed ponownym
wszczepieniem urzadzenia, mozna rozwazyc strategie , czasowej” aktywnej fiksacji po przeciw-
nej stronie

12.3. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA NA rurgicznym leczeniu IZW. Ponadto chory z IZW moze zosta¢
ODDZIALE INTENSYWNE] TERAPII przyjety na OIT z powodu niestabilno$ci hemodynamicznej
Przyjecie na Oddziat Intensywnej Terapii (OIT) czesto  zwiazanej z ciezka posocznica, HF opornej na leczenie i/lub
stanowi czes¢ rutynowego postepowania z pacjentem po chi-  ciezkiego uszkodzenia zastawek lub niewydolnosci innych
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narzadéw jako powiktain 1ZW [411, 412]. Wzrasta liczba
infekcji szpitalnych, dlatego u pacjentéw moze rozwinac¢ sie
IZW na skutek zakazenia zwigzanego z kontaktem z opieka
zdrowotng, nabytego w czasie hospitalizacji lub przyjecia na
OIT. Wreszcie, rozpoznanie IZW moze stanowi¢ problem,
a u czesci pacjentdw zostaje ustalone dopiero posmiertnie
[413]. Mimo postepéw w diagnostyce i leczeniu $miertelnos¢
pozostaje szczegdlnie wysoka u 0séb w krytycznym stanie,
wynoszac 29-84% [411, 414, 415].

Ocena liczby pacjentéw wymagajacych przyjecia na
OIT z powodu IZW stanowi problem. W retrospektywnym,
wieloosrodkowym, obserwacyjnym badaniu obejmujacym
4106 pacjentéw przyjetych na 4 OIT w 0,8% przypadkach
stwierdzono [ZW [416]. Przyczynami przyjecia na OIT byty:
zastoinowa HF (64%), wstrzas septyczny (21%), pogorszenie
stanu neurologicznego (15%) i resuscytacja krazeniowo-od-
dechowa (9%) [416]. Sposréd pacjentéw leczonych na OIT
79% wymagato wentylacji mechanicznej, 73% podawania
lekéw inotropowych, a u 39% chorych wystapita niewydol-
nos¢ nerek.

12.3.1. Drobnoustroje

llos¢ dostepnych aktualnie danych dotyczacych podfoza
mikrobiologicznego IZW u pacjentéw OIT jest ograniczona.
W ocenianych seriach przypadkéw za najczestszy czynnik
etiologiczny zakazen szpitalnych uznano gronkowce przyczy-
niajace sie do wystapienia 74% przypadkéw IZW zwigzanego
z kontaktem z opieka zdrowotna. Drugim pod wzgledem
czestosci wystepowania mikroorganizmem sa paciorkowce. Na
OIT narasta problem zakazen grzybiczych, gdzie w poréwnaniu
zinnymi niz OIT oddziatami istotnie czesciej wystepuja Candida
[417]. W warunkach OIT nalezy wykazywac sie duza czujnoscia
i podejrzewac grzybicze 1ZW, zwlaszcza w przypadku braku
odpowiedzi na empiryczne leczenie przeciwbakteryjne.

12.3.2. Rozpoznanie

Kryteria diagnostyczne IZW na OIT nie réznig sie od
kryteriow stosowanych w przypadku innych populacji
pacjentéw. Jednak manifestacja kliniczna moze sie réznic,
a klasyczne objawy sa maskowane przez wspétistniejace
patologie i interwencje z zakresu intensywnej terapii. Dlatego
tez goraczka moze by¢ przypisana wspdfistniejacym zakaze-
niom wewnatrzszpitalnym, objawy neurologiczne maskowane
przez sedacje, psychoze zwiazana z hospitalizacja na OIT
i wspdfistniejace liczne patologie, a ostra niewydolnos¢ nerek
przypisana chorobom wspétfistniejacym. Badanie echokardio-
graficzne w warunkach OIT moze sprawiac trudnos¢, a ocena
TTE charakteryzuje sie mniejsza czutoscig w rozpoznaniu
IZW. Nie nalezy rezygnowac¢ z wykonania TEE u pacjentow
w ciezkim stanie z zakazeniem krwi wywotanym S. aureus
zwigzanym z obecnoscig cewnika naczyniowego ze wzgledu
na duze ryzyko IZW i mozliwos¢ skrécenia antybiotykoterapii,
jesli wynik badania jest ujemny.
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12.3.3. Postepowanie

U pacjentéw z ciezka posocznica lub wstrzasem
septycznym nalezy postepowac zgodnie z protokofami
zawartymi w miedzynarodowych wytycznych [418]. Le-
czenie przeciwdrobnoustrojowe i wskazania do leczenia
chirurgicznego u chorych z IZW opisano odpowiednio
w rozdziatach 7.1 10. Jednak stan zagrozenia zycia przyczynia
sie do wyzszego odsetka Smiertelnosci, co potwierdzono na
podstawie rejestrow dotyczacych pacjentéw operowanych
z powodu IZW [299], a u pacjentdw z wynikiem w skali
SOFA > 15 w dniu operacji, rezultaty terapii sa wyjatkowo
zte [125]. Duze wyzwanie stanowi kwalifikacja pacjentow
w najbardziej krytycznym stanie do leczenia kardiochirurgicz-
nego ze wzgledu na wskazania i przeciwwskazania, a decyzje
nalezy podja¢ na poziomie ,Grupy IZW” skiadajacej sie ze
specjalistow kilku dziedzin medycyny.

12.4. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA
PRAWEJ CZESCI SERCA

Infekcyjne zapalenie wsierdzia prawej komory przyczynia
sie do wystapienia 5-10% wszystkich przypadkow 1ZW [419,
420]. Chociaz moze wystapi¢ u pacjentéw z wszczepionym
uktadem stymulujacym serce, ICD, centralnym wktuciem
zylnym lub CHD, najczesciej dotyczy os6b uzaleznio-
nych od dozylnych narkotykow, szczegdlnie pacjentéw ze
wspdtistniejacym zakazeniem ludzkim wirusem niedoboru
odpornosci (HIV) lub pacjentéw leczonych immunosupre-
syjnie [420-422]. Dominujacym czynnikiem etiologicznym
zakazenia jest S. aureus (60-90% przypadkow) [419, 423],
z narastajaca czestoscig wystepowania szczepéw metycylino-
opornych [414]. Wzrasta réwniez czestos¢ zakazen wieloma
rodzajami drobnoustrojéow [424]. Najczesciej zakazenie
obejmuje zastawke tr6jdzielng, ale zajete moga by¢ réwniez
inne zastawki — takze lewej strony serca [425]. Smiertelnos¢
wewnatrzszpitalna wynosi do 7% [426-429].

12.4.1. Rozpoznanie i powiklania

Zazwyczaj objawy IZW prawej czesci serca obejmuja
goraczke, bakteriemie i liczne septyczne zatory ptucne, co
moze objawiac sie bélem w klatce piersiowej, kaszlem i krwio-
pluciem. W przypadku wystapienia zatorowosci tetniczej
nalezy rozwazy¢ zator paradoksalny lub wynikajacy z 1ZW
lewej czesci serca. Rzadko wystepuije izolowana niewydolnos¢
prawej komory, ktéra moze by¢ spowodowana nadcisnieniem
ptucnym lub ciezka niedomykalnoscia badz zablokowaniem
zastawek prawej czesci serca [425]. Nadci$nienie ptucne moze
wystapi¢ wtérnie do 1ZW lewej czesci serca.

Badanie TTE zazwyczaj pozwala na ocene zajecia zastawki
trojdzielnej ze wzgledu na lokalizacje tej zastawki i obecnos¢
zwykle duzych wegetacji [430, 431]. Nalezy zawsze ocenic¢
zastawke Eustachiusza i zastawke pnia ptucnego. TEE cechuje
sie wyzszg czutoécig w obrazowaniu wegetacji pnia ptucnego
[432] oraz towarzyszacego zajecia lewej czesci serca.
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12.4.2. Rokowanie i leczenie

Na podstawie duzego retrospektywnego badania doty-
czacego chorych z IZW prawej czesci serca uzaleznionych
od dozylnych narkotykéw, do gtéwnych czynnikéw predyk-
cyjnych zgonu zaliczono wielko$¢ wegetacji > 20 mm oraz
etiologie grzybicza 1ZW [433]. U pacjentéw zakazonych HIV
liczba limfocytéow CD4 < 200 komérek/ul miata duza wartosc
prognostyczng [420, 421].

12.4.2.1. Leczenie przeciwdrobnoustrojowe
Wybér empirycznego leczenia przeciwdrobnoustrojo-

wego zalezy od podejrzewanej etiologii zakazenia, rodzaju

narkotyku stosowanego przez osoby uzaleznione i loka-
lizacji zakazenia [424]. W kazdym przypadku podawany
lek powinien obejmowac swoim spektrum dziatania S. au-
reus. Wstepnie mozna zastosowac benzylopenicyliny odporne
na penicylinaze, wankomycyne i daptomycyne, w zaleznosci
od sytuacji epidemiologicznej oraz czestosci wystepowania
MRSA [424], w skojarzeniu z gentamicyna. Jesli pacjent jest
uzalezniony od pentazocyny, nalezy dotaczy¢ lek aktywny
wobec Pseudomonas [434]. Jesli osoba uzalezniona stosuje
brazowa heroine rozpuszczang w soku cytrynowym trzeba
dotaczyc¢ lek przeciwgrzybiczy, przypuszczajac, ze czynnikiem
etiologicznym moga by¢ Candida spp. (nie Candida albicans)

[435]. Po wyizolowaniu mikroorganizmu odpowiedzialnego

za zakazenie nalezy wiaczy¢ leczenie celowane.

Wyniki badan zgodnie wskazuja, Ze najczesciej wystarczy
2-tygodniowe leczenie, a dotaczenie aminoglikozydu moze
sie okaza¢ zbedne [436]. W wiekszosci przypadkéw u pa-
gjentéw z izolowanym IZW zastawki tréjdzielnej skuteczna
jest 2-tygodniowa terapia oksacyling (lub kloksacyling) bez
gentamicyny, jesli spefnione sa nastepujace warunki:

— MSSA;

— dobra odpowiedz na leczenie;

— brak przerzutowych ognisk infekgji lub ropniakow;

— brak powiktar sercowych i pozasercowych;

— brak zakazenia sztucznej zastawki lub zastawki lewej
czesci serca;

— wegetacje o wielkosci < 20 mm;

— brak ciezkiej immunosupresji (< 200 komérek CD4/ul)
w zwiazku lub bez zwigzku z zespotem nabytego niedo-
boru odpornosci immunologicznej (AIDS).

Ze wzgledu na ograniczona aktywno$¢ bakteriobojcza,
sfaba penetracje do wnetrza wegetacji i podwyzszony klirens
leku w przypadku IVDA nie wolno stosowac¢ glikopeptydow
(wankomycyny) w 2-tygodniowym schemacie leczenia. Stan-
dardowy 4-6-tygodniowy schemat terapii nalezy wdrozy¢
w nastepujacych sytuacjach:

— powolna odpowiedz kliniczna lub mikrobiologiczna
(> 96 h) na leczenie antybiotykami [426];

— 1ZW prawej czesci serca powikfane niewydolnoscia
prawej komory, wegetacjami > 20 mm, ostra niewydol-
noscia oddechowa, przerzutowymi ogniskami septycz-
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nymi poza ptucami (w tym ropniakiem optucnej) lub
powiktaniami pozasercowymi, np. ostra niewydolnoscia
nerek [426];

— leczenie antybiotykami innymi niz benzylopenicyliny
odporne na penicylinazy [437];

— IVDA z ciezka immunosupresja (liczba limfocytéw
CD4 < 200 komérek/ul) z objawami lub bez objawéw
AIDS [438];

— obecnos¢ dodatkowo IZW lewej czesci serca.
Alternatywnie, kiedy dozylna droga podania lekéw nie

jest mozliwa, IZW prawej czesci serca spowodowane przez

S. aureus mozna leczy¢ doustng ciprofloksacyna (750 mg

2 razy dziennie) z rifampicyna (300 mg 2 razy dziennie), pod

warunkiem, ze szczep bakterii jest w petni wrazliwy na oba

leki, a stosowanie sie pacjenta do zalecer $cisle monitorowane

[439]. Na podstawie wynikéw randomizowanego kontrolo-

wanego badania wykazano, Zze zastosowanie daptomycyny

nie jest gorsze niz standardowe leczenie zakazer wywotanych

S. aureus, w tym prawostronnego IZW [168]. W przypadku

stosowania daptomycyny wiekszo$¢ autoréw zaleca podawa-

nie leku w wysokich dawkach (10 mg/kg/d.) oraz w skojarzeniu

z kloksacyling lub fosfomycyna w celu unikniecia rozwoju

opornosci na ten lek [174]. Glikopeptydy (np. wankomycyna)

lub daptomycyna to preparaty pierwszego wyboru w lecze-
niu zakazeri MRSA. Wankomycyna moze wykazywac nizsza
skutecznos¢ w zakazeniach spowodowanych przez szczepy

MRSA, gdy MIC wynosi > 1 ug/ml [171, 172, 440]. W tych

sytuacjach lekiem z wyboru jest daptomycyna. W przypadku

innych drobnoustrojéw niz S. aureus leczenie IVDA nie r6zni
sie od terapii innych pacjentow.

12.4.2.2. Leczenie chirurgiczne
Biorac pod uwage czestos¢ nawrotow [ZW na skutek trwa-

jacego uzaleznienia od narkotykéw, u pacjentow z tej grupy

zasadniczo nalezy unika¢ leczenia operacyjnego IZW wiasnej
zastawki prawej czesci serca, ale w nastepujacych sytuacjach

mozna rozwazyc¢ postepowanie chirurgiczne (tab. 26):

— niewydolnos¢ prawej komory wtérna do ciezkiej niedo-
mykalnosci zastawki tréjdzielnej, zle odpowiadajaca na
leczenie moczopedne;

— 1ZW wywotane przez drobnoustroje trudno poddajace sie
terapii (np. grzyby) lub bakteriemia utrzymujaca sie przy-
najmniej 7 dni (np. S. aureus, Pseudomonas aeruginosa)
mimo odpowiedniego leczenia antybiotykami [441]; oraz

— wegetacje na zastawce tréjdzielnej o dtugosci > 20 mm,
utrzymujace sie po nawracajacych epizodach zatoro-
wosci plucnej z towarzyszaca niewydolnoscia prawej
komory lub bez objawéw niewydolnosci [426, 433].
Operacja kardiochirurgiczna w przypadku IVDA zaka-

zonych HIV nie pogarsza rokowania ani w odniesieniu do

IZW, ani HIV.

Ostatnie dane wykazuja, ze na Swiecie najczesciej
stosuje sie 3 chirurgiczne metody leczenia 1ZW zastawki
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Tabela 26. Wskazania do leczenia chirurgicznego infekcyjnego
zapalenia wsierdzia prawej strony serca

Zalecenia Klasa? | Poziom®

Leczenie chirurgiczne nalezy rozwazy¢ w na- lla

stepujacych sytuacjach:

* Zakazenie mikroorganizmami trudnymi do
eradykacji (np. utrzymujace sie zakazenie
grzybicze) lub bakteriemia trwajgca ponad
7 dni (np. S. aureus, P aeruginosa) mimo
odpowiedniej antybiotykoterapii fub

* Utrzymujace sie wegetacje na zastawce
tréjdzielnej o wielkosci > 20 mm po
nawracajgcej zatorowosci ptucnej z towa-
rzyszgcg niewydolnoscia prawej komory
lub bez niewydolnosci lub

* Niewydolno$¢ prawokomorowa spowo-
dowana niedomykalnoscig tréjdzielng zle

odpowiadajaca na leczenie moczopedne

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

trojdzielnej: wyciecie zastawki, naprawe zastawki i wymiane
zastawki [429]. W wiekszosci przypadkéw wykonuje sie za-
bieg wymiany zastawki na biologiczna proteze zastawkowa.
Niektorzy autorzy preferuja naprawe zastawki (unikajac
w miare mozliwosci stosowania sztucznego materiatu), ale
naprawa w poréwnaniu z usunieciem zastawki i wymiana
nie poprawia wynikéw leczenia [429]. Wyciecie zastawki,
bez wymiany na sztuczng zastawke, mozna wykona¢ w wy-
jatkowych przypadkach, ale zabieg moze sie wiazac z ciezka
pooperacyjna niewydolnoscig prawej komory, szczeg6lnie
u pacjentéw z nadcisnieniem ptucnym. W tych przypadkach
zastawka moze by¢ w dalszej kolejnosci zastapiona sztuczna,
po wyleczeniu zakazenia i zaprzestaniu podawania anty-
biotykéw. Nalezy unika¢ wymiany zastawki pnia ptucnego,
jednak gdy zabieg uznaje sie za niezbedny, preferowane jest
zastosowanie homograftu ptucnego (lub przy braku dostep-
nosci ksenograftu).

Podsumowujac, prawostronne IZW jest przede wszyst-
kim choroba dotyczaca IVDA i pacjentow z CHD.
Objawy kliniczne obejmujq cechy niewydolnosci
oddechowej oraz goraczke. W wiekszosci przypad-
kow za zakazenie odpowiada S. aureus. Gléwng role
diagnostyczng w tej grupie pacjentow odgrywa TTE.
Pomimo wzglednie niskiej smiertelnosci wewnatrzsz-
pitalnej prawostronne IZW u IVDA wigze sie z wyso-
kim ryzykiem nawrotu, a leczenie operacyjne zaleca
sie tylko w przypadkach nieustepowania objawow,
niepowodzenia farmakoterapii, nawracajqcych epi-
zodow zatorowosci septycznej do ptuc lub zatorow
paradoksalnych.
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12.5. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA
U PACJENTOW Z WRODZONYMI
WADAMI SERCA

Wciaz powieksza sie populacja dzieci i dorostych z CHD,
ktore stanowig gléwne podtoze IZW u mtodszych pacjentéw.
Jednak wiedza na temat IZW w tej grupie chorych jest dos¢
ograniczona, ze wzgledu na malg liczbe badan, czesto retro-
spektywnych i obarczonych bfedem doboru grupy, z uwagi na
dane pochodzace z wysoko wyspecjalizowanych osrodkdw.
Wszystko to utrudnia uniwersalne zastosowanie zdobytej
w ten spos6b wiedzy.

Podawana czesto$¢ wystepowania IZW wsréd pacjentéw
z CHD przewyzsza 15-140-krotnie czesto$¢ choroby w po-
pulacji ogélnej (najwyzsza czestos¢ podaje jeden z wysoko
wyspecjalizowanych osrodkow) [442, 443]. IZW wystepuje
rzadziej u dzieci (0,04% na rok) niz u dorostych z CHD (0,1%
na rok) [444, 445]. Stwierdzany odsetek pacjentow z CHD
w populacji chorych z IZW r6zni sie znacznie (prawdopodob-
nie na skutek btedu wynikajacego z doboru grupy) i wynosi
2-60% [446-450], ze zgodnie podawana przez rozne zrodfa
niewielka przewaga mezczyzn [443, 451, 452].

Niektore proste wady, jak ubytki w przegrodzie miedzy-
przedsionkowej typu 2 oraz choroby zastawki pnia ptucnego,
wiaza sie z niewielkim ryzykiem IZW, podczas gdy inne, jak
dwuptatkowa zastawka aortalna koreluja z wyzszym ryzykiem.
Jednak CHD czesto skfada sie z wielu nieprawidtowosci, z kt6-
rych kazda przyczynia sie do wzrostu catkowitego ryzyka IZW.
Na przykfad czestos¢ IZW u pacjentéw z ubytkiem w prze-
grodzie miedzykomorowej jest istotnie wyzsza, jesli wada
wspotistnieje z niedomykalnoscig zastawki aortalnej [453].

Najczesciej IZW u pacjentdéw z wrodzong choroba serca
spowodowane jest przez paciorkowce i gronkowce, tak samo
jak w przypadku chorych z wadami nabytymi [443, 451, 452].

Podobnie jak w innych grupach chorych, diagnoze IZW
czesto stawia sie zbyt p6zno, co zwraca uwage na potrzebe
rozwazenia diagnostyki w kierunku IZW u kazdego pacjenta
z CHD i goraczka lub innymi objawami utrzymujacego sie
zakazenia. Probki krwi na posiew nalezy pobra¢ przed wia-
czeniem antybiotykoterapii. Podstawowe objawy i powiktania
nie rézniq sie od stwierdzanych w innych grupach chorych,
tak samo powinna by¢ takze prowadzona diagnostyka.
Jednak czesciej niz w przypadku wad nabytych wystepuje
prawostronne IZW. Nie prowadzono systematycznych badan
dotyczacych wyzszosci TEE nad TTE w tej grupie pacjentow.
Niemniej jednak zfozona anatomia oraz obecnos¢ sztuczne-
go materiafu w sercu moze obnizy¢ czutos¢ i specyficznos¢
wykrywania wegetacji, co podkresla role dodatkowego TEE,
szczegolnie w grupie dorostych z CHD [443]. Jednak ujemny
wynik nie wyklucza rozpoznania.

Opieke nad pacjentami z CHD i IZW, od diagnostyki
po leczenie, najlepiej prowadzi¢ w wyspecjalizowanych
osrodkach majacych doswiadczenie w obrazowaniu, lecze-
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niu operacyjnym i intensywnej terapii w tej grupie chorych.
W przypadku niepowodzenia farmakoterapii, rozwijajacych
sie powaznych powiktai hemodynamicznych oraz wysokiego
ryzyka obarczonej powaznymi konsekwencjami zatorowosci
septycznej nalezy przeprowadzi¢ leczenie operacyjne.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia u pacjentéw z CHD wiaze
sie 4-10-procentowa $Smiertelnoscig [443, 451, 452, 454].
Lepsze rokowanie w poréwnaniu z chorymi z nabyta wada
serca moze wynikac¢ z wyzszego odsetka prawostronnego IZW
oraz lepszej opieki w osrodkach leczenia wad wrodzonych.

Najistotniejsza role odgrywa profilaktyka [455]. Podkre-
$lano juz znaczenie wlasciwej higieny jamy ustnej i profilaktyki
antybiotykowej w grupach najwyzszego ryzyka, jak to opisano
w rozdziale 3. Jednak wciaz istnieje problem edukacji, zwtasz-
cza pacjentow, ktorzy nie sg kontrolowani w specjalistycznych
oérodkach wad wrodzonych serca, gdyz Swiadomos¢ ryzyka
IZW i potrzeby dziatar profilaktycznych nie jest wystarczaja-
co naswietlana osobom z CHD [456]. W tej grupie chorych
nalezy odradza¢ wykonywanie tatuazy i kolczykowanie ciafa,
a przynajmniej jezyka i bton sluzowych.

Operacyjne leczenie CHD czesto zmniejsza ryzyko
IZW, jesli nie pozostaje wada rezydualna [447, 457]. Jednak
w innych przypadkach, kiedy implantowano sztuczne protezy
zastawkowe, zabieg moze nawet zwiekszac catkowite ryzyko
IZW. Nie potwierdzono korzysci z wykonania operacji kar-
diochirurgicznej lub zabiegu przezskérnego (np. zamkniecia
przetrwatego przewodu tetniczego) jedynie w celu wyelimi-
nowania ryzyka [ZW [458]. Opisano leczenie operacyjne jako
postepowanie we profilaktyce wtérnej nawracajacego 1ZW,
lecz nie prowadzono systematycznych badan w tym kierunku.

Podsumowujac, IZW u chorych z CHD wystepuje rzadko
i czesto obejmuje prawa czesc serca. Opieke na pacjen-
tami z CHD od diagnostyki po leczenie nalezy prowadzic¢
w specjalistycznych osrodkach wad wrodzonych serca,
doswiadczonych w obrazowaniu, leczeniu operacyjnym
i intensywnej terapii. Dotyczy to wiekszosci chorych
z CHD. Skomplikowana anatomia wady utrudnia oce-
ne echokardiograficzng. Jednak u pacjentéw z CHD
i utrzymujacq sie goraczka lub objawami infekcji nalezy
rozwazyc rozpoznanie IZW. Rokowanie jest korzystniej-
sze niz w innych postaciach 1ZW, z odsetkiem smiertel-
nosci < 10%. Szczegolna role w tej populacji odgrywaja
dziafania profilaktyczne i edukacja pacjentow.

12.6. INFEKCYJNE ZAPALENIE WSIERDZIA
U KOBIET W CIAZY
Problemem dla lekarza prowadzacego ciaze u pacjentki
obciazonej kardiologicznie sa fizjologiczne zmiany w uktadzie
sercowo-naczyniowym, ktére moga nasladowac¢ chorobe
serca lub znieksztatca¢ obraz kliniczny [459, 460]. Czesto$¢
wystepowania IZW u kobiet w ciazy ocenia sie na 0,006%
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[196]. Czestos¢ IZW u kobiet z choroba serca wynosi 0-1,2%
i jest wyzsza u kobiet z mechaniczng proteza zastawkowa
[461-464]. Dlatego tez IZW u kobiet w ciazy spotyka sie
wyjatkowo rzadko, a choroba moze wynika¢ z wczedniej
istniejacego uszkodzenia serca lub uzaleznienia od dozylnych
narkotykow. Smiertelnos¢ wérod matek siega 33%, a wiekszos¢
zgondw jest spowodowana HF lub incydentem zatorowym,
podczas gdy $miertelnos¢ ptodéw ocenia sie na ok. 29%
[196]. Nalezy zwrdci¢ szczegblna uwage na kazda ciezarna
z niewyjaéniong goraczka lub szmerem sercowym.
Woczesne rozpoznanie IZW i odpowiednie leczenie
odgrywaja wazng role, zmniejszajac ryzyko zgonu zaréwno
u matki, jak i ptodu [196]. Pomimo wysokiej Smiertelnosci pfo-
doéw u ciezarnych z HF wynikajaca z ostrej niedomykalnosci
zastawki nalezy wykonac¢ pilna operacje kardiochirurgiczna.

12.7. LECZENIE PRZECIWZAKRZEPOWE
W INFEKCYJNYM ZAPALENIU WSIERDZIA

Wskazania do leczenia przeciwkrzepliwego i przeciw-
ptytkowego u pacjentéw z IZW nie réznig sie od wskazan
dla innych grup pacjentéw, a nie udowodniono, aby roz-
poczecie leczenia preparatami wptywajacymi na uktad
krzepniecia przynosito dodatkowe korzysci w 1ZW [258].
Leczenie trombolityczne zasadniczo jest przeciwwskazane,
gdyz moze powodowac powazne krwawienia sSrodmézgowe
[465], a alternatywnym sposobem postepowania u wybranych
pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu zwiazanym
z IZW moze by¢ trombektomia (patrz rozdziat 9.1.).

Ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego moze by¢
zwiekszone u pacjentow, ktérzy przyjmuja leki przeciwkrze-
pliwe, w momencie rozpoznania 1ZW, zwfaszcza dotyczy
to PVE wywotlanego przez S. aureus [113, 466]. Z kolei
utrzymanie leczenia doustnym antykoagulantem moze ogra-
niczy¢ tendencje do wystepowania wczesnych incydentow
zatorowych [467].

Zalecenia dotyczace leczenia przeciwkrzepliwego u pa-
cjentébw z IZW oparto na dowodach nizszej jakosci, a decyzje
na podstawie indywidualnej oceny pacjenta powinni podja¢
specjalisci z ,Grupy IZW”. Rola pomostowego leczenia
heparyna drobnoczasteczkowa u chorych z IZW nie zostata
okreslona, ale w szczegdlnych sytuacjach (np. u pacjentéow
niestabilnych) wydaje sie rozsadna alternatywa przed podje-
ciem decyzji dotyczacych leczenia chirurgicznego lub w celu
unikniecia interakcji lekowych.

Mimo obiecujacych wynikéw badar eksperymentalnych
[468] nie udowodniono korzysci z rozpoczecia leczenia prze-
ciwptytkowego u pacjentéw z rozpoznawanym IZW [258]. Na
podstawie niektorych badan kohortowych wykazano mozliwe
obnizenie odsetka powikfar zatorowych [257] lub postepu
IZW w analizowanych podgrupach pacjentéw przyjmujacych
leki przeciwptytkowe [469], ale wyniki badar sa sprzeczne
[470, 471].
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Tabela 27. Zalecenia dotyczace leczenia przeciwkrzepliwego

Poziom® PisSmien-
oziom i
nictwo*

[257]

Klasa?

Zalecenia

W przypadku wystapienia
powaznych krwawien zaleca sie
przerwanie leczenia przeciwptyt-
kowego

W przypadku krwawienia
wewnatrzczaszkowego zaleca
sie przerwanie jakiegokolwiek
leczenia przeciwkrzepliwego

W przypadku udaru niedo-
krwiennego bez cech krwotocz-
nych nalezy rozwazy¢ zamiane
doustnych antykoagulantéw
(antagonistéw witaminy K) na
heparyne niefrakcjonowana

lub drobnoczasteczkowa na

1-2 tygodnie pod Scistg kontrolg
kliniczng?

U pacjentéw z krwawieniem we-
whnatrzczaszkowym i mechanicz-
na protezg zastawkowsa nalezy
ponownie wigczy¢ heparyne
niefrakcjonowang lub drobno-
czasteczkows tak szybko jak to
mozliwe po ocenie wielodyscy-
plinarnej

W przypadku zakazenia Staphy-
lococcus aureus, przy braku cech
udaru, mozna rozwazy¢ zamiane
doustnego antykoagulantu na
heparyne drobnoczasteczkowa
lub niefrakcjonowang podawane

pod Scista kontrolg

Leczenie trombolityczne u pa-
cjentow z infekcyjnym zapale-
niem wsierdzia nie jest wskazane

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

9Doswiadczenia dotyczace nowych doustnych antykoagulantéw w przypad-
ku infekcyjnego zapalenia wsierdzia sg bardzo ograniczone

12.8. NIEBAKTERYJNE ZAKRZEPOWE ZAPALENIE
WSIERDZIA 1 ZAPALENIE WSIERDZIA
ZWIAZANE Z CHOROBA NOWOTWOROWA

12.8.1. Niebakteryjne zakrzepowe zapalenie

wsierdzia

Niebakteryjne zakrzepowe zapalenie wsierdzia (NBTE),
np. zapalenie wsierdzia w kacheksji, zapalenie wsierdzia

Libmana-Sacksa lub brodawkowate zapalenie wsierdzia, cha-

rakteryzuije sie obecnoscia jatowych wegetacji sktadajacych sie

z agregatow fibryny i ptytek na zastawkach serca. Obecnos¢

www.kardiologiapolska.pl

tych wegetacji nie wiaze sie z bakteriemia ani uszkodzeniem
zajetych zastawek [472]. Istotne znaczenie ma odrdznienie
pacjentéw z rzeczywistym niebakteryjnym zakrzepowym
zapaleniem wsierdzia od chorych z ujemnymi posiewami
krwi na skutek wczesniejszego leczenia antybiotykami [473].

Niebakteryjne zakrzepowe zapalenie wsierdzia wystepu-
je w przebiegu wielu choréb, takich jak nowotwory, choroby
tkanki facznej (np. toczen trzewny u pacjentdéw z obecnoscia
przeciwciat antyfosfolipidowych, nazywany zapaleniem wsier-
dzia Libmana-Sacksa), choroby autoimmunologiczne, stany
nadkrzepliwosci, posocznica, ciezkie oparzenia i choroby
przewlekte, takie jak gruzlica, mocznica lub AIDS. Choroba
potencjalnie zagraza zyciu z powodu powiktan zakrzepowo-
-zatorowych, ktére sa podstawowym objawem klinicznym.

Najwazniejsze jest réznicowanie NBTE z IZW. Zaleca
sie ten sam schemat diagnostyczny co w IZW. Rozpoznanie
NBTE jest trudne i opiera sie na silnym podejrzeniu klinicznym
obecnosci procesu chorobowego o znanym zwiazku z NBTE,
wystapieniu szmeru sercowego, obecnosci wegetacji nieod-
powiadajacych na stosowane leczenie antybiotykami oraz
potwierdzonej zatorowosci obwodowej [474].

Wystapienie nowego szmeru sercowego lub zmiana
charakteru wczesniej obecnego szmeru, chociaz nie sa
czesto stwierdzane, powinny w zwiazku ze wspdtistniejaca
choroba predysponujaca skfoni¢ klinicyste do rozwazenia
rozpoznania NBTE.

Wegetacje na zastawkach w tej postaci zapalenia wsier-
dzia sa zazwyczaj mate, osadzone na szerokiej podstawie
i o nieregularnym ksztalcie. Wykazuja niewielki odczyn
zapalny w miejscu przytwierdzenia do wsierdzia, co powo-
duje, Ze sa kruche i tatwo moga sie odrywac. Po incydencie
zatorowym, na powierzchni zajetych zastawek pozostaja tylko
male fragmenty wegetacji (< 3 mm), co moze skutkowac fat-
szywie ujemnymi wynikami badania echokardiograficznego.
W przypadku silnego podejrzenia NBTE nalezy zaleci¢ TEE.
Wegetacje lewej czesci serca (zastawki mitralnej bardziej niz
aortalnej) oraz obustronnie wystepujace wegetacje sa bardziej
typowe dla NBTE niz IZW [475]. Wczesne wykonanie TEE
poprawia rokowanie w przypadku niebakteryjnego zapalenia
wsierdzia [476].

W celu poszukiwania potencjalnej przyczyny choroby
trzeba wykona¢ szereg badarin hematologicznych i ukfadu
krzepniecia. Aby wykluczy¢ 1ZW, nalezy pobra¢ wiele pro-
bek krwi na posiew, chociaz ujemne wyniki posiewéw moga
wystapi¢ réwniez w przebiegu IZW (przyczynami moga by¢
np.: wczesniejsze leczenie antybiotykami, zakazenie przez
bakterie z grupy HACEK, grzyby itp.). U pacjentdéw z nawra-
cajacymi incydentami zatorowosci tetniczej lub wczesdniej
rozpoznanym uogoélnionym toczniem trzewnym nalezy wy-
kona¢ badania immunologiczne w kierunku zespotu antyfos-
folipidowego (tzn. oznaczenie antykoagulantu toczniowego,
przeciwcial antykardiolipinowych i przeciwciat przeciwko
anty-B,-glikoproteinie 1; aby mozna byto rozpozna¢ zespot
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antyfosfolipidowy, wynik oznaczenia co najmniej jednego ro-
dzaju przeciwciat powinien by¢ dodatni co najmniej 2-krotnie
w odstepie 12 tygodni) [477].

Postepowaniem z wyboru w przypadku NTBE jest
leczenie patologii lezacej u podfoza choroby. Jesli nie ma
przeciwwskazan, pacjentom nalezy podawac heparyne
niefrakcjonowang lub drobnoczasteczkowa albo warfaryne,
cho¢ niewiele dowodéw potwierdza korzysci takiego sposobu
postepowania. U pacjentéw z niebakteryjnym zakrzepowym
zapaleniem wsierdzia nie oceniano zastosowania bezposred-
nich inhibitoréw trombiny lub czynnika Xa. W zespole anty-
fosfolipidowym zaleca sie leczenie przeciwkrzepliwe przez
cate zycie. Aktualnie trwa badanie poréwnujace skutecznos¢
i bezpieczenstwo riwaroksabanu (antagonisty czynnika Xa)
w poréwnaniu z warfaryng u pacjentéw z zespofem antyfosfo-
lipidowym [478]. Jednak leczenie przeciwkrzepliwe wiaze sie
z ryzykiem ukrwotocznienia zmian zatorowych. U pacjentéw
z NBTE i objawami neurologicznymi przed wiaczeniem le-
czenia przeciwkrzepliwego nalezy wykona¢ CT glowy w celu
wykluczenia krwawienia wewnatrzczaszkowego.

Leczenie chirurgiczne, opracowanie chirurgiczne i/lub
naprawa zmienionej zastawki czesto nie sg zalecane, dopoki
u pacjenta nie wystepuja nawracajace, mimo skutecznego le-
czenia przeciwkrzepliwego, incydenty zakrzepowo-zatorowe.
Inne wskazania do leczenia operacyjnego nie réznia sie od
pozostatych postaci IZW. W przypadku nowotworu zaleca
sie postepowanie angazujace specjalistow wielu dziedzin
medycyny (,Crupe IZW").

12.8.2. Zapalenie wsierdzia zwiqzane
z chorobg nowotworowq

Potencjalnie IZW moze by¢ objawem nowotworu. W du-
zym populacyjnym badaniu kohortowym przeprowadzonym
w Danii wéroéd 8445 pacjentéw z IZW w ciagu 3,5 roku
obserwacji u 997 pacjentéw rozpoznano nowotwory. Ryzyko
nowotworéw jamy brzusznej lub krwi okazato sie wysokie

w niedtugim czasie od rozpoznania IZW (w ciagu pierwszych
3 miesiecy) i w przypadku nowotworéw jamy brzusznej
w czasie obserwacji odlegtej (> 12 miesiecy) pozostawato
wyzsze niz przypuszczano [479].

Stwierdzono zwiazek miedzy zakazeniem niektérymi
bakteriami i wystepowaniem raka jelita grubego, najlepiej
udokumentowanym w przypadku zakazen S. bovis, szczeg6l-
nie podgatunkami S. gallolyticus. Zakazenie S. bovis wiazafo
sie z obecnoscia nowotwordw ukfadu pokarmowego, w wiek-
szosci przypadkow wystepowaniem gruczolaka lub raka
jelita grubego [480]. Jednak problem, czy guzy jelita grubego
zwiazane z zakazeniem S. bovis/S. gallolyticus stanowig bez-
posrednie nastepstwo uszkodzer przewodu pokarmowego,
czy tez czynniki zakaZzne wyzwalaja, sprzyjaja rozwojowi raka
jelita grubego, wciaz podlega dyskusji [481].

W przypadku podejrzenia IZW wywotanego S. bovis
konieczna jest doktadna identyfikacja mikrobiologiczna.
W przypadku IZW spowodowanego S. bovis/S. gallolyticus
nalezy wykluczy¢ raka jelita grubego w trakcie hospitalizacji.
Jesli nie stwierdza sie guza, trzeba zaleci¢ coroczng kontrole
kolonoskopowa [482].

Inne badania (np. obecno$¢ krwi utajonej w kale), se-
rologiczne wykrywanie raka jelita grubego — stezenie prze-
ciwciat IgG przeciw antygenom S. bovis — nie sg ani czufe
(nie wszystkie guzy jelita grubego ulegaja kolonizacji przez
S. bovis), ani specyficzne [483].

Rosnie czestos¢ wykorzystywania PET/CT z zastosowa-
niem FDG w diagnostyce IZW. Badanie moze odgrywac
wazng role w identyfikowaniu patologicznej aktywnosci
w obrebie przewodu pokarmowego i utatwia¢ kolonoskopie.
Jednak negatywny wynik PET/CT nie wyklucza istotnej pato-
logii jelita grubego. W zadnym z badan nie oceniano wartosci
klinicznej PET/CT w wykrywaniu utajonego raka u pacjentow
z IZW wywotanym przez S. bovis/S. gallolyticus.

13. Gléwne przestania wytycznych

Zalecenia

| Klasa?® | Poziom®

1. Profilaktyka/prewencja

do naprawy zastawki
b) Pacjenci po przebytym epizodzie IZW

z uzyciem sztucznego materiafu)

U oséb o najwyzszym ryzyku IZW nalezy rozwazy¢ profilaktyke antybiotykowa:
a) Pacjenci z proteza zastawkowsg, w tym wszczepiang przezskérnie lub chorzy, u ktérych uzyto sztucznego materiatu

¢) Pacjenci z wrodzong wada serca (np. wszystkie sinicze wady serca lub kazda wrodzona wada serca po korekgji

lla

Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej w innych postaciach zastawkowych lub wrodzonych wad serca

Zabiegi stomatologiczne

Profilaktyke antybiotykowa nalezy rozwazyc¢ tylko w przypadku zabiegdw stomatologicznych wymagajacych dziatan
w obrebie dzigset lub okolicy okotowierzchotkowej zebow lub przerwania ciggtosci sluzéwki jamy ustnej

jamy ustnej

Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej w przypadku znieczulenia miejscowego niezakazonych tkanek, leczenia proch-
nicy powierzchni zebow, usuwania szwow, zdjec rentgenowskich zebdw, zaktadania lub dopasowywania czasowych
aparatow prostodontycznych lub ortodontycznych lub po wypadnieciu zebéw mlecznych lub urazie warg lub $luzéwki
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Inne zabiegi

Nie zaleca sie profilaktyki antybiotykowej w przypadku zabiegéw dotyczacych drég oddechowych, w tym bronchosko-
pii lub laryngoskopii, intubacji dotchawiczej lub przeznosowej, gastroskopii, cystoskopii, porodu sitami natury lub za
pomocg cesarskiego ciecia, TEE oraz zabiegdw dotyczacych tkanek migkkich lub skory

2. Przenoszenie pacjentéow do osrodka referencyjnego

Pacjenci z powiktaniami IZW powinni by¢ wczesnie oceniani i leczeni w osrodku referencyjnym umozliwiajacym pilne le-
czenie chirurgiczne oraz nadzér wielodyscyplinarnej ,,Grupy IZW”, w sktad ktérej wchodza specjalista choréb zakaznych,
mikrobiolog, kardiolog, specjalisci badan obrazowych, kardiochirurg oraz w razie potrzeby specjalista wad wrodzonych

serca

W przypadku pacjentéw z niepowikfanym IZW leczonych w osrodku innym niz referencyjny, nalezy zapewni¢ wczesny

i reqularny kontakt z osrodkiem referencyjnym, a jesli to konieczne, wizyte w tym osrodku

3. Rozpoznanie

Metoda obrazowa pierwszego wyboru w przypadku podejrzenia IZW jest TTE

Wykonanie TEE zaleca sie u wszystkich pacjentéw z podejrzeniem IZW oraz ujemnym lub niediagnostycznym
wynikiem TTE

Wykonanie TEE zaleca sie u pacjentdw z klinicznym podejrzeniem IZW w przypadku obecnosci sztucznej zastawki lub
wszczepionego urzadzenia

U pacjentéw z utrzymujgcym sie mocnym klinicznym podejrzeniem 1ZW oraz ujemnym wstepnym wynikiem TTE i/lub
TEE zaleca sie powtoérzenie badania za 5-7 dni

W przypadku podejrzenia nowych powiktan IZW (nowy szmer sercowy, zatorowos¢, utrzymujaca sie gorgczka, niewy-
dolnos¢ serca, ropien, blok przedsionkowo-komorowy) zaleca sie powtérzenie TTE i/lub TEE

We wszystkich przypadkach IZW wymagajacych leczenia chirurgicznego zaleca sie wykonanie $rédoperacyjnego badania
echokardiograficznego

4. Leczenie

IZW wiasnej lub sztucznej zastawki aortalnej lub mitralnej z ciezka niedomykalnoscia lub zwezeniem zastawki powo-
dujacymi objawy niewydolnosci serca lub echokardiograficzne cechy ztej tolerancji hemodynamicznej nalezy leczy¢
operacyjnie w trybie pilnym

Miejscowo niekontrolowane zakazenie (ropien, pseudotetniak, przetoka, powiekszajace sie wegetacje) nalezy leczyc¢
operacyjnie w trybie pilnym

Zakazenie spowodowane przez grzyby lub drobnoustroje wielolekooporne nalezy leczy¢ operacyjnie w trybie pilnym

IZW wiasnej lub sztucznej zastawki aortalnej lub mitralnej z obecnoscig utrzymujacych sie wegetacji > 10 mm
po > 1 epizodzie zatorowym mimo odpowiedniej antybiotykoterapii nalezy leczy¢ operacyjnie w trybie pilnym

5. Powiktania neurologiczne

Po epizodzie przejsciowego niedokrwienia mézgu lub niemym klinicznie udarze moézgu leczenie operacyjne, jesli jest
wskazane, zaleca sie wdrazac bez opdznienia

W przypadku bardzo duzych, powiekszajacych sie lub peknietych wewnatrzczaszkowych tetniakow zakazonych zaleca
sie operacje neurochirurgiczng lub interwencje wewnatrznaczyniowg

Po przebytym krwawieniu wewnatrzczaszkowym nalezy odroczy¢ leczenie operacyjne na > 1 miesiac

6. Zapalenie wsierdzia zwigzane z urzadzeniami wszczepialnymi

U pacjentdéw z pewnym CDRIE, podobnie jak z zakazeniem lozy, zaleca sie przediuzone (tzn. przed i po usunieciu) lecze-
nie antybiotykowe oraz usuniecie uktadu w catosci (urzadzenie i elektrody)

U wiekszosci pacjentow z CDRIE, nawet przy rozmiarach wegetacji > 10 mm zaleca sie usuniecie ukfadu droga przezzylng

Po usunieciu uktadu nalezy powtérnie ocenic¢ wskazania do wszczepienia

Nie zaleca sie rutynowo czasowej stymulagji

Przed wszczepieniem urzadzenia zaleca sie rutynowg profilaktyke antybiotykowa

7. Stosowanie terapii przeciwkrzepliwej

W przypadku wystapienia powaznego krwawienia zaleca sie odstawienie lekow przeciwptytkowych

W przypadku krwawienia wewnatrzczaszkowego zaleca sie odstawienie wszystkich lekdéw przeciwzakrzepowych

Leczenie trombolityczne u pacjentéw z IZW nie jest wskazane

CDRIE — infekcyjne zapalenie wsierdzia obejmujace wszczepialne urzgdzenie do terapii serca; IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia, TEE — echokardiografia
przezprzetykowa; TTE — echokardiografia przezklatkowa

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych
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14. Dodatek

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPG): Jose Luis Zamorano, przewodniczacy (Hiszpania),
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Linda Badimon (Hiszpania), Gonzalo
Barén-Escquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy),
Jeroen ). Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione
Carerj (Wfochy), Veronica Dean (Francja), Cetin Erol (Turcja),
Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Gaemperli (Szwaj-
caria), Paulus Kirchhof (Niemcy/Wielka Brytania), Philippe
Kolh (Belgia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Gregory Y.H. Lip
(Wielka Brytania), Petros Nihoyannopoulos (Wielka Bryta-
nia), Massimo F. Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Polska),
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), Antonio
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sklad ESC, ktére byly aktywnie zaangazowane w proces
recenzowania ,Wytycznych ESC dotyczacych leczenia infek-
cyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku”:

Austria: Austrian Society of Cardiology, Bernhard Metzler;
Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiology, Tofig Jahangirov;
Biatorus: Belarusian Scientific Society of Cardiologists, Svetlana
Sudzhaeva; Belgia: Belgian Society of Cardiology, Jean-Louis Va-
noveschelde; Bosnia i Hercegowina: Association of Cardiologists
of Bosnia and Herzegovina, Amra Maci¢-DZankovi¢; Bulgaria:
Bulgarian Society of Cardiology, Temenuga Donova; Chorwacja:
Croatian Cardiac Society, Bosko Skori¢; Cypr: Cyprus Society
of Cardiology, Georgios C. Georgiou; Dania: Danish Society of
Cardiology, Niels Eske Bruun; Egipt: Egyptian Society of Car-
diology, Hussein Rizk; Estonia: Estonian Society of Cardiology,

Sirje Kévask; Finlandia: Finnish Cardiac Society, Anu Turpeinen;
Francja: French Society of Cardiology, Frangois Delahaye;
Grecja: Hellenic Cardiological Society, Georgios Hahalis;
Gruzja: Georgian Society of Cardiology, Shalva Petriashvili;
Hiszpania: Spanish Society of Cardiology, Alberto San Roman;
Holandia: Netherlands Society of Cardiology, Berto ). Bouma;
Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Thordis J. Hrafnkels-
dottir; Izrael: Israel Heart Society, Yaron Shapira; Kirgistan:
Kyrgyz Society of Cardiology, Alina Kerimkulova; Litwa: Lithu-
anian Society of Cardiology, Regina Jonkaitiene; Luksemburg:
Luxembourg Society of Cardiology, Kerstin Wagner; totwa: Latvian
Society of Cardiology, Ginta Kamzola; Macedonia (FYROM):
Macedonian Society of Cardiology, Silvana Jovanova, Malta:
Maltese Cardiac Society, Daniela Cassar Demarco; Maroko:
Moroccan Society of Cardiology, Jamila Zarzur; Niemcy: Cerman
Cardiac Society, Christoph K. Naber; Norwegia: Norwegian
Society of Cardiology, Svend Aakhus; Polska: Polskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne, Janina Stepiniska, Portugalia: Portuguese
Society of Cardiology, Cristina Gavina; Republika Czeska:
Czech Society of Cardiology, Katerina Linhartova; Rosja: Russian
Society of Cardiology, Filipp Paleev; Rumunia: Romanian Society
of Cardiology, Dragos Vinereanu, Serbia: Cardiology Society of
Serbia, Biljana Obrenovic-Kircanski; Stowacja: Slovak Society of
Cardiology, Vasil Hricak; Szwajcaria: Swiss Society of Cardiology,
Beat Kaufmann; Szwecja: Swedish Society of Cardiology, Ulf
Thilén; Tunezja: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-
-Vascular Surgery, Hedi Baccar; Turcja: Turkish Society of Cardio-
logy, Necla Ozer; Ukraina: Ukrainian Association of Cardiology,
Elena Nesukay; Wegry: Hungarian Society of Cardiology, Albert
Varga, Wielka Brytania: British Cardiovascular Society, Chris P
Gale; Wlochy: Italian Federation of Cardiology, Enrico Cecchi.

Tekst ,Wytycznych ESC dotyczacych leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds. Akredytacji w Kardiologii

(EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomowego) w medycynie (CME, Continuing
Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej ds. Ksztalcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European

Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucjq Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (UEMS, European Union of Medical Specialists).

Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty interesow, ktére mogtyby wptynaé na ich

nastawienie do niniejszej publikacji. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konflikty interesow

odnoszace sie do programu zostaly ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatari w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktow programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma European Heart
Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).

Pismiennictwo

1. ThunyF, Grisoli D, Collart F et al. Management of infective endo-
carditis: challenges and perspectives. Lancet, 2012; 379: 965-975.

2. Habib G. Management of infective endocarditis. Heart, 2006; 92:
124-130.

3. Horstkotte D, Follath F, Gutschik E et al. Guidelines on prevention,
diagnosis and treatment of infective endocarditis executive sum-
mary: the Task Force on Infective Endocarditis of the European
Society of Cardiology. Eur Heart J, 2004; 25: 267-276.

4. Naber CK, Erbel R, Baddour LM, Horstkotte D. New guidelines
for infective endocarditis: a call for collaborative research. Int
J Antimicrob Agents, 2007; 29: 615-616.

5. Wilson W, Taubert KA, Gewitz M et al. Prevention of infective
endocarditis: guidelines from the American Heart Association:
a guideline from the American Heart Association Rheumatic Fe-

1016

ver, Endocarditis, and Kawasaki Disease Committee, Council on
Cardiovascular Disease in the Young, and the Council on Clinical
Cardiology, Council on Cardiovascular Surgery and Anesthesia,
and the Quality of Care and Outcomes Research Interdisciplina-
ryWorking Group. Circulation, 2007; 116: 1736-1754.

6.  BaddourLM, Wilson WR, Bayer AS et al. Infective endocarditis: dia-
gnosis, antimicrobial therapy, and management of complications:
a statement for healthcare professionals from the Committee on
Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawasaki Disease, Council on
Cardiovascular Disease in the Young, and the Councils on Clinical
Cardiology, Stroke, and Cardiovascular Surgery and Anesthesia,
American Heart Association: endorsed by the Infectious Diseases
Society of America. Circulation, 2005; 111: e394-e434.

7. Nishimura RA, Carabello BA, Faxon DP et al. ACC/AHA 2008 guide-
line update on valvular heart disease: focused update on infective

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

endocarditis: a report of the American College of Cardiology/Ameri-
can Heart Association Task Force on Practice Guidelines: endorsed
by the Society of Cardiovascular Anesthesiologists, Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions, and Society of
Thoracic Surgeons. Circulation, 2008; 118: 887-896.

Habib G, Hoen B, Tornos P et al. Guidelines on the prevention,
diagnosis, and treatment of infective endocarditis (new version
2009): the Task Force on the Prevention, Diagnosis, and Treatment
of Infective Endocarditis of the European Society of Cardiology
(ESC). Endorsed by the European Society of Clinical Microbiology
and Infectious Diseases (ESCMID) and thelnternational Society of
Chemotherapy (ISC) for Infection and Cancer. Eur Heart ], 2009;
30: 2369-2413.

Kang DH, Kim Y], Kim SH et al. Early surgery versus conventional
treatment for infective endocarditis. N Engl ] Med, 2012; 366:
2466-2473.

Bruun NE, Habib G, Thuny F, Sogaard P. Cardiac imaging in infec-
tious endocarditis. Eur Heart ], 2014; 35: 624-632.

Lancellotti P, Rosenhek R, Pibarot P et al. ESCWorking Group
on Valvular Heart Disease position paper — heart valve clinics:
organization, structure, and experiences. Eur Heart J, 2013; 34:
1597-1606.

Botelho-Nevers E, Thuny F, Casalta JP et al. Dramatic reduction in
infective endocarditis-related mortality with a management-based
approach. Arch Intern Med, 2009; 169: 1290-1298.

Duval X, Leport C. Prophylaxis of infective endocarditis: current ten-
dencies, continuing controversies. Lancet Infect Dis, 2008; 8: 225-232.
Danchin N, Duval X, Leport C. Prophylaxis of infective endocar-
ditis: French recommendations 2002. Heart, 2005; 91: 715-718.
Lockhart PB, Brennan MT, Sasser HC et al. Bacteremia associated
with toothbrushing and dental extraction. Circulation, 2008; 117:
3118-3125.

Veloso TR, Amiguet M, Rousson V et al. Induction of experimental
endocarditis by continuous low-grade bacteremia mimicking spon-
taneous bacteremia in humans. Infect Immun, 2011; 79: 2006-2011.
Van der Meer JT, Van Wijk W, Thompson J et al. Efficacy of antibiotic
prophylaxis for prevention of native-valve endocarditis. Lancet,
1992; 339: 135-139.

Lacassin F, Hoen B, Leport C et al. Procedures associated with
infective endocarditis in adults. A case control study. Eur Heart J,
1995; 16: 1968-1974.

Strom BL, Abrutyn E, Berlin JA et al. Dental and cardiac risk factors
for infective endocarditis. A population-based, case-control study.
Ann Intern Med, 1998; 129: 761-769.

Duval X, Alla F, Hoen B et al. Estimated risk of endocarditis in
adults with predisposing cardiac conditions undergoing dental
procedures with or without antibiotic prophylaxis. Clin Infect
Dis, 2006; 42: e102—e107.

Lee P, Shanson D. Results of a UK survey of fatal anaphylaxis after
oral amoxicillin. ] Antimicrob Chemother, 2007; 60: 1172-1173.
Glenny AM, Oliver R, Roberts GJ et al. Antibiotics for the prophy-
laxis of bacterial endocarditis in dentistry. Cochrane Database Syst
Rev, 2013; 10: CD003813.

Gould FK, Elliott TS, Foweraker ] et al. Guidelines for the preven-
tion of endocarditis: report of the Working Party of the British
Society for Antimicrobial Chemotherapy. ] Antimicrob Chemother,
2006; 57:1035-1042.

Daly CG, Currie BJ, Jeyasingham MS et al. A change of heart: the
new infective endocarditis prophylaxis guidelines. Aust Dent J,
2008; 53: 196-200.

Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO et al. 2014 AHA/ACC guide-
line for the management of patients with valvular heart disease:
executive summary: a report of the American College of Cardiol-
ogy/American Heart Association Task Force on Practice Guide-
lines. ] Am Coll Cardiol, 2014; 63: 2438-2488.

Naber C, Al Nawas B, Baumgartner H et al. Prophylaxe der infek-
tiosen Endokarditis. Der Kardiologe, 2007; 1: 243-250.
Prophylaxis against infective endocarditis: antimicrobial prophy-
laxis against infective endocarditis in adults and children undergo-
ing interventional procedures (CG64). National Institute for Health
and Care Excellence (NICE). http://www.nice.org.uk/guidance/CG64
Mohindra RK. A case of insufficient evidence equipoise: the NICE
guidance on antibiotic prophylaxis for the prevention of infective
endocarditis. ] Med Ethics, 2010; 36: 567-570.

www.kardiologiapolska.pl

29.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Chambers JB, Shanson D, Hall R et al. Antibiotic prophylaxis of
endocarditis: the rest of the world and NICE. ] R Soc Med, 2011;
104: 138-140.

Thornhill M, Dayer M, Forde ] et al. Impact of the NICE guideline
recommending cessation of antibiotic prophylaxis for prevention
of infective endocarditis: before and after study. BMJ, 2011; 342:
d2392.

Dayer MJ, Chambers JB, Prendergast B et al. NICE guidance on
antibiotic prophylaxis to prevent infective endocarditis: a survey
of clinicians’ attitudes. QJM, 2013; 106: 237-243.

Dayer MJ, Jones S, Prendergast B et al. Incidence of infective
endocarditis in England, 2000-13: a secular trend, interrupted
time-series analysis. Lancet, 2015; 385: 1219-1228.

Duval X, Delahaye F, Alla F et al. Temporal trends in infective
endocarditis in the context of prophylaxis guideline modifications:
three successive population-based surveys. ] Am Coll Cardiol,
2012; 59: 1968-1976.

Desimone DC, Tleyjeh IM, Correa de Sa DD et al. Incidence of
infective endocarditis caused by viridans group streptococci before
and after publication of the 2007 American Heart Association’s
endocarditis prevention guidelines. Circulation, 2012; 126: 60-64.
Pasquali SK, He X, Mohamad Z et al. Trends in endocarditis hospi-
talizations at US children’s hospitals: impact of the 2007 American
Heart Association Antibiotic Prophylaxis Guidelines. Am Heart J,
2012; 163: 894-899.

Pant S, Patel NJ, Deshmukh A et al. Trends in infective endocardi-
tis incidence, microbiology, and valve replacement in the United
States from 2000 to 2011. ] Am Coll Cardiol, 2015; 65: 2070-2076.
Lalani T, Chu VH, Park LP et al. In-hospital and 1-year mortality
in patients undergoing early surgery for prosthetic valve endocar-
ditis. JAMA Intern Med, 2013; 173: 1495-1504.

Chu VH, Sexton DJ, Cabell CH et al. Repeat infective endocarditis:
differentiating relapse from reinfection. Clin Infect Dis, 2005; 41:
406-409.

Baumgartner H, Bonhoeffer P, De Groot NM et al. ESC Guidelines
for the management of grown-up congenital heart disease (new
version 2010). Eur Heart J, 2010; 31: 2915-2957.

Knirsch W, Nadal D. Infective endocarditis in congenital heart
disease. Eur J Pediatr, 2011; 170: 1111-1127.

Sherman-Weber S, Axelrod P, Suh B et al. Infective endocarditis
following orthotopic heart transplantation: 10 cases and a review
of the literature. Transpl Infect Dis, 2004; 6: 165-170.

Findler M, Chackartchi T, Regev E. Dental implants in patients at
high risk for infective endocarditis: a preliminary study. Int J Oral
Maxillofac Surg, 2014; 43: 1282-1285.

Regitz-Zagrosek V, Blomstrom LC, Borghi C et al. ESC Guidelines
on the management of cardiovascular diseases during pregnancy:
the Task Force on the Management of Cardiovascular Diseases
during Pregnancy of the European Society of Cardiology (ESC).
Eur Heart ], 2011; 32: 3147-3197.

Yu CH, Minnema BJ, Gold WL. Bacterial infections complicating
tongue piercing. Can J Infect Dis Med Microbiol, 2010; 21: e70-e74.
de Oliveira JC, Martinelli M, Nishioka SA et al. Efficacy of an-
tibiotic prophylaxis before the implantation of pacemakers and
cardioverter-defibrillators: results of a large, prospective, rando-
mized, double-blinded, placebo-controlled trial. Circ Arrhythm
Electrophysiol, 2009; 2: 29-34.

van Rijen MM, Bode LG, Baak DA et al. Reduced costs for Staphy-
lococcus aureus carriers treated prophylactically with mupirocin
and chlorhexidine in cardiothoracic and orthopaedic surgery. PLoS
One, 2012; 7: e43065.

Bode LG, Kluytmans JA, Wertheim HF et al. Preventing surgical-
-site infections in nasal carriers of Staphylococcus aureus. N Engl
] Med, 2010; 362: 9-17.

Recommendations on the management of oral dental foci of infection.
French Society of Oral Surgery. http://www.societechirorale.com/do-
cuments/Recommandations/foyers_infectieux_argument-EN.pdf
Goldmann DA, Hopkins CC, Karchmer AW et al. Cephalothin
prophylaxis in cardiac valve surgery. A prospective, double-blind
comparison of two-day and six-day regimens. ] Thorac Cardiovasc
Surg, 1977; 73: 470-479.

Fernandez-Hidalgo N, Almirante B, Tornos P et al. Contemporary
epidemiology and prognosis of health care-associated infective
endocarditis. Clin Infect Dis, 2008; 47: 1287-1297.

1017



Gilbert Habib et al.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

1018

Selton-Suty C, Celard M, Le MV et al. Preeminence of Staphylo-
coccus aureus in infective endocarditis: a 1-year populationbased
survey. Clin Infect Dis, 2012; 54: 1230-1239.

Benito N, Miro JM, de Lazzari E et al. Health care-associated native
valve endocarditis: importance of non-nosocomial acquisition. Ann
Intern Med, 2009; 150: 586-594.

Slipczuk L, Codolosa JN, Davila CD et al. Infective endocarditis
epidemiology over five decades: a systematic review. PLoS One,
2013; 8: e82665.

Tornos P, Iung B, Permanyer-Miralda G et al. Infective endocarditis
in Europe: lessons from the Euro Heart Survey. Heart, 2005; 91:
571-575.

Vahanian A, Alfieri O, Andreotti F et al. Guidelines on the ma-
nagement of valvular heart disease (version 2012). Eur Heart J,
2012; 33: 2451-2496.

Chirillo E Scotton P, Rocco F et al. Impact of a multidisciplinary
management strategy on the outcome of patients with native valve
infective endocarditis. Am J Cardiol, 2013; 112: 1171-1176.
Thuny F, Giorgi R, Habachi R et al. Excess mortality and morbidity
in patients surviving infective endocarditis. Am Heart J, 2012;
164: 94-101.

Thuny F, Di Salvo G, Belliard O et al. Risk of embolism and death
in infective endocarditis: prognostic value of echocardiography:
a prospective multicenter study. Circulation, 2005; 112: 69-75.
Perez de Isla L, Zamorano ], Lennie V et al. Negative blood culture
infective endocarditis in the elderly: long-term follow-up. Geron-
tology, 2007; 53: 245-249.

Pierrakos C, Vincent JL. Sepsis biomarkers: a review. Crit Care,
2010; 14: R15.

Yu CW, Juan LI, Hsu SC et al. Role of procalcitonin in the diagnosis
of infective endocarditis: a meta-analysis. Am ] Emerg Med, 2013;
31: 935-941.

Polewczyk A, Janion M, Podlaski R, Kutarski A. Clinical mani-
festations of lead-dependent infective endocarditis: analysis of
414 cases. Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 2014; 33: 1601-1608.
Habib G, Avierinos JF, Thuny F. Aortic valve endocarditis: is there
an optimal surgical timing? Curr Opin Cardiol, 2007; 22: 77-83.
Habib G, Badano L, Tribouilloy C et al. Recommendations for the
practice of chocardiography in infective endocarditis. Eur J Echo-
cardiogr, 2010; 11: 202-219.

Mugge A, Daniel WG, Frank G, Lichtlen PR. Echocardiography in
infective endocarditis: reassessment of prognostic implications of
vegetation size determined by the transthoracic and the transeso-
phageal approach. ] Am Coll Cardiol, 1989; 14: 631-638.
Rasmussen RV, Host U, Arpi M et al. Prevalence of infective endo-
carditis in patients with Staphylococcus aureus bacteraemia: the
value of screening with echocardiography. Eur J Echocardiogr,
2011; 12: 414-420.

Incani A, Hair C, Purnell P et al. Staphylococcus aureus bactera-
emia: evaluation of the role of transoesophageal echocardiography
in identifying clinically unsuspected endocarditis. Eur J Clin
Microbiol Infect Dis, 2013; 32: 1003-1008.

Daniel WG, Mugge A, Martin RP et al. Improvement in the diagno-
sis of abscesses associated with endocarditis by transesophageal
echocardiography. N Engl ] Med, 1991; 324: 795-800.

Sochowski RA, Chan KL. Implication of negative results on a mo-
noplane transesophageal echocardiographic study in patients
with suspected infective endocarditis. ] Am Coll Cardiol, 1993;
21:216-221.

Karalis D, Chandrasekaran K, Wahl J et al. Transesophageal echo-
cardiographic recognition of mitral valve abnormalities associated
with aortic valve endocarditis. Am Heart J, 1990; 119: 1209-1211.
Pedersen WR, Walker M, Olson JD et al. Value of transesophageal
echocardiography as an adjunct to transthoracic echocardiography
in evaluation of native and prosthetic valve endocarditis. Chest,
1991; 100: 351-356.

Vilacosta I, Graupner C, San Roman JA et al. Risk of embolization
after institution of antibiotic therapy for infective endocardi-
tis. ] Am Coll Cardiol, 2002; 39: 1489-1495.

Shapira Y, Weisenberg DE, Vaturi M et al. The impact of intraopera-
tive transesophageal echocardiography in infective endocarditis. Isr
Med Assoc J, 2007; 9: 299-302.

Sanchez-Enrique C, Vilacosta I, Moreno HG et al. Infected marantic
endocarditis with leukemoid reaction. Circ ], 2014; 78: 2325-2327.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

Eudailey K, Lewey ], Hahn RT, George 1. Aggressive infective en-
docarditis and the importance of early repeat echocardiographic
imaging. ] Thorac Cardiovasc Surg, 2014; 147: e26-e28.

Berdejo J, Shibayama K, Harada K et al. Evaluation of vegetation
size and its relationship with embolism in infective endocarditis:
areal-time 3-dimensional transesophageal echocardiography study.
Circ Cardiovasc Imaging, 2014; 7: 149-154.

Liu YW, Tsai WC, Lin CC et al. Usefulness of real-time three-di-
mensional echocardiography for diagnosis of infective endocardi-
tis. Scand Cardiovasc J, 2009; 43: 318-323.

Hekimian G, Kim M, Passefort S et al. Preoperative use and safety
of coronary angiography for acute aortic valve infective endocar-
ditis. Heart, 2010; 96: 696-700.

Feuchtner GM, Stolzmann P, Dichtl W et al. Multislice computed
tomography in infective endocarditis: comparison with transeso-
phageal echocardiography and intraoperative findings. ] Am Coll
Cardiol, 2009; 53: 436-444.

Fagman E, Perrotta S, Bech-Hanssen O et al. ECG-gated computed
tomography: a new role for patients with suspected aortic prosthetic
valve endocarditis. Eur Radiol, 2012; 22: 2407-2414.

Goddard AJ, Tan G, Becker J. Computed tomography angiography
for the detection and characterization of intra-cranial aneurysms:
current status. Clin Radiol, 2005; 60: 1221-1236.

Huang JS, Ho AS, Ahmed A et al. Borne identity: CT imaging of
vascular infections. Emerg Radiol, 2011; 18: 335-343.
Snygg-Martin U, Gustafsson L, Rosengren L et al. Cerebrovascular
complications in patients with left-sided infective endocarditis are
common: a prospective study using magnetic resonance imaging and
neurochemical brain damage markers. Clin Infect Dis, 2008; 47: 23-30.
Cooper HA, Thompson EC, Laureno R et al. Subclinical brain
embolization in left-sided infective endocarditis: results from
the evaluation by MRI of the brains of patients with left-sided
intracardiac solid masses (EMBOLISM) pilot study. Circulation,
2009; 120: 585-591.

Duval X, Iung B, Klein I et al. Effect of early cerebral magnetic
resonance imaging on clinical decisions in infective endocarditis:
a prospective study. Ann Intern Med, 2010; 152: 497-504, W175.
Okazaki S, Yoshioka D, Sakaguchi M et al. Acute ischemic brain
lesions in infective endocarditis: incidence, related factors, and
postoperative outcome. Cerebrovasc Dis, 2013; 35: 155-162.
LiJS, Sexton DJ, Mick N et al. Proposed modifications to the Duke
criteria for the diagnosis of infective endocarditis. Clin Infect Dis,
2000; 30: 633-638.

Iung B, Tubiana S, Klein I et al. Determinants of cerebral lesions in
endocarditis on systematic cerebral magnetic resonance imaging:
a prospective study. Stroke, 2013; 44: 3056-3062.

Goulenok T, Klein I, Mazighi M et al. Infective endocarditis with
symptomatic cerebral complications: contribution of cerebral
magnetic resonance imaging. Cerebrovasc Dis, 2013; 35: 327-336.
Hess A, Klein I, Iung B et al. Brain MRI findings in neurologically
asymptomatic patients with infective endocarditis. AJ]NR Am
] Neuroradiol, 2013; 34: 1579-1584.

Iung B, Klein I, Mourvillier B et al. Respective effects of early
cerebral and abdominal magnetic resonance imaging on clinical
decisions in infective endocarditis. Eur Heart ] Cardiovasc Imaging,
2012; 13: 703-710.

Palestro CJ, Brown ML, Forstrom LA et al. Society of Nuclear Me-
dicine Procedure Guideline for 99mTc-exametazime (HMPAO)-la-
beled leukocyte scintigraphy for suspected infection/inflammation,
version 3.0, 2004. HMPAO_v3 pdf 2004.

Saby L, Laas O, Habib G et al. Positron emission tomography/com-
puted tomography for diagnosis of prosthetic valve endocarditis:
increased valvular 18F-fluorodeoxyglucose uptake as a novel major
criterion. ] Am Coll Cardiol, 2013; 61: 2374-2382.

Erba PA, Conti U, Lazzeri E et al. Added value of 99mTc-HMPAO-
-labeled leukocyte SPECT/CT in the characterization and manage-
ment of patients with infectious endocarditis. ] Nucl Med, 2012;
53:1235-1243.

Rouzet F, Chequer R, Benali K et al. Respective performance of 18F-
-FDG PET and radiolabeled leukocyte scintigraphy for the diagnosis
of prosthetic valve endocarditis. ] Nucl Med, 2014; 55: 1980-1985.
La Scola B, Raoult D. Direct identification of bacteria in positive
blood culture bottles by matrix-assisted laser desorption ionisation
time-of-flight mass spectrometry. PLoS One, 2009; 4: e8041.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

112.

114.

115.

116.

118.

Raoult D, Casalta JP, Richet H et al. Contribution of systematic
serological testing in diagnosis of infective endocarditis. J Clin
Microbiol, 2005; 43: 5238-5242.

Fournier PE, Thuny E Richet H et al. Comprehensive diagnostic
strategy for blood culture-negative endocarditis: a prospective study
of 819 new cases. Clin Infect Dis, 2010; 51: 131-140.

Loyens M, Thuny E Grisoli D et al. Link between endocarditis
on porcine bioprosthetic valves and allergy to pork. Int J Cardiol,
2013; 167: 600-602.

Habib G, Derumeaux G, Avierinos JF et al. Value and limitations of
the Duke criteria for the diagnosis of infective endocarditis. ] Am
Coll Cardiol, 1999; 33: 2023-2029.

Hill EE, Herijgers P, Claus P et al. Abscess in infective endocardi-
tis: the value of transesophageal echocardiography and outcome:
a 5-year study. Am Heart ], 2007; 154: 923-928.

Vieira ML, Grinberg M, Pomerantzeff PM et al. Repeated echo-
cardiographic examinations of patients with suspected infective
endocarditis. Heart, 2004; 90: 1020-1024.

Thuny F, Gaubert JY, Jacquier A et al. Imaging investigations in
infective endocarditis: current approach and perspectives. Arch
Cardiovasc Dis, 2013; 106: 52-62.

Gahide G, Bommart S, Demaria R et al. Preoperative evaluation in
aortic endocarditis: findings on cardiac CT. AJR Am ] Roentgenol,
2010; 194: 574-578.

Thuny F, Avierinos JE Tribouilloy C et al. Impact of cerebrovascular
complications on mortality and neurologic outcome during infec-
tive endocarditis: a prospective multicentre study. Eur Heart J,
2007; 28: 1155-1161.

Hyafil £ Rouzet F, Lepage L et al. Role of radiolabelled leucocyte
scintigraphyin patients with a suspicion of prosthetic valve endo-
carditis and inconclusive echocardiography. Eur Heart ] Cardiovasc
Imaging, 2013; 14: 586-594.

Bensimhon L, Lavergne T, Hugonnet F et al. Whole body [(18)F]
fluorodeoxyglucose positron emission tomography imaging for the
diagnosis of pacemaker or implantable cardioverter defibrillator
infection: a preliminary prospective study. Clin Microbiol Infect,
2011; 17: 836-844.

Sarrazin JF, Philippon F, Tessier M et al. Usefulness of fluori-
ne-18 positron emission tomography/computed tomography for
identification of cardiovascular implantable electronic device
infections. ] Am Coll Cardiol, 2012; 59: 1616-1625.

Leone S, Ravasio V, Durante-Mangoni E et al. Epidemiology, charac-
teristics, and outcome of infective endocarditis in Italy: the Italian
Study on Endocarditis. Infection, 2012; 40: 527-535.

Murdoch DR, Corey GR, Hoen B et al. Clinical presentation, etiolo-
gy, and outcome of infective endocarditis in the 21st century: the
International Collaboration on Endocarditis-Prospective Cohort
Study. Arch Intern Med, 2009; 169: 463-473.

Nadji G, Rusinaru D, Remadi JP et al. Heart failure in leftsided
native valve infective endocarditis: characteristics, prognosis, and
results of surgical treatment. Eur ] Heart Fail, 2009; 11: 668-675.

Olmos C, Vilacosta I, Fernandez C et al. Contemporary epidemio-
logy and prognosis of septic shock in infective endocarditis. Eur
Heart J, 2013; 34: 1999-2006.

Garcia-Cabrera E, Fernandez-Hidalgo N, Almirante B et al. Neurolo-
gical complications of infective endocarditis: risk factors, outcome,
and impact of cardiac surgery: a multicenter observational study.
Circulation, 2013; 127: 2272-2284.

Delahaye F, Alla F, Beguinot I et al. In-hospital mortality of infec-
tive endocarditis: prognostic factors and evolution over an 8-year
period. Scand ] Infect Dis, 2007; 39: 849-857.

Thuny E Beurtheret S, Mancini J et al. The timing of surgery influences
mortality and morbidity in adults with severe complicated infective
endocarditis: a propensity analysis. Eur Heart J, 2011; 32: 2027-2033.
Chu VH, Cabell CH, Benjamin DK Jr et al. Early predictors of in-
-hospital death in infective endocarditis. Circulation, 2004; 109:
1745-1749.

San Roman JA, Lopez J, Vilacosta I et al. Prognostic stratification
of patients with left-sided endocarditis determined at admission.
Am ] Med, 2007; 120: 369-367.

Chambers J, Sandoe ], Ray S et al. The infective endocarditis team:
recommendations from an international working group. Heart,
2014; 100: 524-527.

www.kardiologiapolska.pl

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

138.

Duval X, Alla E Doco-Lecompte T et al. Diabetes mellitus and
infective endocarditis: the insulin factor in patient morbidity and
mortality. Eur Heart J, 2007; 28: 59-64.

Gelsomino S, Maessen JG, van der Veen F et al. Emergency surgery
for native mitral valve endocarditis: the impact of septic and car-
diogenic shock. Ann Thorac Surg, 2012; 93: 1469-1476.

Olmos C, Vilacosta I, Pozo E et al. Prognostic implications of dia-
betes in patients with left-sided endocarditis: findings from a large
cohort study. Medicine (Baltimore), 2014; 93: 114-119.

Hoen B, Alla E Selton-Suty C et al. Changing profile of infective
endocarditis: results of a 1-year survey in France. JAMA, 2002;
288: 75-81.

Lopez J, Sevilla T, Vilacosta I et al. Prognostic role of persistent
positive blood cultures after initiation of antibiotic therapy in
left-sided infective endocarditis. Eur Heart J, 2013; 34: 1749-1754.
Revilla A, Lopez J, Vilacosta I et al. Clinical and prognostic profile
of patients with infective endocarditis who need urgent surgery.
Eur Heart ], 2007; 28: 65-71.

Mirabel M, Sonneville R, Hajage D et al. Long-term outcomes and
cardiac surgery in critically ill patients with infective endocardi-
tis. Eur Heart ], 2014; 35: 1195-1204.

Durack DT, Pelletier LL, Petersdorf RG. Chemotherapy of experi-
mental streptococcal endocarditis. II. Synergism between penicillin
and streptomycin against penicillin-sensitive streptococci. J Clin
Invest, 1974; 53: 829-833.

Wilson WR, Geraci JE, Wilkowske CJ, Washington JA. Short-term
intramuscular therapy with procaine penicillin plus streptomycin
for infective endocarditis due to viridans streptococci. Circulation,
1978; 57: 1158-1161.

Cosgrove SE, Vigliani GA, Fowler VG Jr et al. Initial low-dose gen-
tamicin for Staphylococcus aureus bacteremia and endocarditis is
nephrotoxic. Clin Infect Dis, 2009; 48: 713-721.

Dahl A, Rasmussen RV, Bundgaard H et al. Enterococcus faecalis
infective endocarditis: a pilot study of the relationship between
duration of gentamicin treatment and outcome. Circulation, 2013;
127:1810-1817.

Miro JM, Garcia-de-la-Maria C, Armero Y et al. Addition of gentami-
cin or rifampin does not enhance the effectiveness of daptomycin
in treatment of experimental endocarditis due to methicillin-re-
sistant Staphylococcus aureus. Antimicrob Agents Chemother,
2009; 53: 4172-4177.

Garrigos C, Murillo O, Lora-Tamayo J et al. Fosfomycin-daptomycin
and other fosfomycin combinations as alternative therapies in expe-
rimental foreign-body infection by methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus. Antimicrob Agents Chemother, 2013; 57: 606-610.
Kullar R, Casapao AM, Davis SL et al. A multicentre evaluation
of the effectiveness and safety of high-dose daptomycin for the
treatment of infective endocarditis. ] Antimicrob Chemother,
2013; 68: 2921-2926.

Dhand A, Bayer AS, Pogliano ] et al. Use of antistaphylococcal
beta-lactams to increase daptomycin activity in eradicating per-
sistent bacteremia due to methicillin-resistant Staphylococcus
aureus: role of enhanced daptomycin binding. Clin Infect Dis,
2011; 53: 158-163.

Miro JM, Entenza JM, del Rio A et al. High-dose daptomycin plus
fosfomycin is safe and effective in treating methicillin-susceptible
and methicillin-resistant Staphylococcus aureus endocarditis. An-
timicrob Agents Chemother, 2012; 56: 4511-4515.

Gould FK, Denning DW, Elliott TS et al. Guidelines for the diagnosis
and antibiotic treatment of endocarditis in adults: a report of the
Working Party of the British Society for Antimicrobial Chemothe-
rapy. ] Antimicrob Chemother, 2012; 67: 269-289.

Westling K, Aufwerber E, Ekdahl C et al. Swedish guidelines for
diagnosis and treatment of infective endocarditis. Scand ] Infect
Dis, 2007; 39: 929-946.

Francioli P, Ruch W, Stamboulian D. Treatment of streptococcal
endocarditis with a single daily dose of ceftriaxone and netilmicin
for 14 days: a prospective multicenter study. Clin Infect Dis, 1995;
21:1406-1410.

Francioli P, Etienne ], Hoigne R et al. Treatment of streptococcal
endocarditis with a single daily dose of ceftriaxone sodium for
4 weeks. Efficacy and outpatient treatment feasibility. JAMA,
1992; 267: 264-267.

1019



Gilbert Habib et al.

139.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

152.

154.

156.

158.

159.

160.

1020

Sexton DJ, Tenenbaum MJ, Wilson WR et al. Ceftriaxone once daily
for four weeks compared with ceftriaxone plus gentamicin once
daily for two weeks for treatment of endocarditis due to penicil-
lin-susceptible streptococci. Endocarditis Treatment Consortium
Group. Clin Infect Dis, 1998; 27: 1470-1474.

Cremieux AC, Maziere B, Vallois JM et al. Evaluation of antibiotic
diffusion into cardiac vegetations by quantitative autoradiography.
J Infect Dis, 1989; 159: 938-944.

Wilson AP, Gaya H. Treatment of endocarditis with teicoplanin:
a retrospective analysis of 104 cases. ] Antimicrob Chemother,
1996; 38: 507-521.

Venditti M, Tarasi A, Capone A et al. Teicoplanin in the treatment
of enterococcal endocarditis: clinical and microbiological study.
J Antimicrob Chemother, 1997; 40: 449-452.

Moet GJ, Dowzicky MJ, Jones RN. Tigecycline (GAR-936) activity
against Streptococcus gallolyticus (bovis) and viridans group strep-
tococci. Diagn Microbiol Infect Dis, 2007; 57: 333-336.

Levy CS, Kogulan P, Gill VJ et al. Endocarditis caused by penicil-
lin-resistant viridans streptococci: 2 cases and controversies in
therapy. Clin Infect Dis, 2001; 33: 577-579.

Knoll B, Tleyjeh IM, Steckelberg JM et al. Infective endocarditis
due to penicillin-resistant viridans group streptococci. Clin Infect
Dis, 2007; 44: 1585-1592.

Hsu RB, Lin FY. Effect of penicillin resistance on presentation and
outcome of nonenterococcal streptococcal infective endocardi-
tis. Cardiology, 2006; 105: 234-239.

Shelburne SA 1II, Greenberg SB, Aslam S, Tweardy DJ. Successful
ceftriaxone therapy of endocarditis due to penicillin non-suscep-
tible viridans streptococci. J Infect, 2007; 54: €99-e101.

Nicolau DP, Freeman CD, Belliveau PP et al. Experience with
a once-daily aminoglycoside program administered to 2,184 adult
patients. Antimicrob Agents Chemother, 1995; 39: 650-655.
Martinez E, Miro JM, Almirante B et al. Effect of penicillin resistan-
ce of Streptococcus pneumoniae on the presentation, prognosis,
and treatment of pneumococcal endocarditis in adults. Clin Infect
Dis, 2002; 35: 130-139.

Friedland IR, McCracken GH Jr. Management of infections caused
by antibiotic-resistant Streptococcus pneumoniae. N Engl ] Med,
1994; 331: 377-382.

Lefort A, Lortholary O, Casassus P et al. Comparison between adult
endocarditis due to beta-hemolytic streptococci (serogroups A, B,
C, and G) and Streptococcus milleri: a multicenter study in France.
Arch Intern Med, 2002; 162: 2450-2456.

Sambola A, Miro JM, Tornos MP et al. Streptococcus agalactiae
infective endocarditis: analysis of 30 cases and review of the lite-
rature, 1962-1998. Clin Infect Dis, 2002; 34: 1576-1584.
Giuliano S, Caccese R, Carfagna P et al. Endocarditis caused by
nutritionally variant streptococci: a case report and literature
review. Infez Med, 2012; 20: 67-74.

Adam FL, Siciliano RE, Gualandro DM et al. Case series of infective
endocarditis caused by Granulicatella species. Int ] Infect Dis,
2015; 31: 56-58.

Anguera I, del Rio A, Miro JM et al. Staphylococcus lugdunensis
infective endocarditis: description of 10 cases and analysis of native
valve, prosthetic valve, and pacemaker lead endocarditis clinical
profiles. Heart, 2005; 91: e10.

Cone LA, Sontz EM, Wilson JW, Mitruka SN. Staphylococcus capitis
endocarditis due to a transvenous endocardial pacemaker infection:
case report and review of Staphylococcus capitis endocarditis. Int
] Infect Dis, 2005; 9: 335-339.

Sandoe JA, Kerr KG, Reynolds GW, Jain S. Staphylococcus capitis en-
docarditis: two cases and review of the literature. Heart, 1999; 82: e1.
Korzeniowski O, Sande MA. Combination antimicrobial therapy
for Staphylococcus aureus endocarditis in patients addicted to
parenteral drugs and in nonaddicts: a prospective study. Ann Intern
Med, 1982; 97: 496-503.

Apellaniz G, Valdes M, Perez R et al. Teicoplanin versus cloxacil-
lin, cloxacillin-gentamycin and vancomycin in the treatment of
experimental endocarditis caused by methicillin-sensitive Staphy-
lococcus aureus. Enferm Infecc Microbiol Clin, 1991; 9: 208-210.
Casalta JP, Zaratzian C, Hubert S et al. Treatment of Staphylococcus
aureus endocarditis with high doses of trimethoprim/sulfametho-
xazole and clindamycin — preliminary report. Int J Antimicrob
Agents, 2013; 42: 190-191.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

174.

175.

176.

177.

179.

Chirouze C, Cabell CH, Fowler VG Jr et al. Prognostic factors in
61 cases of Staphylococcus aureus prosthetic valve infective en-
docarditis from the International Collaboration on Endocarditis
merged database. Clin Infect Dis, 2004; 38: 1323-1327.

Zimmerli W, Widmer AF, Blatter M et al. Role of rifampin for tre-
atment of orthopedic implant-related staphylococcal infections:
a randomized controlled trial. Foreign-Body Infection (FBI) Study
Group. JAMA, 1998; 279: 1537-1541.

O’Connor S, Andrew P, Batt M, Becquemin JP. A systematic review
and meta-analysis of treatments for aortic graft infection. J Vasc
Surg, 2006; 44: 38-45.

Riedel DJ, Weekes E, Forrest GN. Addition of rifampin to standard
therapy for treatment of native valve infective endocarditis caused
by Staphylococcus aureus. Antimicrob Agents Chemother, 2008;
52:2463-2467.

Howden BP, Johnson PD, Ward PB et al. Isolates with low-level
vancomycin resistance associated with persistent methicillin-
-resistant Staphylococcus aureus bacteremia. Antimicrob Agents
Chemother, 2006; 50: 3039-3047.

Bae IG, Federspiel JJ, Miro JM et al. Heterogeneous vancomycin-in-
termediate susceptibility phenotype in bloodstream methicillin-re-
sistant Staphylococcus aureus isolates from an international cohort
of patients with infective endocarditis: prevalence, genotype, and
clinical significance. ] Infect Dis, 2009; 200: 1355-1366.

van Hal SJ, Lodise TP, Paterson DL. The clinical significance of
vancomycin minimum inhibitory concentration in Staphylococcus
aureus infections: a systematic review and meta-analysis. Clin
Infect Dis, 2012; 54: 755-771.

Fowler VG Jr, Boucher HW, Corey GR et al. Daptomycin versus
standard therapy for bacteremia and endocarditis caused by Sta-
phylococcus aureus. N Engl ] Med, 2006; 355: 653-665.

Levine DP, Lamp KC. Daptomycin in the treatment of patients with
infective endocarditis: experience from a registry. Am ] Med, 2007;
120 (suppl. 1): S28-S33.

Carugati M, Bayer AS, Miro JM et al. High-dose daptomycin therapy
for left-sided infective endocarditis: a prospective study from the
International Collaboration on Endocarditis. Antimicrob Agents
Chemother, 2013; 57: 6213-6222.

Moore CL, Osaki-Kiyan P, Haque NZ et al. Daptomycin versus
vancomycin for bloodstream infections due to methicillinresi-
stant Staphylococcus aureus with a high vancomycin minimum
inhibitory concentration: a case-control study. Clin Infect Dis,
2012; 54: 51-58.

Murray KP, Zhao JJ, Davis SL et al. Early use of daptomycin versus
vancomycin for methicillin-resistant Staphylococcus aureus bacte-
remia with vancomycin minimum inhibitory concentration .1 mg/L:
a matched cohort study. Clin Infect Dis, 2013; 56: 1562-1569.
Gould IM, Miro JM, Rybak MJ. Daptomycin: the role of high-dose
and combination therapy for Gram-positive infections. Int ] Anti-
microb Agents, 2013; 42: 202-210.

Rose WE, Leonard SN, Sakoulas G et al. Daptomycin activity
against Staphylococcus aureus following vancomycin exposure in
an in vitro pharmacodynamic model with simulated endocardial
vegetations. Antimicrob Agents Chemother, 2008; 52: 831-836.
del Rio A, Gasch O, Moreno A et al. Efficacy and safety of fosfomycin
plus imipenem as rescue therapy for complicated bacteremia and
endocarditis due to methicillin-resistant Staphylococcus aureus:
a multicenter clinical trial. Clin Infect Dis, 2014; 59: 1105-1112.
Tattevin P, Boutoille D, Vitrat V et al. Salvage treatment of me-
thicillin-resistant staphylococcal endocarditis with ceftaroline:
a multicentre observational study. ] Antimicrob Chemother, 2014;
69:2010-2013.

Guignard B, Entenza JM, Moreillon P. Beta-lactams against me-
thicillin-resistant Staphylococcus aureus. Curr Opin Pharmacol,
2005; 5: 479-489.

Vouillamoz J, Entenza JM, Feger C et al. Quinupristindalfopristin
combined with beta-lactams for treatment of experimental endo-
carditis due to Staphylococcus aureus constitutively resistant to
macrolidelincosamide-streptogramin B antibiotics. Antimicrob
Agents Chemother, 2000; 44: 1789-1795.

Jang HC, Kim SH, Kim KH et al. Salvage treatment for persistent
methicillin-resistant Staphylococcus aureus bacteremia: efficacy
of linezolid with or without carbapenem. Clin Infect Dis, 2009;
49: 395-401.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192.

193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

Perichon B, Courvalin P. Synergism between beta-lactams and
glycopeptides against VanA-type methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus and heterologous expression of the vanA operon.
Antimicrob Agents Chemother, 2006; 50: 3622-3630.

Chirouze C, Athan E, Alla F et al. Enterococcal endocarditis in
the beginning of the 21* century: analysis from the International
Collaboration on Endocarditis-Prospective Cohort Study. Clin
Microbiol Infect, 2013; 19: 1140-1147.

Reynolds R, Potz N, Colman M et al. Antimicrobial susceptibility
of the pathogens of bacteraemia in the UK and Ireland 2001-2002:
the BSAC Bacteraemia Resistance Surveillance Programme. ] An-
timicrob Chemother, 2004; 53: 1018-1032.

Gavalda J, Len O, Miro JM et al. Brief communication: treatment
of Enterococcus faecalis endocarditis with ampicillin plus ceftria-
xone. Ann Intern Med, 2007; 146: 574-579.

Fernandez-Hidalgo N, Almirante B, Gavalda J et al. Ampicillin
plus ceftriaxone is as effective as ampicillin plus gentamicin for
treating Enterococcus faecalis infective endocarditis. Clin Infect
Dis, 2013; 56: 1261-1268.

Pericas JM, Cervera C, del Rio A et al. Changes in the treatment
of Enterococcus faecalis infective endocarditis in Spain in the
last 15 years: from ampicillin plus gentamicin to ampicillin plus
ceftriaxone. Clin Microbiol Infect, 2014; 20: 01075-01083.
Olaison L, Schadewitz K. Enterococcal endocarditis in Sweden,
1995-1999: can shorter therapy with aminoglycosides be used?
Clin Infect Dis, 2002; 34: 159-166.

Miro JM, Pericas JM, del Rio A. A new era for treating Enterococcus
faecalis endocarditis: ampicillin plus short-course gentamicin or
ampicillin plus ceftriaxone: that is the question! Circulation, 2013;
127:1763-1766.

Das M, Badley AD, Cockerill FR et al. Infective endocarditis caused
by HACEK microorganisms. Annu Rev Med, 1997; 48: 25-33.
Paturel L, Casalta JP, Habib G et al. Actinobacillus actinomycetem-
comitans endocarditis. Clin Microbiol Infect, 2004; 10: 98-118.
Morpeth S, Murdoch D, Cabell CH et al. Non-HACEK Gram-nega-
tive bacillus endocarditis. Ann Intern Med, 2007; 147: 829-835.
Houpikian P, Raoult D. Blood culture-negative endocarditis in
a reference center: etiologic diagnosis of 348 cases. Medicine
(Baltimore), 2005; 84: 162-173.

Tattevin P, Watt G, Revest M et al. Update on blood culturenegative
endocarditis. Med Mal Infect, 2015; 45: 1-8.

Brouqui P, Raoult D. Endocarditis due to rare and fastidious bac-
teria. Clin Microbiol Rev, 2001; 14: 177-207.

Ghigo E, Capo C, Aurouze M et al. Survival of Tropheryma whip-
plei, the agent of Whipple’s disease, requires phagosome acidifi-
cation. Infect Immun, 2002; 70: 1501-1506.

Rolain JM, Brouqui P, Koehler JE et al. Recommendations for treat-
ment of human infections caused by Bartonella species. Antimicrob
Agents Chemother, 2004; 48: 1921-1933.

Dajani AS, Taubert KA, Wilson W et al. Prevention of bacterial en-
docarditis. Recommendations by the American Heart Association.
Circulation, 1997; 96: 358-366.

Raoult D, Fournier PE, Vandenesch F et al. Outcome and treatment
of Bartonella endocarditis. Arch Intern Med, 2003; 163: 226-230.
Tattevin P, Revest M, Lefort A et al. Fungal endocarditis: current
challenges. Int ] Antimicrob Agents, 2014; 44: 290-294.

Kalokhe AS, Rouphael N, El Chami MF et al. Aspergillus endocardi-
tis: areview of the literature. Int ] Infect Dis, 2010; 14: e1040-e1047.
Smego RA Jr, Ahmad H. The role of fluconazole in the treatment
of Candida endocarditis: a meta-analysis. Medicine (Baltimore),
2011; 90: 237-249.

Lye DC, Hughes A, O’'Brien D, Athan E. Candida glabrata prosthe-
tic valve endocarditis treated successfully with fluconazole plus
caspofungin without surgery: a case report and literature review.
Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 2005; 24 753-755.

Lee A, Mirrett S, Reller LB, Weinstein MP. Detection of bloodstream
infections in adults: how many blood cultures are needed? J Clin
Microbiol, 2007; 45: 3546-3548.

Paul M, Zemer-Wassercug N, Talker O et al. Are all beta-lactams simi-
larly effective in the treatment of methicillinsensitive Staphylococ-
cus aureus bacteraemia? Clin Microbiol Infect, 2011;17: 1581-1586.
Tice AD, Rehm SJ, Dalovisio JR et al. Practice guidelines for outpa-
tient parenteral antimicrobial therapy. IDSA guidelines. Clin Infect
Dis, 2004; 38: 1651-1672.

www.kardiologiapolska.pl

205.

206.

207.

208.

209.

210.

211.

212.

213.

214.

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

222.

223.

224.

225.

226.

228.

Andrews MM, von Reyn CF. Patient selection criteria and manage-
ment guidelines for outpatient parenteral antibiotic therapy for na-
tive valve infective endocarditis. Clin Infect Dis, 2001; 33: 203-209.
Cervera C, del Rio A, Garcia L et al. Efficacy and safety of outpatient
parenteral antibiotic therapy for infective endocarditis: a ten-year
prospective study. Enferm Infecc Microbiol Clin, 2011; 29: 587-592.
Duncan CJ, Barr DA, Ho A et al. Risk factors for failure of outpatient
parenteral antibiotic therapy (OPAT) in infective endocarditis. ] An-
timicrob Chemother, 2013; 68: 1650-1654.

Hasbun R, Vikram HR, Barakat LA et al. Complicated left-sided
native valve endocarditis in adults: risk classification for mortality.
JAMA, 2003; 289: 1933-1940.

Aksoy O, Sexton DJ, Wang A et al. Early surgery in patients with
infective endocarditis: a propensity score analysis. Clin Infect Dis,
2007; 44: 364-372.

Vikram HR, Buenconsejo J, Hasbun R, Quagliarello VJ. Impact of
valve surgery on 6-month mortality in adults with complicated,
left-sided native valve endocarditis: a propensity analysis. JAMA,
2003; 290: 3207-3214.

Di Salvo G, Thuny E Rosenberg V et al. Endocarditis in the elderly:
clinical, echocardiographic, and prognostic features. Eur Heart J,
2003; 24: 1576-1583.

Olmos C, Vilacosta I, Fernandez C et al. Comparison of clinical featu-
res of left-sided infective endocarditis involving previously normal
versus previously abnormal valves. Am ] Cardiol, 2014; 114: 278-283.
Anguera I, Miro JM, Vilacosta I et al. Aorto-cavitary fistulous tract
formation in infective endocarditis: clinical and echocardiographic
features of 76 cases and risk factors for mortality. Eur Heart J,
2005; 26: 288-297.

Piper C, Hetzer R, Korfer R et al. The importance of secondary mitral
valve involvement in primary aortic valve endocarditis; the mitral
kissing vegetation. Eur Heart J, 2002; 23: 79-86.

Vilacosta I, San Roman JA, Sarria C et al. Clinical, anatomic, and
echocardiographic characteristics of aneurysms of the mitral valve.
Am ] Cardiol, 1999; 84: 110-113, A9.

Kiefer T, Park L, Tribouilloy C et al. Association between valvular
surgery and mortality among patients with infective endocarditis
complicated by heart failure. JAMA, 2011; 306: 2239-2247.
Kahveci G, Bayrak F, Mutlu B et al. Prognostic value of N-terminal
pro-B-type natriuretic peptide in patients with active infective
endocarditis. Am ] Cardiol, 2007; 99: 1429-1433.

Purcell JB, Patel M, Khera A et al. Relation of troponin elevation
to outcome in patients with infective endocarditis. Am J Cardiol,
2008; 101: 1479-1481.

Shiue AB, Stancoven AB, Purcell JB et al. Relation of level of B-
-type natriuretic peptide with outcomes in patients with infective
endocarditis. Am J Cardiol, 2010; 106: 1011-1015.

Lopez], Sevilla T, VilacostaI et al. Clinical significance of congesti-
ve heart failure in prosthetic valve endocarditis. A multicenter stu-
dy with 257 patients. Rev Esp Cardiol (Engl Ed), 2013; 66: 384-390.
Habib G, Tribouilloy C, Thuny F et al. Prosthetic valve endocardi-
tis: who needs surgery? A multicenter study of 104 cases. Heart,
2005; 91: 954-959.

Hubert S, Thuny F Resseguier N et al. Prediction of symptomatic
embolism in infective endocarditis: construction and validation
of a risk calculator in a multicenter cohort. ] Am Coll Cardiol,
2013; 62: 1384-1392.

Anguera I, Miro JM, Evangelista A et al. Periannular complications
in infective endocarditis involving native aortic valves. Am ] Car-
diol, 2006; 98: 1254-1260.

Anguera I, Miro JM, San Roman JA et al. Periannular complications
in infective endocarditis involving prosthetic aortic valves. Am
] Cardiol, 2006; 98: 1261-1268.

Daniel W, Flaschkampf F. Infective endocarditis. In: Camm A,
Luscher T, Serruys P et al. The ESC textbook of cardiovascular
medicine. Blackwell, Oxford, 2006.

Leung DY, Cranney GB, Hopkins AP, Walsh WE. Role of transoeso-
phageal echocardiography in the diagnosis and management of
aortic root abscess. Br Heart J, 1994; 72: 175-181.

Graupner G, Vilacosta I, San Roman J et al. Periannular extension
of infective endocarditis. ] Am Coll Cardiol, 2002; 39: 1204-1211.
Lengyel M. The impact of transesophageal echocardiography on the
management of prosthetic valve endocarditis: experience of 31 ca-
ses and review of the literature. ] Heart Valve Dis, 1997; 6: 204-211.

1021



Gilbert Habib et al.

229.

230.

236.

239.

240.

241.

242.

243.

244.

245.

246.

247.

248.

249.

250.

252.

1022

Forteza A, Centeno J, Ospina V et al. Outcomes in aortic and mitral
valve replacement with intervalvular fibrous body reconstruction.
Ann Thorac Surg, 2015; 99: 838-845.

Chan KL. Early clinical course and long-term outcome of pa-
tients with infective endocarditis complicated by perivalvular
abscess. CMAJ, 2002; 167: 19-24.

Tingleff J, Egeblad H, Gotzsche CO et al. Perivalvular cavities in
endocarditis: abscesses versus pseudoaneurysms? A transeso-
phageal Doppler echocardiographic study in 118 patients with
endocarditis. Am Heart J, 1995; 130: 93-100.

Jenkins NP, Habib G, Prendergast BD. Aorto-cavitary fistulae in
infective endocarditis: understanding a rare complication through
collaboration. Eur Heart J, 2005; 26: 213-214.

Bashore TM, Cabell C, Fowler V Jr. Update on infective endocar-
ditis. Curr Probl Cardiol, 2006; 31: 274-352.

Manzano MC, Vilacosta I, San Roman JA et al. Acute coronary syn-
drome in infective endocarditis. Rev Esp Cardiol, 2007; 60: 24-31.
Manne MB, Shrestha NK, Lytle BW et al. Outcomes after surgical
treatment of native and prosthetic valve infective endocarditis. Ann
Thorac Surg, 2012; 93: 489-493.

Glazier JJ, Verwilghen J, Donaldson RM, Ross DN. Treatment of
complicated prosthetic aortic valve endocarditis with annular
abscess formation by homograft aortic root replacement. ] Am Coll
Cardiol, 1991; 17: 1177-1182.

Knosalla C, Weng Y, Yankah AC et al. Surgical treatment of active
infective aortic valve endocarditis with associated periannular
abscess — 11 year results. Eur Heart J, 2000; 21: 490-497.

Ellis ME, Al Abdely H, Sandridge A et al. Fungal endocarditis:
evidence in the world literature, 1965-1995. Clin Infect Dis, 2001;
32:50-62.

Baddley JW, Benjamin DK Jr, Patel M et al. Candida infective
endocarditis. Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 2008; 27: 519-529.
Bishara J, Leibovici L, Gartman-Israel D et al. Long-term outcome
of infective endocarditis: the impact of early surgical intervention.
Clin Infect Dis, 2001; 33: 1636-1643.

Remadi JP, Habib G, Nadji G et al. Predictors of death and impact
of surgery in Staphylococcus aureus infective endocarditis. Ann
Thorac Surg, 2007; 83: 1295-1302.

Di SalvoG, Habib G, Pergola V et al. Echocardiography predicts
embolic events in infective endocarditis. ] Am Coll Cardiol, 2001;
37:1069-1076.

Steckelberg JM, Murphy ]G, Ballard D et al. Emboli in infective
endocarditis: the prognostic value of echocardiography. Ann Intern
Med, 1991; 114: 635-640.

De Castro S, Magni G, Beni S et al. Role of transthoracic and tran-
sesophageal echocardiography in predicting embolic events in
patients with active infective endocarditis involving native cardiac
valves. Am J Cardiol, 1997; 80: 1030-1034.

Heinle S, Wilderman N, Harrison JK et al. Value of transthoracic echo-
cardiography in predicting embolic events in active infective endo-
carditis. Duke Endocarditis Service. Am J Cardiol, 1994; 74: 799-801.
Rohmann S, Erbel R, Gorge G et al. Clinical relevance of vegetation
localization by transoesophageal echocardiography in infective
endocarditis. Eur Heart J, 1992; 13: 446-452.

Erbel R, Liu E, Ge J et al. Identification of high-risk subgroups in
infective endocarditis and the role of echocardiography. Eur Heart J,
1995; 16: 588-602.

Sanfilippo AJ, Picard MH, Newell JB et al. Echocardiographic
assessment of patients with infectious endocarditis: prediction of
risk for complications. ] Am Coll Cardiol, 1991; 18: 1191-1199.
Mugge A, Daniel WG, Frank G, Lichtlen PR. Echocardiography in
infective endocarditis: reassessment of prognostic implications of
vegetation size determined by the transthoracic and the transeso-
phageal approach. ] Am Coll Cardiol, 1989; 14: 631-638.
Dickerman SA, Abrutyn E, Barsic B et al. The relationship between
the initiation of antimicrobial therapy and the incidence of stroke in
infective endocarditis: an analysis from the ICE Prospective Cohort
Study (ICE-PCS). Am Heart J, 2007; 154: 1086-1094.

Cabell CH, Pond KK, Peterson GE et al. The risk of stroke and death
in patients with aortic and mitral valve endocarditis. Am Heart J,
2001; 142: 75-80.

Tischler MD, Vaitkus PT. The ability of vegetation size on echocar-
diography to predict clinical complications: a meta-analysis. ] Am
Soc Echocardiogr, 1997; 10: 562-568.

253.

254.

255.

256.

257.

258.

259.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

266.

267.

268.

269.

270.

271.

272.

Rohmann S, Erbel R, Darius H et al. Prediction of rapid versus pro-
longed healing of infective endocarditis by monitoring vegetation
size. ] Am Soc Echocardiogr, 1991; 4: 465-474.

Pergola V, Di Salvo G, Habib G et al. Comparison of clinical and
echocardiographic characteristics of Streptococcus bovis endo-
carditis with that caused by other pathogens. Am J Cardiol, 2001;
88: 871-875.

Durante ME, Adinolfi LE, Tripodi MF et al. Risk factors for “major”
embolic events in hospitalized patients with infective endocardi-
tis. Am Heart J, 2003; 146: 311-316.

Kupferwasser LI, Hafner G, Mohr-Kahaly S et al. The presence of
infection-related antiphospholipid antibodies in infective endocar-
ditis determines a major risk factor for embolic events. ] Am Coll
Cardiol, 1999; 33: 1365-1371.

Anavekar NS, Tleyjeh IM, Anavekar NS et al. Impact of prior anti-
platelet therapy on risk of embolism in infective endocarditis. Clin
Infect Dis, 2007; 44: 1180-1186.

Chan KL, Dumesnil JG, Cujec B et al. A randomized trial of aspirin
on the risk of embolic events in patients with infective endocardi-
tis. ] Am Coll Cardiol, 2003; 42: 775-780.

Heiro M, Nikoskelainen J, Engblom E et al. Neurologic manifesta-
tions of infective endocarditis: a 17-year experience in a teaching
hospital in Finland. Arch Intern Med, 2000; 160: 2781-2787.
Tleyjeh IM, Steckelberg JM, Georgescu G et al. The association
between the timing of valve surgery and 6-month mortality in left-
-sided infective endocarditis. Heart, 2008; 94: 892-896.

Barsic B, Dickerman S, Krajinovic V et al. Influence of the timing
of cardiac surgery on the outcome of patients with infective endo-
carditis and stroke. Clin Infect Dis, 2013; 56: 209-217.

Bannay A, Hoen B, Duval X et al. The impact of valve surgery on
short- and long-term mortality in left-sided infective endocarditis:
do differences in methodological approaches explain previous
conflicting results? Eur Heart J, 2011; 32: 2003-2015.

Ruttmann E, Willeit ], Ulmer H et al. Neurological outcome of
septic cardioembolic stroke after infective endocarditis. Stroke,
2006; 37: 2094-2099.

Yoshioka D, Sakaguchi T, Yamauchi T et al. Impact of early surgical
treatment on postoperative neurologic outcome for active infective
endocarditis complicated by cerebral infarction. Ann Thorac Surg,
2012; 94: 489-495.

Eishi K, Kawazoe K, Kuriyama Y et al. Surgical management of
infective endocarditis associated with cerebral complications. Mul-
ticenter retrospective study in Japan. ] Thorac Cardiovasc Surg,
1995; 110: 1745-1755.

Wilbring M, Irmscher L, Alexiou K et al. The impact of preoperative
neurological events in patients suffering from native infective
valve endocarditis. Interact Cardiovasc Thorac Surg, 2014; 18:
740-747.

Hui FK, Bain M, Obuchowski NA et al. Mycotic aneurysm detec-
tion rates with cerebral angiography in patients with infective
endocarditis. ] Neurointerv Surg, 2015; 7: 449-452.

Ducruet AE, Hickman ZL, Zacharia BE et al. Intracranial infec-
tious aneurysms: a comprehensive review. Neurosurg Rev, 2010;
33: 37-46.

Peters PJ, Harrison T, Lennox JL. A dangerous dilemma: manage-
ment of infectious intracranial aneurysms complicating endocar-
ditis. Lancet Infect Dis, 2006; 6: 742-748.

Corr P, Wright M, Handler LC. Endocarditis-related cerebral aneu-
rysms: radiologic changes with treatment. AJNR Am J Neuroradiol,
1995; 16: 745-748.

White PM, Teasdale EM, Wardlaw JM, Easton V. Intracranial
aneurysms: CT angiography and MR angiography for detection
prospective blinded comparison in a large patient cohort. Radio-
logy, 2001; 219: 739-749.

Gonzalez I, Sarria C, Lopez ] et al. Symptomatic peripheral mycotic
aneurysms due to infective endocarditis: a contemporary profile.
Medicine (Baltimore), 2014; 93: 42-52.

Bonfiglioli R, Nanni C, Morigi J] et al. 18F-FDG PET/CT diagnosis
of unexpected extracardiac septic embolisms in patients with
suspected cardiac endocarditis. Eur ] Nucl Med Mol Imaging,
2013; 40: 1190-1196.

Akhyari P Mehrabi A, Adhiwana A et al. Is simultaneous sple-
nectomy an additive risk factor in surgical treatment for active
endocarditis? Langenbecks Arch Surg, 2012; 397: 1261-1266.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

279.

280.

281.

282.

283.

284.

285.

286.

287.

288.

289.

290.

291.

292,

293.

294.

295.

296.

297.

298.

299.

300.

Chou YH, Hsu CC, Tiu CM, Chang T. Splenic abscess: sonographic
diagnosis and percutaneous drainage or aspiration. Gastrointest
Radiol, 1992; 17: 262-266.

Katz LH, Pitlik S, Porat E et al. Pericarditis as a presenting sign of
infective endocarditis: two case reports and review of the literature.
Scand J Infect Dis, 2008; 40: 785-791.

Regueiro A, Falces C, Cervera C et al. Risk factors for pericardial
effusion in native valve infective endocarditis and its influence on
outcome. Am J Cardiol, 2013; 112: 1646-1651.

DiNubile MJ, Calderwood SB, Steinhaus DM, Karchmer AW. Car-
diac conduction abnormalities complicating native valve active
infective endocarditis. Am J Cardiol, 1986; 58: 1213-1217.

Ryu HM, Bae MH, Lee SH et al. Presence of conduction abnorma-
lities as a predictor of clinical outcomes in patients with infective
endocarditis. Heart Vessels, 2011; 26: 298-305.

Kitkungvan D, Denktas AE. Cardiac arrest and ventricular tachycar-
dia from coronary embolism: an unusual presentation of infective
endocarditis. Anadolu Kardiyol Derg, 2014; 14: 204-205.
Eisinger AJ. Atrial fibrillation in bacterial endocarditis. Br Heart J,
1971; 33: 739-741.

Gonzalez-Juanatey C, Gonzalez-Gay MA, Llorca ] et al. Rheumatic
manifestations of infective endocarditis in non-addicts. A 12-year
study. Medicine (Baltimore), 2001; 80: 9-19.

Pigrau C, Almirante B, Flores X et al. Spontaneous pyogenic ver-
tebral osteomyelitis and endocarditis: incidence, risk factors, and
outcome. Am ] Med, 2005; 118: 1287.

Bojalil R, Mazon-Gonzalez B, Carrillo-Cordova JR et al. Frequency and
clinical significance of a variety of autoantibodies in patients with
definite infective endocarditis. ] Clin Rheumatol, 2012; 18: 67-70.
Ying CM, Yao DT, Ding HH, Yang CD. Infective endocarditis with
antineutrophil cytoplasmic antibody: report of 13 cases and lite-
rature review. PLoS One, 2014; 9: e89777.

Nunes MC, Gelape CL, Ferrari TC. Profile of infective endocardi-
tis at a tertiary care center in Brazil during a seven-year period:
prognostic factors and in-hospital outcome. Int J Infect Dis, 2010;
14: e394-e398.

Tamura K. Clinical characteristics of infective endocarditis with
vertebral osteomyelitis. ] Infect Chemother, 2010; 16: 260-265.
Koslow M, Kuperstein R, Eshed I et al. The unique clinical features
and outcome of infectious endocarditis and vertebral osteomyelitis
coinfection. Am ] Med, 2014; 127: 669.e9-669.e15.

Ojeda ], Lopez-Lopez L, Gonzalez A, Vila LM. Infective endocarditis
initially presenting with a dermatomyositis-like syndrome. BM]
Case Rep, 2014 Jan 10; 2014. pii: ber2013200865. doi:10.1136/bcr-
2013-200865.

Vind SH, Hess S. Possible role of PET/CT in infective endocardi-
tis. J Nucl Cardiol, 2010; 17: 516-519.

Ferraris L, Milazzo L, Ricaboni D et al. Profile of infective endocar-
ditis observed from 2. BMC Infect Dis, 2013; 13: 545.

Le V, Gill S. Serious complications after infective endocarditis. Dan
Med Bull, 2010; 57: A4192.

Tamura K, Arai H, Yoshizaki T. Long-term outcome of active infec-
tive endocarditis with renal insufficiency in cardiac surgery. Ann
Thorac Cardiovasc Surg, 2012; 18: 216-221.

Conlon PJ, Jefferies F, Krigman HR et al. Predictors of prognosis and
risk of acute renal failure in bacterial endocarditis. Clin Nephrol,
1998; 49: 96-101.

Majumdar A, Chowdhary S, Ferreira MA et al. Renal pathological
findings in infective endocarditis. Nephrol Dial Transplant, 2000;
15:1782-1787.

Colen TW, Gunn M, Cook E, Dubinsky T. Radiologic manifestations
of extracardiac complications of infective endocarditis. Eur Radiol,
2008; 18: 2433-2445.

Mahr A, Batteux E Tubiana S et al. Brief report: prevalence of
antineutrophil cytoplasmic antibodies in infective endocarditis. Ar-
thritis Rheumatol, 2014; 66: 1672-1677.

Nashef SA, Roques F, Sharples LD et al. EuroSCORE II. Eur J Car-
diothorac Surg, 2012; 41: 734-744.

Gaca ]G, Sheng S, Daneshmand MA et al. Outcomes for endocar-
ditis surgery in North America: a simplified risk scoring system.
] Thorac Cardiovasc Surg, 2011; 141: 98-106.

De Feo M, Cotrufo M, Carozza A et al. The need for a specific risk
prediction system in native valve infective endocarditis surgery.
ScientificWorldJournal, 2012; 2012: 307571.

www.kardiologiapolska.pl

301.

302.

303.

304.

305.

306.

308.

309.

310.

311.

312.

313.

314.

315.

316.

318.

319.

320.

321.

322.

323.

324.

Wang J, Liu H, Sun J et al. Varying correlation between 18F-flu-
orodeoxyglucose positron emission tomography and dynamic
contrast-enhanced MRI in carotid atherosclerosis: implications for
plaque inflammation. Stroke, 2014; 45: 1842-1845.

de Kerchove L, Vanoverschelde JL, Poncelet A et al. Reconstructive
surgery in active mitral valve endocarditis: feasibility, safety and
durability. Eur J Cardiothorac Surg, 2007; 31: 592-599.

de Kerchove L, Price J, Tamer S et al. Extending the scope of mitral
valve repair in active endocarditis. ] Thorac Cardiovasc Surg, 2012;
143 (suppl.): S91-S95.

Meszaros K, Nujic S, Sodeck GH et al. Long-term results after
operations for active infective endocarditis in native and prosthetic
valves. Ann Thorac Surg, 2012; 94: 1204-1210.

Edwards MB, Ratnatunga CP, Dore CJ, Taylor KM. Thirty-day
mortality and longterm survival following surgery for prosthetic
endocarditis: a study from the UK heart valve registry. Eur J Car-
diothorac Surg, 1998; 14: 156-164.

Dreyfus G, Serraf A, Jebara VA et al. Valve repair in acute endocar-
ditis. Ann Thorac Surg, 1990; 49: 706-711.

Shang E, Forrest GN, Chizmar T et al. Mitral valve infective en-
docarditis: benefit of early operation and aggressive use of repair.
Ann Thorac Surg, 2009; 87: 1728-1733.

David TE, Regesta T, Gavra G et al. Surgical treatment of parava-
Ivular abscess: long-term results. Eur J Cardiothorac Surg, 2007;
31: 43-48.

Nataf P, Jault E Dorent R et al. Extra-annular procedures in the
surgical management of prosthetic valve endocarditis. Eur Heart J,
1995; 16 (suppl. B): 99-102.

Vistarini N, d’Alessandro C, Aubert S et al. Surgery for infective
endocarditis on mitral annulus calcification. ] Heart Valve Dis,
2007; 16: 611-616.

Ali M, Iung B, Lansac E et al. Homograft replacement of the mitral
valve: eight-year results. ] Thorac Cardiovasc Surg, 2004; 128:
529-534.

Kabbani S, Jamil H, Nabhani F et al. Analysis of 92 mitral pulmona-
ry autograft replacement (Ross II) operations. ] Thorac Cardiovasc
Surg, 2007; 134: 902-908.

David TE. Aortic valve repair for active infective endocarditis. Eur
] Cardiothorac Surg, 2012; 42: 127-128.

Mayer K, Aicher D, Feldner S et al. Repair versus replacement of
the aortic valve in active infective endocarditis. Eur ] Cardiothorac
Surg, 2012; 42: 122-127.

Lopes S, Calvinho P, de Oliveira F, Antunes M. Allograft aortic root
replacement in complex prosthetic endocarditis. Eur ] Cardiothorac
Surg, 2007; 32: 126-130.

Musci M, Weng Y, Hubler M et al. Homograft aortic root replace-
ment in native or prosthetic active infective endocarditis: twenty-
-year single-center experience. ] Thorac Cardiovasc Surg, 2010;
139: 665-673.

Klieverik LM, Yacoub MH, Edwards S et al. Surgical treatment of
active native aortic valve endocarditis with allografts and mecha-
nical prostheses. Ann Thorac Surg, 2009; 88: 1814-1821.
Avierinos JE Thuny F Chalvignac V et al. Surgical treatment of
active aortic endocarditis: homografts are not the cornerstone of
outcome. Ann Thorac Surg, 2007; 84: 1935-1942.

Takkenberg JJ, Klieverik LM, Bekkers JA et al. Allografts for aortic
valve or root replacement: insights from an 18-year single-center
prospective follow-up study. Eur J Cardiothorac Surg, 2007; 31:
851-859.

Obadia JF, Henaine R, Bergerot C et al. Monobloc aorto-mitral
homograft or mechanical valve replacement: a new surgical option
for extensive bivalvular endocarditis. ] Thorac Cardiovasc Surg,
2006; 131: 243-245.

Prat A, Fabre OH, Vincentelli A et al. Ross operation and mitral
homograft for aortic and tricuspid valve endocarditis. Ann Thorac
Surg, 1998; 65: 1450-1452.

Schmidtke C, Dahmen G, Sievers HH. Subcoronary Ross procedure in
patients with active endocarditis. Ann Thorac Surg, 2007; 83: 36-39.
Aymami M, Revest M, Piau C et al. Heart transplantation as salva-
ge treatment of intractable infective endocarditis. Clin Microbiol
Infect, 2015; 21: 371.e1-371.e4.

Butchart EG, Gohlke-Barwolf C, Antunes MJ et al. Recommenda-
tions for the management of patients after heart valve surgery. Eur
Heart ], 2005; 26: 2463-2471.

1023



Gilbert Habib et al.

326.

328.

329.

330.

334.

336.

339.

340.

341.

342.

343.

344.

345.

346.

347.

348.

1024

David TE, Gavra G, Feindel CM et al. Surgical treatment of active
infective endocarditis: a continued challenge. ] Thorac Cardiovasc
Surg, 2007; 133: 144-149.

Heiro M, Helenius H, Hurme S et al. Long-term outcome of infec-
tive endocarditis: a study on patients surviving over one year after
the initial episode treated in a Finnish teaching hospital during
25 years. BMC Infect Dis, 2008; 8: 49.

Martinez-Selles M, Munoz P, Estevez A et al. Long-term outcome
of infective endocarditis in non-intravenous drug users. Mayo Clin
Proc, 2008; 83: 1213-1217.

Fernandez-Hidalgo N, Almirante B, Tornos P et al. Immediate and
long-term outcome of left-sided infective endocarditis. A 12-year
prospective study from a contemporary cohort in a referral hospital.
Clin Microbiol Infect, 2012; 18: E522-E530.

Ternhag A, Cederstrom A, Torner A, Westling K. A nationwide
cohort study of mortality risk and long-term prognosis in infective
endocarditis in Sweden. PLoS One, 2013; 8: €67519.

Mokhles MM, Ciampichetti I, Head SJ et al. Survival of surgically
treated infective endocarditis: a comparison with the general Dutch
population. Ann Thorac Surg, 2011; 91: 1407-1412.

Fedoruk LM, Jamieson WR, Ling H et al. Predictors of recurrence
and reoperation for prosthetic valve endocarditis after valve repla-
cement surgery for native valve endocarditis. ] Thorac Cardiovasc
Surg, 2009; 137: 326-333.

Alagna L, Park LP, Nicholson BP et al. Repeat endocarditis: ana-
lysis of risk factors based on the International Collaboration on
Endocarditis — Prospective Cohort Study. Clin Microbiol Infect,
2014; 20: 566-575.

Kaiser SP, Melby SJ, Zierer A et al. Long-term outcomes in valve
replacement surgery for infective endocarditis. Ann Thorac Surg,
2007; 83: 30-35.

Heiro M, Helenius H, Makila S et al. Infective endocarditis in
a Finnish teaching hospital: a study on 326 episodes treated during
1980-2004. Heart, 2006; 92: 1457-1462.

Sabik JF, Lytle BW, Blackstone EH et al. Aortic root replacement
with cryopreserved allograft for prosthetic valve endocarditis. Ann
Thorac Surg, 2002; 74: 650-659.

Hagl C, Galla JD, Lansman SL et al. Replacing the ascending aorta
and aortic valve for acute prosthetic valve endocarditis: is using
prosthetic material contraindicated? Ann Thorac Surg, 2002; 74:
S1781-S1785.

Chambers JB, Ray S, Prendergast B et al. Specialist valve clinics:
recommendations from the British Heart Valve Society working
group on improving quality in the delivery of care for patients with
heart valve disease. Heart, 2013; 99: 1714-1716.

Vongpatanasin W, Hillis LD, Lange RA. Prosthetic heart va-
Ives. N Engl ] Med, 1996; 335: 407-416.

Moreillon P, Que YA. Infective endocarditis. Lancet, 2004; 363:
139-149.

Wang A, Athan E, Pappas PA et al. Contemporary clinical profile
and outcome of prosthetic valve endocarditis. JAMA, 2007; 297:
1354-1361.

Habib G, Thuny F Avierinos JF. Prosthetic valve endocarditis:
current approach and therapeutic options. Prog Cardiovasc Dis,
2008; 50: 274-281.

Lopez ], Revilla A, Vilacosta I et al. Definition, clinical profile,
microbiological spectrum, and prognostic factors of early-onset
prosthetic valve endocarditis. Eur Heart J, 2007; 28: 760-765.
Piper C, Korfer R, Horstkotte D. Prosthetic valve endocarditis. Heart,
2001; 85: 590-593.

Mahesh B, Angelini G, Caputo M et al. Prosthetic valve endocar-
ditis. Ann Thorac Surg, 2005; 80: 1151-1158.

Amat-Santos IJ, Messika-Zeitoun D, Eltchaninoff H et al. Infective
endocarditis following transcatheter aortic valve implantation:
results from a large multicenter registry. Circulation, 2015; 131:
1566-1574.

Pericas JM, Llopis ], Cervera C et al. Infective endocarditis in pa-
tients with an implanted transcatheter aortic valve: Clinical charac-
teristics and outcome of a new entity. J Infect, 2015; 70: 565-576.
Durack DT, Lukes AS, Bright DK. New criteria for diagnosis of
infective endocarditis: utilization of specific echocardiographic
findings. Duke Endocarditis Service. Am ] Med, 1994; 96: 200-209.
Lamas CC, Eykyn SJ. Suggested modifications to the Duke criteria
for the clinical diagnosis of native valve and prosthetic valve en-

349.

350.

351.

352.

353.

354.

355.

356.

358.

359.

360.

361.

362.

363.

364.

365.

366.

368.

369.

docarditis: analysis of 118 pathologically proven cases. Clin Infect
Dis, 1997; 25: 713-719.

Perez-Vazquez A, Farinas MC, Garcia-Palomo JD et al. Evaluation
of the Duke criteria in 93 episodes of prosthetic valve endocardi-
tis: could sensitivity be improved? Arch Intern Med, 2000; 160:
1185-1191.

Tornos P, Almirante B, Olona M et al. Clinical outcome and long-
-term prognosis of late prosthetic valve endocarditis: a 20-year
experience. Clin Infect Dis, 1997; 24: 381-386.

Akowuah EF, DaviesW, Oliver S et al. Prosthetic valve endocarditis:
early and late outcome following medical or surgical treatment.
Heart, 2003; 89: 269-272.

John MD, Hibberd PL, Karchmer AW et al. Staphylococcus aureus
prosthetic valve endocarditis: optimal management and risk factors
for death. Clin Infect Dis, 1998; 26: 1302-1309.

Wolff M, Witchitz S, Chastang C et al. Prosthetic valve endocardi-
tis in the ICU. Prognostic factors of overall survival in a series of
122 cases and consequences for treatment decision. Chest, 1995;
108: 688-694.

Gordon SM, Serkey JM, Longworth DL et al. Early onset pro-
sthetic valve endocarditis: the Cleveland Clinic experience
1992-1997. Ann Thorac Surg, 2000; 69: 1388-1392.

Sohail MR, Martin KR, Wilson WR et al. Medical versus surgical
management of Staphylococcus aureus prosthetic valve endocar-
ditis. Am ] Med, 2006; 119: 147-154.

Wang A, Pappas P, Anstrom KJ et al. The use and effect of surgical
therapy for prosthetic valve infective endocarditis: a propensity
analysis of a multicenter, international cohort. Am Heart J, 2005;
150: 1086-1091.

Truninger K, Attenhofer Jost CH, Seifert B et al. Long term follow
up of prosthetic valve endocarditis: what characteristics identify
patients who were treated successfully with antibiotics alone?
Heart, 1999; 82: 714-720.

Hill EE, Herregods MC, Vanderschueren S et al. Management of
prosthetic valve infective endocarditis. Am J Cardiol, 2008; 101:
1174-1178.

Bonow RO, Carabello BA, Chatterjee K et al. 2008 focused update in-
corporated into the ACC/AHA 2006 guidelines for the management
of patients with valvular heart disease: a report of the American
College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines (Writing Committee to revise the 1998 guide-
lines for the management of patients with valvular heart disease).
Endorsed by the Society of Cardiovascular Anesthesiologists, Socie-
ty for Cardiovascular Angiography and Interventions, and Society
of Thoracic Surgeons. ] Am Coll Cardiol, 2008; 52: €523-e661.
Rundstrom H, Kennergren C, Andersson R et al. Pacemaker en-
docarditis during 18 years in Goteborg. Scand J Infect Dis, 2004;
36: 674-679.

Greenspon AJ, Patel JD, Lau E et al. 16-year trends in the infection
burden for pacemakers and implantable cardioverter-defibrillators
in the United States 1993 to 2008. ] Am Coll Cardiol, 2011; 58:
1001-1006.

Baddour LM, Epstein AE, Erickson CC et al. Update on cardiova-
scular implantable electronic device infections and their manage-
ment: a scientific statement from the American Heart Association.
Circulation, 2010; 121: 458-477.

Baddour LM, Bettmann MA, Bolger AF et al. Nonvalvular cardiova-
scular device-related infections. Circulation, 2003; 108: 2015-2031.
Uslan DZ, Sohail MR, St Sauver JL et al. Permanent pacemaker and
implantable cardioverter defibrillator infection: a population-based
study. Arch Intern Med, 2007; 167: 669-675.

Nof E, Epstein LM. Complications of cardiac implants: handling
device infections. Eur Heart J, 2013; 34: 229-236.

Sohail MR, Uslan DZ, Khan AH et al. Management and outcome of
permanent pacemaker and implantable cardioverter-defibrillator
infections. ] Am Coll Cardiol, 2007; 49: 1851-1859.

Klug D, Balde M, Pavin D et al. Risk factors related to infections
of implanted pacemakers and cardioverter-defibrillators: results
of a large prospective study. Circulation, 2007; 116: 1349-1355.
Sohail MR, Uslan DZ, Khan AH et al. Risk factor analysis of per-
manent pacemaker infection. Clin Infect Dis, 2007; 45: 166-173.
Bloom H, Heeke B, Leon A et al. Renal insufficiency and the risk
of infection from pacemaker or defibrillator surgery. Pacing Clin
Electrophysiol, 2006; 29: 142-145.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

370.

376.

377.

378.

380.

381.

382.

383.

384.

385.

386.

387.

388.

389.

390.

391.

392.

Lekkerkerker JC, van Nieuwkoop C, Trines SA et al. Risk factors
and time delay associated with cardiac device infections: Leiden
device registry. Heart, 2009; 95: 715-720.

Johansen JB, Nielsen JC, Arnsbo P et al. Higher incidence of
pacemaker infection after replacement than after implantation:
experiences from 36,076 consecutive patients. Heart Rhythm,
2006; 3: S102-S103.

Gould PA, Krahn AD. Complications associated with implantable
cardioverter defibrillator replacement in response to device advi-
sories. JAMA, 2006; 295: 1907-1911.

Da Costa A, Kirkorian G, Cucherat M et al. Antibiotic prophylaxis
for permanent pacemaker implantation: a meta-analysis. Circula-
tion, 1998; 97: 1796-1801.

Al Khatib SM, Lucas FL, Jollis JG et al. The relation between
patients’ outcomes and the volume of cardioverter-defibrillator im-
plantation procedures performed by physicians treating Medicare
beneficiaries. ] Am Coll Cardiol, 2005; 46: 1536-1540.

Villamil CI, Rodriguez FM, Van den Eynde CA et al. Permanent
transvenous pacemaker infections: An analysis of 59 cases. Eur
] Intern Med, 2007; 18: 484-488.

Bongiorni MG, Tascini C, Tagliaferri E et al. Microbiology of car-
diac implantable electronic device infections. Europace, 2012;
14:1334-1339.

Tarakji KG, Chan EJ, Cantillon DJ et al. Cardiac implantable elec-
tronic device infections: presentation, management, and patient
outcomes. Heart Rhythm, 2010; 7: 1043-1047.

Archer GL, Climo MW. Antimicrobial susceptibility of coagulase-
-negative staphylococci. Antimicrob Agents Chemother, 1994;
38:2231-2237.

Abraham J, Mansour C, Veledar E et al. Staphylococcus aureus
bacteremia and endocarditis: the Grady Memorial Hospital expe-
rience with methicillin-sensitive S aureus and methicillin-resistant
S aureus bacteremia. Am Heart J, 2004; 147: 536-539.

del Rio A, Anguera I, Miro JM et al. Surgical treatment of pacemaker
and defibrillator lead endocarditis: the impact of electrode lead
extraction on outcome. Chest, 2003; 124: 1451-1459.

Cacoub P, Leprince P, Nataf P et al. Pacemaker infective endocar-
ditis. Am J Cardiol, 1998; 82: 480-484.

Klug D, Lacroix D, Savoye C et al. Systemic infection related to
endocarditis on pacemaker leads: clinical presentation and mana-
gement. Circulation, 1997; 95: 2098-2107.

Vilacosta I, Sarria C, San Roman JA et al. Usefulness of transeso-
phageal echocardiography for diagnosis of infected transvenous
permanent pacemakers. Circulation, 1994; 89: 2684-2687.
Victor F, de Place C, Camus C et al. Pacemaker lead infection:
echocardiographic features, management, and outcome. Heart,
1999; 81: 82-87.

Golzio PG, Fanelli AL, Vinci M et al. Lead vegetations in patients
with local and systemic cardiac device infections: prevalence,
risk factors, and therapeutic effects. Europace, 2013; 15: 89-100.
Bongiorni MG, Di Cori A, Soldati E et al. Intracardiac echocardio-
graphy in patients with pacing and defibrillating leads: a feasibility
study. Echocardiography, 2008; 25: 632-638.

Narducci ML, Pelargonio G, Russo E et al. Usefulness of intracardiac
echocardiography for the diagnosis of cardiovascular implantable
electronic device-related endocarditis. ] Am Coll Cardiol, 2013;
61: 1398-1405.

Dalal A, Asirvatham SJ, Chandrasekaran K et al. Intracardiac echo-
cardiography in the detection of pacemaker lead endocarditis. ] Am
Soc Echocardiogr, 2002; 15: 1027-1028.

Erba PA, Sollini M, Conti U et al. Radiolabeled WBC scintigraphy
in the diagnostic workup of patients with suspected device-related
infections. JACC Cardiovasc Imaging, 2013; 6: 1075-1086.

Ploux S, Riviere A, Amraoui S et al. Positron emission tomography
in patients with suspected pacing system infections may play
a critical role in difficult cases. Heart Rhythm, 2011; 8: 1478-1481.
Sohail MR, Uslan DZ, Khan AH et al. Infective endocarditis com-
plicating permanent pacemaker and implantable cardioverter-de-
fibrillator infection. Mayo Clin Proc, 2008; 83: 46-53.

Jan E, Camou F, Texier-Maugein J et al. Microbiologic characteristics
and in vitro susceptibility to antimicrobials in a large population
of patients with cardiovascular implantable electronic device
infection. J Cardiovasc Electrophysiol, 2012; 23: 375-381.

www.kardiologiapolska.pl

393.

394.

395.

396.

398.

399.

400.

401.

402.

403.

404.

405.

406.

407.

408.

409.

410.

411.

412.

Tumbarello M, Pelargonio G, Trecarichi EM et al. High-dose dapto-
mycin for cardiac implantable electronic device-related infective
endocarditis caused by staphylococcal small-colony variants. Clin
Infect Dis, 2012; 54: 1516-1517.

Tascini C, Bongiorni MG, Di Cori A et al. Cardiovascular implan-
table electronic device endocarditis treated with daptomycin with
or without transvenous removal. Heart Lung, 2012; 41: e24-e30.
Durante-Mangoni E, Casillo R, Bernardo M et al. High-dose dapto-
myecin for cardiac implantable electronic device-related infective
endocarditis. Clin Infect Dis, 2012; 54: 347-354.

Wilkoff BL, Love CJ, Byrd CL et al. Transvenous lead extraction:
Heart Rhythm Society expert consensus on facilities, training,
indications, and patient management: this document was endorsed
by the American Heart Association (AHA). Heart Rhythm, 2009;
6: 1085-1104.

Pichlmaier M, Knigina L, Kutschka I et al. Complete removal as
a routine treatment for any cardiovascular implantable electronic
device-associated infection. ] Thorac Cardiovasc Surg, 2011; 142:
1482-1490.

Grammes JA, Schulze CM, Al Bataineh M et al. Percutaneous pa-
cemaker and implantable cardioverter-defibrillator lead extraction
in 100 patients with intracardiac vegetations defined by transeso-
phageal echocardiogram. ] Am Coll Cardiol, 2010; 55: 886-894.
Maytin M, Jones SO, Epstein LM. Long-term mortality after trans-
venous lead extraction. Circ Arrhythm Electrophysiol, 2012; 5:
252-257.

Di Cori A, Bongiorni MG, Zucchelli G et al. Transvenous extraction
performance of expanded polytetrafluoroethylene covered ICD
leads in comparison to traditional ICD leads in humans. Pacing
Clin Electrophysiol, 2010; 33: 1376-1381.

Di Cori A, Bongiorni MG, Zucchelli G et al. Large, single-center
experience in transvenous coronary sinus lead extraction: proce-
dural outcomes and predictors for mechanical dilatation. Pacing
Clin Electrophysiol, 2012; 35: 215-222.

Maytin M, Carrillo RG, Baltodano P et al. Multicenter experience
with transvenous lead extraction of active fixation coronary sinus
leads. Pacing Clin Electrophysiol, 2012; 35: 641-647.

Deharo JC, Bongiorni MG, Rozkovec A et al. Pathways for training
and accreditation for transvenous lead extraction: a European Heart
Rhythm Association position paper. Europace, 2012; 14: 124-134.
Meier-Ewert HK, Gray ME, John RM. Endocardial pacemaker or
defibrillator leads with infected vegetations: a single-center expe-
rience and consequences of transvenous extraction. Am Heart J,
2003; 146: 339-344.

Ruttmann E, Hangler HB, Kilo J et al. Transvenous pacemaker
lead removal is safe and effective even in large vegetations: an
analysis of 53 cases of pacemaker lead endocarditis. Pacing Clin
Electrophysiol, 2006; 29: 231-236.

Gaynor SL, Zierer A, Lawton JS et al. Laser assistance for extrac-
tion of chronically implanted endocardial leads: infectious versus
noninfectious indications. Pacing Clin Electrophysiol, 2006; 29:
1352-1358.

Braun MU, Rauwolf T, Bock M et al. Percutaneous lead implantation
connected to an external device in stimulationdependent patients
with systemic infection — a prospective and controlled study.
Pacing Clin Electrophysiol, 2006; 29: 875-879.

Kornberger A, Schmid E, Kalender G et al. Bridge to recovery
or permanent system implantation: an eight-year single-center
experience in transvenous semipermanent pacing. Pacing Clin
Electrophysiol, 2013; 36: 1096-1103.

Kawata H, Pretorius V, Phan H et al. Utility and safety of tempo-
rary pacing using active fixation leads and externalized re-usable
permanent pacemakers after lead extraction. Europace, 2013; 15:
1287-1291.

Pecha S, Aydin MA, Yildirim Y et al. Transcutaneous lead im-
plantation connected to an externalized pacemaker in patients
with implantable cardiac defibrillator/pacemaker infection and
pacemaker dependency. Europace, 2013; 15: 1205-1209.
Mourvillier B, Trouillet JL, Timsit JF et al. Infective endocarditis in
the intensive care unit: clinical spectrum and prognostic factors in
228 consecutive patients. Intensive Care Med, 2004; 30: 2046-2052.
Sonneville R, Mirabel M, Hajage D et al. Neurologic complications
and outcomes of infective endocarditis in critically ill patients: the

1025



Gilbert Habib et al.

414.

419.

420.

424.

426.

429.

430.

434.

1026

ENDOcardite en REAnimation prospective multicenter study. Crit
Care Med, 2011; 39: 1474-1481.

Fernandez Guerrero ML, Alvarez B, Manzarbeitia F, Renedo G.
Infective endocarditis at autopsy: a review of pathologic manife-
stations and clinical correlates. Medicine (Baltimore), 2012; 91:
152-164.

Saydain G, Singh ], Dalal B et al. Outcome of patients with injection
drug use-associated endocarditis admitted to an intensive care unit.
] Crit Care, 2010; 25: 248-253.

McDonald JR. Acute infective endocarditis. Infect Dis Clin North
Am, 2009; 23: 643-664.

Karth G, Koreny M, Binder T et al. Complicated infective endocardi-
tis necessitating ICU admission: clinical course and prognosis. Crit
Care, 2002; 6: 149-154.

Glockner A, Cornely OA. Invasive candidiasis in non-neutropenic
adults: guideline-based management in the intensive care unit.
Anaesthetist, 2013; 62: 1003-1009.

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A et al. Surviving Sepsis Campaign:
international guidelines for management of severe sepsis and septic
shock, 2012. Intensive Care Med, 2013; 39: 165-228.

Frontera JA, Gradon JD. Right-side endocarditis in injection drug
users: review of proposed mechanisms of pathogenesis. Clin Infect
Dis, 2000; 30: 374-379.

Wilson LE, Thomas DL, Astemborski ] et al. Prospective study of
infective endocarditis among injection drug users. J Infect Dis,
2002; 185: 1761-1766.

Gebo KA, Burkey MD, Lucas GM et al. Incidence of, risk factors
for, clinical presentation, and 1-year outcomes of infective endo-
carditis in an urban HIV cohort. ] Acquir Immune Defic Syndr,
2006; 43: 426-432.

Cooper HL, Brady JE, Ciccarone D et al. Nationwide increase in
the number of hospitalizations for illicit injection drug use-related
infective endocarditis. Clin Infect Dis, 2007; 45: 1200-1203.
Miro JM, del Rio A, Mestres CA. Infective endocarditis and
cardiac surgery in intravenous drug abusers and HIV-1 infected
patients. Cardiol Clin, 2003; 21: 167-184.

Sousa C, Botelho C, Rodrigues D et al. Infective endocarditis in
intravenous drug abusers: an update. Eur ] Clin Microbiol Infect
Dis, 2012; 31: 2905-2910.

Carozza A, De Santo LS, Romano G et al. Infective endocarditis in
intravenous drug abusers: patterns of presentation and long-term
outcomes of surgical treatment. ] Heart Valve Dis, 2006; 15: 125-131.
Hecht SR, Berger M. Right-sided endocarditis in intravenous drug
users. Prognostic features in 102 episodes. Ann Intern Med, 1992;
117: 560-566.

Moss R, Munt B. Injection drug use and right sided endocardi-
tis. Heart, 2003; 89: 577-581.

Gottardi R, Bialy J, Devyatko E et al. Midterm follow-up of tricus-
pid valve reconstruction due to active infective endocarditis. Ann
Thorac Surg, 2007; 84: 1943-1948.

Gaca JG, Sheng S, Daneshmand M et al. Current outcomes for
tricuspid valve infective endocarditis surgery in North America.
Ann Thorac Surg, 2013; 96: 1374-1381.

San Roman JA, Vilacosta I, Lopez J et al. Role of transthoracic and
transesophageal echocardiography in right-sided endocarditis: one
echocardiographic modality does not fit all. ] Am Soc Echocardiogr,
2012; 25: 807-814.

San Roman JA, Vilacosta I, Zamorano JL et al. Transesophageal
echocardiography in right-sided endocarditis. ] Am Coll Cardiol,
1993; 21:1226-1230.

Winslow T, Foster E, Adams JR, Schiller NB. Pulmonary valve
endocarditis: improved diagnosis with biplane transesophageal
echocardiography. ] Am Soc Echocardiogr, 1992; 5: 206-210.
Botsford KB, Weinstein RA, Nathan CR, Kabins SA. Selective
survival in pentazocine and tripelennamine of Pseudomonas
aeruginosa serotype O11 from drug addicts. J Infect Dis, 1985;
151: 209-216.

Martin-Davila P, Navas E, Fortun J et al. Analysis of mortality
and risk factors associated with native valve endocarditis in drug
users: the importance of vegetation size. Am Heart ], 2005; 150:
1099-1106.

Bisbe J, Miro JM, Latorre X et al. Disseminated candidiasis in ad-
dicts who use brown heroin: report of 83 cases and review. Clin
Infect Dis, 1992; 15: 910-923.

436.

437.

438.

439.

440.

441.

442,

443.

444,

445.

446.

447.

448.

449.

450.

451.

452.

453.

454.

455.

456.

457.

Ribera E, Gomez-Jimenez ], Cortes E et al. Effectiveness of
cloxacillin with and without gentamicin in short-term therapy for
right-sided Staphylococcus aureus endocarditis. A randomized,
controlled trial. Ann Intern Med, 1996; 125: 969-974.

Fortun J, Perez-Molina JA, Anon MT et al. Right-sided endocarditis
caused by Staphylococcus aureus in drug abusers. Antimicrob
Agents Chemother, 1995; 39: 525-528.

Pulvirenti JJ, Kerns E, Benson C et al. Infective endocarditis in
injection drug users: importance of human immunodeficiency
virus serostatus and degree of immunosuppression. Clin Infect
Dis, 1996; 22: 40-45.

Al Omari A, Cameron DW, Lee C, Corrales-Medina VF. Oral antibi-
otic therapy for the treatment of infective endocarditis: a systematic
review. BMC Infect Dis, 2014; 14: 140.

Sakoulas G, Moise-Broder PA, Schentag] et al. Relationship of MIC
and bactericidal activity to efficacy of vancomycin for treatment
of methicillin-resistant Staphylococcus aureus bacteremia. J Clin
Microbiol, 2004; 42: 2398-2402.

Akinosoglou K, Apostolakis E, Koutsogiannis N et al. Rightsided
infective endocarditis: surgical management. Eur J Cardiothorac
Surg, 2012; 42: 470-479.

Moller JH, Anderson RC. 1,000 consecutive children with a cardiac
malformation with 26- to 37-year follow-up. Am J Cardiol, 1992;
70: 661-667.

Niwa K, Nakazawa M, Tateno S et al. Infective endocarditis in
congenital heart disease: Japanese national collaboration study.
Heart, 2005; 91: 795-800.

Verheugt CL, Uiterwaal CS, van der Velde ET et al. Turning 18 with
congenital heart disease: prediction of infective endocarditis based
on a large population. Eur Heart J, 2011; 32: 1926-1934.

Rushani D, Kaufman JS, Tonescu-Ittu R et al. Infective endocarditis
in children with congenital heart disease: cumulative incidence
and predictors. Circulation, 2013; 128: 1412-1419.

Michel PL, Acar J. Native cardiac disease predisposing to infective
endocarditis. Eur Heart J, 1995; 16 (suppl. B): 2-6.

De Gevigney G, Pop C, Delahaye JP. The risk of infective endocardi-
tis after cardiac surgical and interventional procedures. Eur Heart J,
1995; 16 (suppl. B): 7-14.

Roder BL, Wandall DA, Espersen F et al. Neurologic manifestations
in Staphylococcus aureus endocarditis: a review of 260 bacteremic
cases in nondrug addicts. Am ] Med, 1997; 102: 379-386.

Baek JE, Park SJ, Woo SB et al. Changes in patient characteristics
of infective endocarditis with congenital heart disease: 25 years
experience in a single institution. Korean Circ J, 2014; 44: 37-41.
Webb R, Voss L, Roberts S et al. Infective endocarditis in New Ze-
aland children 1994-2012. Pediatr Infect Dis ], 2014; 33: 437-442.
Di Filippo S, Delahaye F, Semiond B et al. Current patterns of
infective endocarditis in congenital heart disease. Heart, 2006;
92: 1490-1495.

Li W, Somerville J. Infective endocarditis in the grown-up conge-
nital heart (GUCH) population. Eur Heart J, 1998; 19: 166-173.
Gabriel HM, Heger M, Innerhofer P et al. Long-term outcome of pa-
tients with ventricular septal defect considered not to require surgical
closure during childhood. ] Am Coll Cardiol, 2002; 39: 1066-1071.
Yoshinaga M, Niwa K, Niwa A et al. Risk factors for in-hospital
mortality during infective endocarditis in patients with congenital
heart disease. Am J Cardiol, 2008; 101: 114-118.

Warnes CA, Williams RG, Bashore TM et al. ACC/AHA 2008 guide-
lines for the management of adults with congenital heart disease:
a report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines (Writing Commit-
tee to Develop Guidelines on the Management of Adults With
Congenital Heart Disease). Developed in Collaboration with the
American Society of Echocardiography, Heart Rhythm Society,
International Society for Adult Congenital Heart Disease, Society
for Cardiovascular Angiography and Interventions, and Society
of Thoracic Surgeons. ] Am Coll Cardiol, 2008; 52: e143-€263.
Moons P, De Volder E, Budts W et al. What do adult patients with
congenital heart disease know about their disease, treatment, and
prevention of complications? A call for structured patient educa-
tion. Heart, 2001; 86: 74-80.

Gersony WM, Hayes CJ, Driscoll DJ et al. Bacterial endocarditis in
patients with aortic stenosis, pulmonary stenosis, or ventricular
septal defect. Circulation, 1993; 87: 1121-1126.

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace leczenia infekcyjnego zapalenia wsierdzia w 2015 roku

458.

460.

461.

462.

463.

464.

465.

466.

467.

468.

469.

Thilen U, Astrom-Olsson K. Does the risk of infective endarteritis
justify routine patent ductus arteriosus closure? Eur Heart J, 1997;
18: 503-506.

Foley M. Cardiac disease. In: Dildy G, Belfort M, Saade G, Phelan |
et al. Critical care obstetrics, 4™ ed. Blackwell, Oxford, 2004:
252-274.

Montoya ME, Karnath BM, Ahmad M. Endocarditis during pre-
gnancy. South Med J, 2003; 96: 1156-1157.

Roos-Hesselink JW, Ruys TP, Stein JI et al. Outcome of pregnancy
in patients with structural or ischaemic heart disease: results of
aregistry of the European Society of Cardiology. Eur Heart J, 2013;
34: 657-665.

Morissens M, Viart P, Tecco L et al. Does congenital heart disease
severely jeopardise family life and pregnancies? Obstetrical history
of women with congenital heart disease in a single tertiary centre.
Cardiol Young, 2013; 23: 41-46.

Aggarwal N, Suri V, Kaur H et al. Retrospective analysis of outco-
me of pregnancy in women with congenital heart disease: single
centre experience from North India. Aust N Z ] Obstet Gynaecol,
2009; 49: 376-381.

Mazibuko B, Ramnarain H, Moodley J. An audit of pregnant women
with prosthetic heart valves at a tertiary hospital in South Africa:
a five-year experience. Cardiovasc ] Afr, 2012; 23: 216-221.
OngE, Mechtouff L, Bernard E et al. Thrombolysis for stroke caused
by infective endocarditis: an illustrative case and review of the
literature. ] Neurol, 2013; 260: 1339-1342.

Tornos P, Almirante B, Mirabet S et al. Infective endocarditis due to
Staphylococcus aureus: deleterious effect of anticoagulant therapy.
Arch Intern Med, 1999; 159: 473-475.

Snygg-Martin U, Rasmussen RV, Hassager C et al. Warfarin thera-
py and incidence of cerebrovascular complications in left-sided
native valve endocarditis. Eur J Clin Microbiol Infect Dis, 2011;
30: 151-157.

Kupferwasser LI, Yeaman MR, Shapiro SM et al. Acetylsalicylic
acid reduces vegetation bacterial density, hematogenous bacterial
dissemination, and frequency of embolic events in experimental
Staphylococcus aureus endocarditis through antiplatelet and an-
tibacterial effects. Circulation, 1999; 99: 2791-2797.

Habib A, Irfan M, Baddour LM et al. Impact of prior aspirin therapy
on clinical manifestations of cardiovascular implantable electronic
device infections. Europace, 2013; 15: 227-235.

www.kardiologiapolska.pl

470.

471.

472.

473.

474.

475.

476.

477.

478.

479.

480.

481.

482.

483.

Chan KL, Tam J, Dumesnil JG et al. Effect of long-term aspirin
use on embolic events in infective endocarditis. Clin Infect Dis,
2008; 46: 37-41.

Snygg-Martin U, Rasmussen RV, Hassager C et al. The relationship
between cerebrovascular complications and previously establi-
shed use of antiplatelet therapy in left-sided infective endocardi-
tis. Scand J Infect Dis, 2011; 43: 899-904.

Silbiger JJ. The valvulopathy of non-bacterial thrombotic endocar-
ditis. ] Heart Valve Dis, 2009; 18: 159-166.

Zamorano J, Sanz J, Almeria C et al. Differences between endo-
carditis with true negative blood cultures and those with previous
antibiotic treatment. ] Heart Valve Dis 2003;12:256-260.
Mazokopakis EE, Syros PK, Starakis IK. Nonbacterial thrombotic
endocarditis (marantic endocarditis) in cancer patients. Cardiovasc
Hematol Disord Drug Targets, 2010; 10: 84-86.

Dutta T, Karas MG, Segal AZ, Kizer JR. Yield of transesophageal
echocardiography for nonbacterial thrombotic endocarditis and
other cardiac sources of embolism in cancer patients with cerebral
ischemia. Am J Cardiol, 2006; 97: 894-898.

Zamorano J, deIsla LP Moura L et al. Impact of echocardiography in the
short- and long-term prognosis of patients with infective endocarditis
and negative blood cultures. ] Heart Valve Dis, 2004; 13: 997-1004.
Lisnevskaia L, Murphy G, Isenberg D. Systemic lupus erythema-
tosus. Lancet, 2014; 384: 1878-1888.

Giles I, Khamashta M, D’Cruz D, Cohen H. A new dawn of anti-
coagulation for patients with antiphospholipid syndrome? Lupus,
2012; 21: 1263-1265.

Thomsen RW, Farkas DK, Friis S et al. Endocarditis and risk of can-
cer: a Danish nationwide cohort study. Am ] Med, 2013; 126: 58-67.
Gupta A, Madani R, Mukhtar H. Streptococcus bovis endocarditis,
a silent sign for colonic tumour. Colorectal Dis, 2010; 12: 164-171.
Boleij A, van Gelder MM, Swinkels DW, Tjalsma H. Clinical Im-
portance of Streptococcus gallolyticus infection among colorectal
cancer patients: systematic review and meta-analysis. Clin Infect
Dis, 2011; 53: 870-878.

Ferrari A, Botrugno I, Bombelli E et al. Colonoscopy is mandatory
after Streptococcus bovis endocarditis: a lesson still not learned.
Case report. World J Surg Oncol, 2008; 6: 49.

Darjee R, Gibb AP. Serological investigation into the association
between Streptococcus bovis and colonic cancer. J Clin Pathol,
1993; 46: 1116-1119.

1027



