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Predhovor

Cielom Odportcani a Dokumentov konsenzu odborni-
kov je prezentovat vSetky relevantné poznatky v prisluSnom
vydani na pomoclekérom prizvaZeni prospechu a rizik urcité-
ho diagnostického a terapeutického postupu. Mali by im po-
méhat pri kazdodennom klinickom rozhodovani.

Velké mnozstvo odporicani a dokumentov konsenzu od-
bornikov nedavno vydali rozne organizécie, Eurépska kardio-
logicka spolocnost a iné pridruzené spolo¢nosti. Prostrednic-
vom odkazov na webovych strankach narodnych spolo¢nosti
je dostupnych niekolko sto odportcani. Toto mnozstvo moze
ohrozit hodnovernost a validitu odportcani, ktoré mozno
garantovat len priich vypracovani nespochybnitelnym rozho-
dovacim procesom. Toto je jedna z pricin, preco Eur6pska
kardiologické spolo¢nost a iné vydali odportc¢ania na formu-
lovanie a vydavanie Odpordcani a Dokumentov konsenzu
odbornikov.

Napriek skutocnosti, Ze Standardy na vydavanie kvalit-
nych Odportcani a Dokumentov konsenzu odbornikov st
dobre definované, ich nedévne prehlady, publikované v re-
cenzovanych ¢asopisoch v rokoch 1985 az 1998, ukézali, ze
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metodické Standardy neboli v prevaznej vicSine pripadov spl-
nené. Preto je ddlezité, aby navody a odportcania boli pre-
zentované v [ahko interpretovatelnych formatoch. Nasledne
je nutné dobre usmernit programy ich implementacie. Zrea-
lizovali sa pokusy na zistenie, ¢i odportcania zlepSuju kvalitu
klinickej praxe a vyuzitia zdravotnych zdrojov.

Vybor Eurdpskej kardiologickej spolo¢nosti pre praktic-
ké odportcania dohliada a koordinuje pripravu novych Od-
portcani a Dokumentov konsenzu odbornikov, ktoré vypra-
covali pracovné skupiny, skupiny odbornikov a poroty. Vybor
zodpoveda aj za schvélenie tychto Odporucania Dokumen-
tov konsenzu odbornikov alebo vyhlasen.

Uvod

Na pripravu odportcani tykajicich sa adekvétnej diagnos-
tiky, liecby a prevencie infek¢énej endokarditidy sa vytvorila Pra-
covné skupina Europskej kardiologickej spolo¢nosti pre infek-
¢nud endokarditidu. Ziskali sa rady spolupracujicich odbornikov
(pozridodatok A), ak hlavna skupina zistila, Ze si nevyhnutné
doplnkové $pecifické znalosti. Dokument ¢itali dvakrat vSetci
¢lenovia Pracovnej skupiny, bol prepracovany av roku 2003 ho
schvalila Komisia Eurdpskej kardiologickej spolocnosti.

Na poskytnutie informécii text zhustili na zdkladné infor-
mécie spolu so zdkladnym zoznamom literatury, preto nena-
hradza ucebnicu.

Termin ,,bakteridlna endokarditida“ bol zameneny za ,,in-
fek¢nd endokarditida“ (IE), pretoze (huby) plesne su takisto
vyvolavajticimi patogénmi.

Bez liecby je IE fatdlnym ochorenim. Velky diagnosticky
(predovsetkym echokardiografia) a terapeuticky vyvoj (najmé
chirurgické rieSenie pocas aktivnej IE) prispel k zlepSeniu prog-
nozy pocas poslednych desatroci. Ak sa diagnostika oneskoru-
je, alebovhodné terapeutické opatrenia sa odkladaju, mortali-
taje stale vysokd. Nedévno zverejnené rozdiely v morbidite a
mortalite poukazuji na dolezitost véasnej a spravnej diagnosti-
ky aadekvétnej liecby. Preto je najddleZitejSie, aby sa:
¢ IE, hocirelativne nie bezna, véasne zvazovala u kazdého

pacienta s horuckou alebo septikémiou a srdcovymi Se-

lestami

o prisuspektnej IE vykonalo bez oneskorenia echokardio-
grafické vySetrenie

e prisuspektnej a definitivnej IE tizko spolupracovali kar-
dioldgovia, mikrobioldgovia a kardiochirurgovia

Urovei dokazu

Pracovné skupina sa pokusila klasifikovat uZitocnost ale-
bo t¢innost odporucanych diagnostickych a terapeutickych
pristupov a irovenl dokazu, na ktorom st zaloZené tieto od-

porucania (pozri,,Recommendations for Task Force Crea-
tion and Report Production” www.escardio.org)

Odportcanie Definicia

Trieda | Dokaz a/alebo vSeobecny suhlas, ze dand liecba alebo
diagnosticky pristup je prinosny, uZito¢ny a acinny

Trieda ll Sporny dokaz a/alebo rozdielnost nazorov na uzitocnost/
ucinnost lieChy alebo diagnostického pristupu

lla Véaha dokaz/mienka je v prospech uZzito¢nost/i¢innost

lb Uzitocnost/ucinnost je menej dobre stanovend ako
dokaz/mienka

Trieda lll Dokaz alebo vSeobecny suhlas, Ze lie¢ba/diagnosticky

postup nie je uzitoény/efektivny a v niektorych pripadoch
moze Skodit

Sila dokazu je rozdelen4 do troch Grovni:

Uroveri dokazu Dostupny dokaz

A Najmenej dve randomizované Stldie podporujice
odpordacanie

B Jedna randomizovana $tadia a/alebo metaanalyza
nerandomizovanych Stadii podporujucich odporucanie

C Zhodna mienka odbornikov zaloZend na Studiach a

klinickej skusenosti

Definicie, terminologia a incidencia

Definicia

Infek¢né endokarditida (IE) je endovaskularna mikro-
bidlna infekcia kardiovaskuldrnych truktir (napriklad nativ-
nych chlopni, endokardu komory alebo predsiene) zahfnaju-
cich endarteritidu velkych intratorakélnych ciev (napriklad
ductus arteriosus patens, artériovendzne skraty, koarktacia
aorty), alebo intrakardidlne cudzie telesa (napriklad prote-
tické chlopne, elektrody kardiostimulatora alebo ICD, chi-
rurgicky vytvorené konduity), ktoré prichadzaju do styku
s krvou. Hoci klinicka relevancia a terapeutické zvazovania
mozu byt velmi podobné, infekcie liniek umiestnenych vnitri
srdca bez spojenia s endokardialnymi Struktirami by mohli
byt klasifikované skor ako ,,polymérasociované infekcie“ nez
akoIE.

V¢asnou charakteristickou 1éziou IE je vegetécia roznej
velkosti, obsahujica trombocyty, erytrocyty, fibrin, zdpalové
bunky a mikroorganizmy. Zmeny, ktoré ako prvé mozno vi-
diet pri echokardiografickom vySetrent, si deStrukcia, ulceré-
ciaalebo tvorba abscesu.

Klasifikacia a terminologia

Oproti starSim klasifikéciam, ktoré rozliSuju akutnu, su-
bakutnu a chronicku IE, sucasna klasifikacia posudzuje: a)
aktivitu ochorenia a recidivy, b) diagnosticky stav, c) patoge-
nézu, d) anatomicku lokalizdciu, e) mikrobiologicky aspekt.
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Tabulka 1 Terminoldgia infekénej endokarditidy (IE). Priklady: aktivna IE mitralnej chlopne spésobena Enterococcus faecalis, vylieCena
rekurujica endokarditida protézy aortélnej chlopne (Staphylococcus epidermidis), suspektna kultivaéne negativna neskora endokarditida

protézy mitrélnej chlopne

Aktivita Rekurencia Diagnosticka terminologia  Patoldgia Anatomické miesto Mikrobiologia
Aktivna
Vylie€ena
Prva epizoda Relaps Mitralna, aortaina, Kultivacne negativna,
rekurencia trikuspidalna, muralna atd. sérologicky negativna,

PCR negativna,
histologicky negativna

Definitivna Suspektna

Mozna

Nativna

Skora proteticka
Neskora proteticka
IVDA

Ak stipce ,rekurencia“, ,diagnostickd terminologia“, a/alebo ,patolégia“ st bez textu, znacia prvii epizodu IE (nie relapsujtcu a rekurujicu), ,definitivnu® IE

(nesuspektnt alebo moznu) a postihnutie nativnej srdcovej chlopne
IVDA — abuzéri intravenoznych drog

a) Vzhladom na aktivitu je doleZité rozliSovanie medzi akut-

nou a vyliecenou IE najmé u pacientov podstupujtcich
chirurgicky zakrok. Aktivna IE je pritomn4, ak si v ase
chirurgického rieSenia pozitivne hemokulttiry a horticka,
alebo ak sa pozitivne hemokultury ziskajd pri chirurgic-
kom zékroku, alebo ak sa intraoperacne najdu morfolo-
gické zmeny aktivneho zépalu, alebo ak sa chirurgicky za-
krok vykonal pred ukoncenim antibiotickej terapie (1).
Predtym sa odportcalo povazovat IE za aktivnu vtedy, ak
sa diagndza stanovila dva mesiace alebo menej pred chi-
rurgickym zdkrokom (2).
Akorecidivujiicasa IE oznacuje vtedy, ak vznikne po eradi-
kécii predchadzajicej IE, kym pri perzistujticej IE nebola
infekcia nikdy tiplne eradikovand. RozliSovanie medzi dvo-
ma tiplne inymi epizddami IE, spdsobenymi roznymi mik-
roorganizmami, moze byt tazké, alebo aj nemozné. Zare-
kurujicu sa obvykle oznacuje endokarditida, ktord vznikne
poviacako jednom roku od operécie (3). RekurujticaIE je
obavanou komplikdciou s vysokou mortalitou (4).

b) Diagndza IE je stanovend (definitivna IE), ak sa pocas
septikémie a systémovej infekcie dokazalo postihnutie en-
dokardu, najma priviacrovinnom transezofagealnom echo-
kardiografickom vySetreni (TEE). Ak je IE klinicky vysoko
suspektna (pozri Sekciu 4.4), ale postihnutie endokardu sa
eSte nedokazalo, endokarditida by mala byt klasifikovana
ako ,,suspektna®, aby sa vyjadrila vicSia alebo mensia sus-
pekciana IE. Ak je u febrilnych pacientov IE iba potencal-
ne diferencidlnou diagndzou pri aplikécii kritérii podfa
Dukeho, mozno ju oznacit ako ,,mozni‘“ IE.

¢) Endokarditida na nativnej chlopni (NVE), endokarditida
na protetickej chlopni (PVE) a IE u abuzérov intravendz-
nych drog (IE pri IVDA) sa odliSujui patologickymi zmena-
mi. PVE mozno Klasifikovat ako infekciu pravdepodobnej-
Sie ziskanti perioperacne, a preto je nozokomialnou (skora

PVE), alebo pravdepodobne;sie ziskantiv komunite (ne-

skord PVE) (4,5). Pre signifikatne mikrobiologické rozdiely

PVEVv priebehu jedného roka po operéciia neskdr, by malo

bytmedziskoroua neskorou PVE rozdiel jeden rok (4-9).
d) Prerozdielyv klinickej manifestaciia progndze by samalo

rozliSovat postihnutie Struktir pravostrannych a favos-

trannych srdcovych oddielov a mali by sa rozdelovat na

IE pravostranych a IE lavostrannych srdcovych oddielov.

Akbola spravne identifikované anatomické lokalizacia

infekcie, napriklad transezofagedlnym echokardiografic-

kym vySetrenim, mala by byt sucastou definicie (napriklad
mitralna, aortdlna, muralna).

e) Akbolidentifikovany vyvolavajuici patogén, mal by byt za-
hrnuty v terminoldgii, kedZe poskytuje zékladnt infor-
méciu o klinickej pritomnosti, lie¢be a prognoze (10—
12). Ak zostévaju hemokultury, sérologické testy, histo-
logické a/alebo molekulovobiologické vySetrenia (napri-
klad Sirokospektéalna polymerazova refazové reakcia —
PCR) negativne, mala by byt tdto informacia zahrnuté
v terminoldgii (napriklad kultivacne, sérologicky, histo-
logicky, PCR negativna alebo pozitivna IE). Ak savykona-
livSetky vySetrenia a boli negativne, za vhodny termin sa
povazuje ,,mikrobiologicky negativna“.

f) Klasifikacia podla postihnutej populacie (napriklad IE
u narkomanov, u pacientov s kongenitdlnym srdcovym
ochorenim, novorodencov, deti, v starobe, nozokomial-
na NVE) je ndpomocnd pre epidemiologické ucely
a klinicky manazment.

Nedévno sa pozorovala stipajica frekvencia [E u novo-
rodencov (13, 14), IEv starobe mdze mat menej symptomov,
ale ma horsiu prognézu nez [E vo vekovo mladsich skupinach
(10). Ak sa IE objavi po viac ako 72 hodinéch po prijme do
nemocnice alebo v priamom spojeni s vykonom uskutocne-
nymv nemocniciv priebehu predchadzajicich Siestich mesia-
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cov od prijatia, mozno NVE definovat ako nozokomiélnu (15).
Nozokomiélna IE predstavuje 5—29 % vietkych pripadov IE
(12), mortalita je 40 — 56 %. NajcastejSim patogénom je
Staphylococcus aureus (12, 15). Pri abtze intaven6znych drog
je prevalencia IE priblizne 60-krét vysSia ako v populdcii pri-
sluSného veku. Terminoldgia odpori¢and Pracovnou skupi-
nou by mala poskytnit infomdciu opisand vo vysSie uvede-
nych odsekoch a-d (tabulka 1).

Incidencia

Kedze IE nie je subjektom na registréciu a prospektivne
Studie tykajuce sa jej incidencie st zriedkavé a protichodné
(1,9 az 6,2 infekcii na 100 000 obyvatelov ro¢ne) (16 —19),
existuje znacnd neistota o sicasnej incidencii choroby.
V krajinach s nizkou incidenciou reumatickej horucky je [E
v pediatrickej skupine zriedkava (0,3 na 100 000 rocne) (16).

Prevencia infek¢nej endokarditidy

Nespravne koncepcie, dokaz a dcinnost

V roku 1923 prvykrt zistili vztah medzi preexistujticimi
kardidlnymi ochoreniami, bakteriémiou a vznikom IE (20).
V roku 1944 sa pozoroval vztah medzi prechodnou bakterié-
miou (Casto viridujice streptokoky po extrakcii zuba) a bak-
teridlnou endokarditidouu predisponovanych pacientov's re-
umatickym srdcovym ochorenim (21), ¢o polozilo zaklad na
uZivanie antibiotik pri prevencii IE u pacientov podstupuju-
cich stomatologick liecbu alebo iné vykony sposobujtice bak-
teriémiu. AvSak od Cias zavedenia profylaxie incidencia IE signi-
fikantne neklesla. Tato zrejma diskrepancia moze mat viac
ako je extrakcia zuba, tonzilektomia a bronchoskopia, ale aj
po beznejsich prihodach, ako je Cistenie zubov kefkou a Zutie
Zuvacky (22). Bezné bakterialne infekcie, najma hornych dy-
chacich ciest, mdzu mat'za nasledok kratkotrvajtice, ale signi-
fikantné bakteriémie (23). Inou moznou pri¢inou pre nezme-
nend incidenciu je, Ze antibiotickd profylaxia nemusi byt
efektivna pri prevencii bakteridlnej endokarditidy, ak je roz-
sah bakteriémie, pokial'ide o kolonie tvoriace jednotky, velmi
velky. Hoci u¢innost antibiotickej profylaxie sa nikdy u Iudi
jednoznacne nedokazala (24, 25), existuje presvedCivy dokaz
z klinickej praxea experimentov so zvieracimi modelmi, Ze
antibiotikd mozu byt pri prevencii IE u¢inné (26 - 31). Pri
prevencii experimentalnej endokarditidy sa porovnavala
schopnost rozli¢nych antibiotickych schém (32-33). Hocisa
tieto Stadie kritizovali, mozno ich pouZit na porovnanie G¢in-
nosti rozliénych druhov antibiotik, ¢im formuja dolezité z4-
klady, na ktorych Vybor pre prevenciu bakterialnej endokar-
ditidy AHA zaloZil svoje odportcania v rokoch 1955 a 1972

(34-36). Incidencia postextrakcnej bakteriémie pri antibio-
tickej profylaxii sa pouzila ako nepriamy ukazovateli¢innosti
antiobiotickej profylaxie pri prevencii bakterialnej endokar-
ditidy po extrakcii zuba. Vysledky takychto Studii si nekonzis-
tentné, ale niekolko rieSiteov demonStrovalo vyskyt skorej
postextrakénej bakteriémie pri antibiotickej profylaxii (37, 38).
Tieto bakteriémie ale neodzrkadluji zlyhanie profylaxie, pre-
toZe usmrtenie mikroorganizmov a pouzitie baktericidnych
dévok antibiotik asi nie je potrebné pri prevencii IE (25, 29,
30), kedZe je pravdepodobnejsie, Ze antibiotikd Gcinkuju
prostrednictvom modulacie adhézie mikroorganizmov (39).
V men$om mozstve kontrolovanych siborov pacientov s pro-
tetickymi srdcovymi chlopriami sa profylaxia spajala so signifi-
kantnou redukciou pripadov PVE (31).

Eradikacia mikrorganizmov moze byt obtaznejsia po ad-
hézii k endokardu a o toviac, ak je postihnuty proteticky ma-
teridl (40, 41). Vzhladom na profylaxiu by sa mali antibiotika
podavat pred oCakévanou bakteriémiou na redukciu schop-
nosti mikroorganizmov adherovat a mnozit sa. Ak sa pred
prihodou nepodala antiobiotické profylaxia, antiobiotikd mozu
pomoct, ak sa podaju intravendzne dve aZ tri hodiny po pri-
hode.

Nevyhnutné je upozornit, Ze:

a) Siroké uZivanie antibiotik v pripadoch malych ,,respirac-
nych“ virusovych infekcii nema opodstatnenie a moze po-
Skodit pacientovu vlastnu bakteridlnu floru

b) antiobioticka prevencia rekurujicich atakov reumatickej
horticky by sa nemala zamiefiat's prevenciou bakterialne;
endokarditidy

Patogenéza a patolégia endokarditidy nativnej
chlopne a chlopnovej protézy

Patogenéza. Sterilné (mikro) tromby na poSkodenom en-
dokarde sa povazujui za primarne miesta bakteridlnej adhézie.
Zdé sa, ze hemodynamické (mechanicky stres) a imunologické
procesy maju vyznamni tlohu pri poskodeni endokardu (42,
43). Predilekénym miestom pre IE je oblastlinie uzaveru chlop-
ne, kde zmenené hemodynamické pomeryv dosledku preexis-
tujiiceho chlopiového poskodenia mozu predisponovatk en-
dotelidlnemu poskodeniu. Vstup mikroorganizmov do cirkulacie
v dosledku fokdlnej infekcie alebo traumy moZze zmenit trom-
botickd, nebakterialnu endokarditidu na IE. Hlavnd tlohu méa
schopnost mikroorganizmov adherovatk nebakteridlnym trom-
botickym vegetacidm a fibronektin, glykoprotein, ktory je hlav-
nou zlozkou povrchu buniek cicavcov, sa identifikoval ako dole-
zity faktorv tomto procese (43). Oslabené obranné mechanizmy
hostitela zohravaji doplnkovi tlohu (pozri sekciu 3.4). Po ad-
hézii mikroorganizmy rastti a indukujt dalSiu tvorbu trombov
a chemotaxiu neutrofilov. VacSina grampozitivnych baktérii je
rezistentna k baktericidnej aktivite séra, kym gramnegativne nie.
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Okrem ich schopnosti adherovat, je to druha pricina, preco
grampozitivne baktérie mozno ndjst signifikantne castejsie ako
vyvolavajuice mikroorganizmy I[E nez gramnegativne.

Patoldgia endokarditidy nativnej chlopne. Patoldgia NVE sa
moze zakladatna lokélnej (srdcovej) valvulérnejs perivalvularne;
alebo distalnej (nekardidlnej) destrukciiv dosledku oddelenia
septickych vegetacii a embolizmu, metastatickej infekcie
a septikémie. Nekardidlne komplikécie sa odliSujti podla toho, ¢i
je IEv pravom, ¢ilavom srdcia ¢iemboly z vegetécii su septické
alebo neinfekéné. Pravostrannt endokarditidu moze kompliko-
vatembolizicia do pulmonélnej artérie a infarkt, pneumoénioa
a pliicne abscesy. Lavostranni endokarditidu méze komplikovat
systémova embolizacias mozgovymi, myokardialnymi, oblickovy-
mi, splenickymi, intestindlnymi infarktami a/alebo abscesmi.
S incidencioumedzi22-43 % patriaembolické prihodyk najcas-
tejsfm extrakardidlnym komplikacidm spojenyms IE (44).

Metastatické infekcie mozu byt pricinou vzniku meningi-
tidy, myokarditidy a pyelonefritidy. Septikémia moZze vyvolat
diseminovant intravaskuldrnu koaguléciu. Depozicia cirku-
lujicich imunokomplexov poukazuje na diftiznu alebo fokal-
nu glomerulonefritidu. ,,Mykotické anaeuryzmy“ mozu po-
stihnut velké aj stredné artérie a Oslerove uzliky drobnych
ciev st vyjadrenim imunitne sprostredkovanej nekrotizujuicej
vaskulitidy malych ciev.

Kardidlne komplikacie IE sa vyskytuji na chlopniach sa-
motnych, ako ajv perivalvuldrnej oblasti. Vegetécie st obvykle
pripojené k predsietiovej Casti atrioventrikularnych chlopnia ku
komorovym strandm polmesiacikovitych chlopni, najmé v linii
uzéveru chlopne. Ruptira cipu so stratou substancie je zodpo-
vedna za trhanie, strapkanie, perforaciu a vydivanie, najma
v pritomnosti stafylokokov ako vyvolavajticich mikroorganizmov.
Akutna chlopiiova inkompetencia s naslednym kongestivnym
srdcovym zlyhanim je najcastejSou kardidlnou komplikaciou.
Lokalne rozsirenie infekcie zahftia extenziu aortalnej steny, co
moze matza nasledok vznik aneuryziem Valsalvovych sinusov,
abscesov prstenca, pseudoaneuryziem, tunelov a fistil do oko-
litych srdcovych dutin (pravd a lava predsien, pravé a lavd ko-
mora)a do perikardiélnej dutiny s kardidlnou rupttirou a tam-
ponédou. Rozsirenie IE z aorty na mitralnu chlopiiu prebieha
cez aorto-mitralne tkanivo alebo priamym kontaktom vegetacii
na aortalnych cipoch s prednym mitralnym cipom (satelitova
infekcia, mitralna , kissing“ vegetacia) s alebo bez perforacie
mitralneho cipu. Postihnutie systému vedenia moze vysvetlit
atrioventrikularnu blokadu. Pri postihnuti atrioventrikularnych
chlopni infekénou endokarditidou moze byt okrem vegetécii
a perfordcii cipov postihnuty subvalvularny aparat (chordae
tendineae a papilarne svaly).

Wylie¢end endokarditida sa vyznacuje vrabkovanym vol-
nym okrajom cipu, perforaciou tela cipu s hrubymi okrajmi,
aneuryzmami cipov, ruptdrou chordeae tendineae a vyliece-
nymi fistulami.

Patolégia endokarditidy chlopiovej protézy (PVE). In-
trakardialna patoldgia sa signifikantne odliSuje od NVE. Ak
st postihnuté mechanické chlopne, miestom infekcie je peri-
valvuldrne tkanivo a obvyklymi komplikdciami st periprote-
tické trhliny a dehiscencia, abscesy prstenca a fistuly, disrup-
cia systému vedenia a purulentné perikarditida. Vegetécie
mozu interferovat's okluzivnym pohybom sposobujticim akut-
nu obStrukciu chlopiovej protézy. Pri bioprotézach st mobil-
né elementy z tkaniva, ktoré napriek fixacii glutaraldehydom
moZzu byt miestom infekcie, perforacie cipu a vegetécii (45).
Moze vzniknuf takisto absces prstenca a trhliny.

Kardialny stav/rizikovi pacienti

Hoci je zndme, Ze niektoré kardidlne pomery sa spdjaja
s urcitym rizikom IE, je nemozné stanovit relativne riziko vy-
voja IE priSpecifickom kardidlnom postihnuti (46). Tradicne
sa tento stav rozdeluje do troch kategorii: kardialne poruchy
s vysokym, strednym a nizkym/zanedbatelnym rizikom (36,47).
Tieto kategdrie nie sti zalozené na pevnom vedeckom dokaze.
Na druhej strane by sa mali braf do ivahy zmeny v epidemio-
16gii ochoreni srdcovych chlopni a profiloch pacientov
v Eurdpe pocas poslednych desafroci. Tieto zmeny st do-
sledkom poklesu reumatickych ochoreni srdca, zvySenia poc-
tu pacientov podstupujicich kardiochirurgicky zakrok, zvySo-
vaniaveku populdcie s degenerativnymi chlopiiovymizmenami
a CastejSej diagndzy prolapsu mitrélnej chlopne priSirokopo-
uZivanej echokardiografii.

Pacienti, u ktorych sa neindikuje profylaxia IE. IE samdze
vyvinufu kazdéhos viac ¢i menej normélnou kardidlnou mor-
fologiou a fyzioldgiou. Pri niektorych kardidlnych ochoreniach
jeriziko IE velminizke a obvykle nepresahuje rizikou normalnej
populécie.

Neexistuje dokaz, ze ischemicka choroba srdca bez konko-
mitantnych poSkodeni chlopni sa spdja so zvysenym rizikom IE
a vyzaduje profylaxiu (47). Pacientov po predchddzajicom ko-
ronarnom by-passe s katétrovymi intervenciami na koronar-
nych artériach treba takisto zaradovat do tejto kategorie.

V rozli¢nych stiboroch sa pritomnost defektu predsiefio-
vého septa nespajala so Specialnym rizikom vzniku IE (48,
49).V dospelej populdcii s kongenitdlnym ochorenim srdca
sa IE nepozorovala pred ani po uzavere defektu presienové-
ho septa typu secundum, v uzatvorenych defektoch komoro-
vého septa a duktoch bez abnormalit chlopni lavostrannych
srdcovych oddielov, priizolovanej pulmonalne;j stendze, pri
nekorigovanej Ebsteinovej anomalii alebo po Fontanove; ¢i
Mustardovej operdcii (50). Odportca sa viak podéavat anti-
bioticki profylaxiu pocas 12 mesiacov po katétrovych uzave-
roch defektu predsienového septa/PFO.

Osoby so Selestom bez Strukturalneho ochorenia srdca
pri echokardiografickom vySetreni nepotrebuju antimikrobi-
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alnu profylaxiu. PriSirokom pouzivani echokardiografie sa
mozeme Casto stretnif's prolapsom mitralnej chlopne. Exis-
tuje vSeobecny stihlas, Ze pacientis prolapsom mitrélnej chlop-
ne a nezhrubnutymi cipmi bez regurgitécie alebo kalcifikacie
nemaju zvysené riziko IE (46,51 -53).

Kardiostimuldtory a defibrildtorys prisluSenstvom nevy-
Zaduja antimikrobiélnu profylaxiu okrem perioperacnej situ-
acie (36).

Pacienti s indikovanou profylaxiou IE. Niekolko stavov sa
spéja so zvySenym rizikom endokarditidy nez sa ocakdva
v normalnej populdcii (tabulka 2). V tejto situdcii existuje ve-
obecny konsenzus odporicat antimikrobidlnu profylaxiu.
U v8etkych rizikovych pacientovsa navrhuje jednodavkova antibi-
otickd schémas flexibilnym prispdsobenim k optimélnejschéme
odportcane;j individudlne pre kazdého pacienta (54).

Chlopriové chyby zostavajt najcastejSim patologickym
podkladom pre IE (47). Hoci incidencia reumatickych chlop-
novych ochoreni sa na zépade jasne zniZila, reumaticka ho-
rickaje stale rozsfrend v mnohych Castiach sveta, najmév clen-
skych krajinach Eurdpskej kardiologickej spolocnosti (55).
Frekvenciu reumatického postihnutia chlopni nedavne Stu-
die uvadzaliv rozmedzi 623 % (56, 57). Pokles reumatické-
ho postihnutia chlopni je paralelny s ndrastom degenerativ-
neho postihnutia chlopni (56, 57), najmi aortdlnej chlopne
a mitrélnej regurgitacie (47).

Vela $tudii ukazalo, ze podskupina pacientovs prolapsom
mitralnej chlopne a regurgiticiou je v riziku IE. Zda sa, ze
pritomnost zhrubnutia chlopne a kalcifikécii, ako aj holosys-
tolickych Selestov, podmienuje zvySené riziko prolapsu mit-
ralnej chlopne (51,57, 58), najma ak je chlopiia myxomatézne
degenerovand. Myxomatdzne chlopne predisponuji ku IE aj
bez regurgitacie (52).

IE je tiez dobre zndmou komplikaciou urcitych kongeni-
talnych kardiélnych abnormalit. Kvoli zvySujicemu sa poctu
pacientov s komplexnymi kongenitalnymi srdcovymi choroba-
mi, preZivajucich do dospelosti, mozno endokarditidu castej-
Sie pozorovat'v tejto skupine pacientov (50). Vo velkych sibo-
roch pediatrickych pacientov st defekty komorového septa,
Fallotova tetraldgia a aortdlna stendza najcastej$imi kongeni-
talnymi abnormalitami predisponujicimi ku IE (48,49, 59).

Tabulka 2 Kardialne stavy, pri ktorych sa indikuje antimikrobiéalna
profylaxia

Protetické srdcové chlopne

Komplexné kongenitalne cyanotizujice srdcové choroby

Predchadzajica infekéna endokarditida

Chirurgicky konstruované systémové alebo pulmonaine konduity

Ziskané valvularne ochorenia

Prolaps mitralnej chlopne s chlopiiovou regurgitaciou alebo tazké
zhrubnutie chlopne

Necyanotizujuce kongenitalne srdcové ochorenia (okrem defektu
predsienového septa typu secundum)

Hypertroficka kardiomyopatia

Komplexné kongenitélne cyanotizujtice srdcové choroby
iné nez Fallotova tetralogia maji vysoké riziko IE, najma ak sa
vytvorili paliativne anastomdzy.

Bikuspidélna aortélna chlopiia je rovnako doleZitym rizi-
kovym faktorom pre vznik IE (47, 54). Navrhuje sa pacientov
s ductus arteriosus patens a koarktaciou aorty zaradif ako
rizikovych vzhladom na vyvoj IE, aviak tidaje st nedostacuju-
ce (49, 50). Riziko IE sa rusi po korektivnom chirurgickom
vykone. Pacientom pred korekciou, ako aj pacientom
s defektami predsienového septa typu primum treba navrh-
nut antimikrobidlnu profylaxiu. Jestvuje vieobecny stihlas, Ze
protetické srdcové chlopne, ktoré zahifiaju aj bioprotézy
a homografty a chirurgicky konstruované systémové
a pulmondlne konduity, tvoria definitivne riziko vyvoja endo-
karditidy. Zda sa, Ze riziko pre pacientov s protetickymi srd-
covymi chlopiiamije priblizne 5 - 10krét vySSie, neZu pacientov
s ochorenim nativnych chlopni (8, 60). Preto sa antimikrobi-
alna profylaxia odporti¢a u pacientov s protetickymi chlop-
famia umelymi konduitmi.

Jestvujua spravy, Ze hypertroficka obStrukénd kardiomyo-
patiasa taktiezZspédjas IE po vykonoch spdsobujucich bakterié-
miu. V spojitostis chlopiovymi poskodeniami (napriklad mit-
rélna regurgitcia) treba o¢akéavat dalSi ndrast rizika (46, 47).

Predchddzajiica anamnéza IE je dolezitym a dobre defi-
novanym rizikovym faktorom pre vyvoj dalSej infekcie (47, 54).

Pacienti s vysokym rizikom IE. KedZe tato skupina pa-
cientov je vo vysokom riziku IE, ako aj v horSej progndze
v pripade jej rozvoja, Pracovna skupina pre odporicania
upresiuje tieto podmienky oddelene (pozri sekciu 3.4). Pred-
chddzajica anamnéza IE, protetické srdcové chlopne, chirur-
gicky vytvorené konduity a komplexné kongenitalne cyanoti-
zujtice abnormality tvoria vysokeé riziko.

Nekardialny stav pacienta
Okrem vysSieho veku mozno nekardiélne faktory predis-

ponujice k IE rozdelif nasledovne: a) nebakterialne trombo-

tické vegetacie (NBTV),b) ohrozeny obranny systém hostite-

[a, ¢) ohrozené mechanizmy lokalnej neimunitnej obrany, d)

zvysené riziko, frekvencia alebo rozsah bakteriémie.

a) NBTVsapovazuje za hlavnd nevyhnutnd podmienku pre
adhéziu mikrorganizmov k povrchu endokardu (61). Mik-
rorganizmy mozu [ahSie adherovat'v pritomnosti Cerstvé-
ho, na trombocyty bohatého trombu ¢asto v spojitosti
s leukémiou (62), cirhdzou pecene, karcinOmami sposo-
bujticimi hyperkoaguabilitu (marantické endokarditida)
(63), so zépalovymi crevnymi ochoreniami (64), systémo-
vym lupusom (61) a so steroidovou liecbou (65).

b) Systémovi imunologickd obranu mozu ohrozit defeky hu-
mordlnej a celuldrnej imunity, alebo obidva. Humorélna
obranaje ohrozend u pacientov liecenych steroidmi (65).
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Z Klinickych idajov nie je zndme, i existuje korel4cia me-
dzi potlacenim bunkovej imunity a IE. Pri experimetalne;
endokarditide sau zvierats granulocytopéniou ukézala vys-
Siaincidencia bakteriémifa faz8i priebeh IE (66).

Riziko IE u abuzérov intravendznych drog je 12-kréat vys-
Sie nezu nenarkomanov (67). U nenarkomanovs HIV
a AIDS sa zvySené riziko IE neopisuje (68).

Chronicky alkoholizmus sa spaja so zvySenou infekciou
(69). Nie suk dispozicii udaje pre IE. U pacientovs chro-
nickym alkoholizmom sa opisovala nizka incidencia pre-
disponujiceho kardidlneho postihnutia (70).

¢) Ohrozenie mechanizmovlokalnej neimunitnej obrany, aké

mozno ndjst prilézidch sliznice s naslednym zvySenim sliz-
ni¢nej permeability (napriklad u pacientovs chronickym
zapalovym ¢revnym ochorenim), sa spdja so zvySenych
rizikom IE (64, 71).
Opisuje sa spojitost znizeného kapildrneho klirensu pri
arteriovendznych fistulach so zvySenym rizikom IE tak na
zvieracich modeloch (72, 78),akoaju chronicky hemo-
dialyzovanych pacientov (73, 74).

d) ZvySenériziko alebozvysend frekvencia bakteriémii existuje
u pacientovs poskodeniami koze (napriklad pri cukrovke
alebo popdleninach), pri intenzivnej starostlivosti (linky, res-
piratoryatd’) a pripolytraume, prizlom stave chrupu (74),
hemodialyze (prevalencia2,7 — 6,6 %) (72,73,75) a u nar-
komanov aplikujucich si drogy intraven6zne (76, 77).

e) Incidenciaa rozsah kolonizacie kolonu biotypom I Strep-
tokoka bovis mdze byt pricinou tesnej korelacie medzi IE
sposobene;j S. bovis a kolorektalnymi tumormi/chronic-
kymi zépalovymi ochoreniami creva (64, 77).

Predisponujiice diagnostické intervencie
Vseobecne sa predpokladd, Ze iatrogénna bakteriémia sa
vyskytuje po traumatickych vykonoch na dasnéch a sliznici hor-
nych dychacich ciest, gastrointestinalneho alebo genitourinér-
neho traktu. Terapeutické intervencie st ovela viac traumati-
zujice ako diagnostické a pravidelne sa spdjaju s krvacanim
dasien alebo sliznice (54). Pravdepodobnostbakteriémie a né-
slednej IE je najvysSia pri zubnych vykonoch a vykonoch v ts-
tnej dutine, strednd privykonoch v genitourindrnom systéme
a nizka pre vykony v gastrointestindlnom systéme (26). Cim
jeinterval od vikonu po manifestéciu IE kratsi, tym je pravde-
podobnejsia kauzalna spojitost. Medzi vykonom a klinickou
manifestaciou moze uplynit niekolko tyzdiov (79, 80).
Diagnostické postupy, ktoré mozu sposobif bakteriémiu
a pri ktorych sa odportica antimikrobidlna profylaxia, zahf-
fiaju bronchoskopiu s rigidnym bronchoskopom, cystosko-
piu (diagnosticku uretrélnu katetrizdciu) v pripade pritom-
nosti uroinfekcie a biopsiu urindrneho traktu a prostaty (26,
54). Na druhej strane endoskopia s vlaknitou optikou, endo-

trachedlna intubécia, gastroskopia s alebo bez biopsie
a transezofagedlna echokardiografia sa povazuju za nizkori-
zikové vykony so zretelom na IE a antimikrobidlna profylaxia
nie je opravnend (81-83).

Hoci sa bakteriémia mdze objavit po prolongovanej srd-
covej katetrizacii (napriklad pri mitralnej balonikovej valvulo-
tomii), nie si k dispozicii dostacujice idaje na odportcanie
profylaxie za tychto podmienok.

Predisponujice terapeutické intervencie

Dokézalo sa, Ze rozlicné terapeutické intervencie mozu spo-
sobitbakteriémiua u predisponovanych pacientov [E. Nedoka-
zal savSak jasny vztah medzi takymito vykonmia vivojom IE.

Vseobecne sa akceptuje, Ze u pacientov s roznymi Struk-
turalnymi ochoreniami srdca sa dentalne vykony spdjaja s ri-
zikom vzniku IE. Jedinou vynimkou mdzu byt vykony bez rizi-
ka poSkodenia dasna ¢i sliznice s ndslednym krvacanim.
Pri prevencii IE je najdolezitejSia dentélna hygiena (74). An-
tiseptikd mozu redukovat riziko bakteriémie a/ alebo mnoz-
stvo naotkovanych mikroorganizmov, avsak nemo6zu nahra-
dit antibioticku profylaxiu (84). Pacientov s rizikom IE treba
poucif o dennej osobnej starostlivosti a profesionalnej zub-
nej starostlivosti najmenej raz rocne. U pacientov so zlou ordl-
nou hygienou uz aj rutinné umyvanie zubov kefkou alebo Zutie
zuvacky moze zapricinit signifikantni bakteriémiu (80). Ex-
trakcia zuba, periodontélne chirurgické vykony, zoskrabava-
nie, liecba korenového kanéla, odstranovanie zubného kame-
fa a zubna implantécia s vykony, pri ktorych sa u rizikovych
pacientov odportca antimikrobidlna profylaxia (85, 86).

Tonzilektomia a adenoidektomia Casto sposobuju bakte-
riémiu a odporica sa antibioticka profylaxia (54).

Pri terapeutickych vykonoch pocas gastrointestinalnej en-
doskopie, ako je napriklad polypektdmia, sa frekvencia bakte-
riémie signifikantne nezvysi (26, 83). AvSak urcité vykony v gas-
trointestindlnom trakte mdzu byt pricinou vyssieho rizika
bakteriémie a mala by sa podat antibioticka profylaxia. Vzhla-
dom na vysoku pravdepodobnost bakteridlnej kolonizécie do
tejto skupiny terapeutickych intervencii patri dilatécia ezofé-
gu, skleroterapia ezofagealnych varixov a inStrumentéarne vy-
kony obstrukcif bilidrneho traktu (87, 88).

S bakteriémiou sa ¢asto mozno stretnit pocas instru-
mentérnych a chirurgickych vykonovv mocovom trakte. Rizi-
ko je definitivne vy$Sie v pritomnosti uroinfekcie. Transuret-
ralna resekcia prostaty, litotripsia, uretrlne inStrumentarne
vykony, dilatécia uretry a cystoskopia si dobre definované
invazivne urologické postupy, pri ktorych sa indikuje antimik-
robidlna profylaxia (26, 54, 89).

Privykonoch realizovanych pri prisnej dezinfekcii koze
(katetrizacia srdca s alebo bez intervencie) nie je véeobecne
potrebnd profylaxia. Implantécia kardiostimulatora alebo ICD
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nevyzaduje doplnkovi antimikrobidlnu profylaxiu, kedze an-
tibiotik4 sa vieobecne podavaju perioperacne.

Normalny vaginélny porod alebo iné gynekologické vykony
(vaginalna hysterektomia, umiestnenie IUD atd) nevyzaduju
profylaxiu, ak nieje pritomna infekcia alebo infikovany materiél.

Profylaktické antibiotické rezimy
Profylaxia by sa mala podatiba u pacientov vo vysokom

a strednom riziku — odporticanie triedy I, iroven dokazu C.
Cielom profylaxie st primarne viridujtice streptokoky a HA-

CEK mikroorganizmy pred zubnymi vykonmi, vykonmiv dutine

ustnej, respiracnom trakte, ako aj na ezofagu a enterokoky,

Streptococcus bovis a Enterobacteriaceae pred vykonmi

v gastrointestindlnom a genitourinirnom trakte (54, 36).
Specidlne podmienky st u pacientov uz uzivajticich anti-

biotikd z inych pri¢in a u tych, ktori podstupuji kardiochi-

rurgicky zakrok alebo vykony na infikovanych tkanivéach.
Zubnévykony, vkonyv dutine tistnej, respirachom trakte a
na ezofagu:

¢ Prinepritomnosti alergie na penicilin, ordlna profylaxia:
amoxicilin 2 g (deti 50 mg/kg) jednu hodinu pred vikonom

e Prinepritomnosti alergie na penicilin a neschopnosti uzi-
vaflieky perorédlne: amoxicilin alebo ampicilin 2 g (deti 50
mg/kg) i.v. pocas 0,5 — 1 hodiny pred vykonom. Druhé
déavka amoxicilinu nie je potrebna (90)

e Prialergii na penicilin, oralna profylaxia: klindamycin 600
mg (deti 20 mg/kg) alebo azitromycin alebo klaritromycin
500 mg (deti 15 mg/kg) (91) jednu hodinu pred vykonom
Vyikony na gastrointestindalnom a genitourindmom trakte:

e Prinepritomnosti alergie na penicilin, vysokorizikové sku-
pina: ampicilin alebo amoxycilin 2 g i. v. plus gentamycin 1,5
mg/kg pocas 0,51 hodinyi. m. alebo i. v. pred vykonom; o
Sesthodin neskor, ampicilin alebo amoxycilin 1 g p. o.

e Prinepritomnosti alergie na penicilin, stredné riziko: am-
picilin alebo amoxycilin 2 g 1. v. (deti 50 mg/kg) pocas 0,5 -
1 hodiny pred vykonom, alebo amoxycilin 2 g (deti 50 mg/
kg) p. 0. jednu hodinu pred vykonom

¢  Prialergii na penicilin, vysoko rizikové skupina: vankomy-
cin 1 g (deti 20 mg/kg) pocas 1 -2 hodin plus gentamycin
1,5mg/kgi.v.aleboi.m

e Prialergiina penicilin, stredné riziko: vankomycin (pozri
vySSie) bez gentamycinu
Pacienti uzivajuci antibiotikd z inych pricin:

¢ Hlavnym nebezpecenstvom su rezistentné organizmy.
Klindamycin, azitromycin alebo klaritromycin sa alterna-
tivami k amoxycilinu/ampicilinu
Pacienti podstupujiici kardiochirurgcky zikrok alebo vykony

na infikovanych tkanivich:

¢ Hlavné mikroorganizmy, ktoré by malibytkryté, su: stafylo-
koky (MSSA, MRSA, MSSE, MRSE) pri infekcidch mék-

kyich tkaniv, kostia kibova prikardiochirurgickych zakro-
koch; enterobakteriaceae pri infekiach urindrneho traktu.
Pre prvii skupinu sti liekmi volby prvogeneracné cefalospori-
ny(92), klindamycin alebovankomycin (pre MRSEa MRSA),
kym druha skupina vyzaduje pridanie aminoglykozidu
Napriek nedostatku presvedcujticich dokazov sa analy-
zou vSetkych dostupnych tidajov dospelo k odporticaniu v
triede I pre antibioticku profylaxiu (droven dokazu C).

Edukacia pacienta, informacie a suhlas

V lekérskej komunite je compliance s profylaxiou IE viac-
menej nizka. Na zabezpeCenie spravnej profylaxie je dolezité
pacienta adekvatne informovat. Preto treba pacientov s rizi-
kom informovat takym sposobom, aby si uvedomovali poten-
cialne hrozby a rizikd, ktoré by mohli vzniknudf pri dentdlnych
vykonoch. NajlepSie to mozno uskutocnit pisomnou informa-
ciou a dokladom pre pacienta.

Pacienti sa ¢asto boja prihod, ktoré nepravdepodobne
indukuju IE alebo nepoznaju svoje individuélne riziko. Jed-
nou z najbeznejsich zlych interpretacii je vyskyt horucky, naj-
CastejSie sposobenej respiracnou virusovou infekciou. Nane-
Stastie v tejto situdcii sa antibiotickd profylaxia asto poZaduje
apredpisuje. Pacientov a rodiCov predisponovanych deti tre-
ba informovat, Ze priebeh akejkolvek hortcky by sa mal pred
nasadenim antiobioticke;j terapie vySetrif.

Treba zdoraznit, Ze sa neodportica pokraCovat'v antibio-
tickej profylaxii dlhSie ako sa odporica, aj ked sa horucka
vyskytne alebo pretrvéava. Pri tychto podmienkach treba na
vylicenie IE vykonat pristusné diagnostické testy.

Diagnostika

Anamnéza, symptomy, znaky a laboratérne
vySetrenia

Diagndza IE je stanovend (definitivna IE), ak pocas sep-
sy alebo systémove;j infekcie dojde k postihnutiu endokardu.
Ak je pritomnd aj bakteriémia (pozitivne hemokulttiry), alebo
sa dokaze bakteridlna DNA, IE je definitivna a kultiva¢ne/
mikrobiologicky pozitivna, inak je IE definitivna, ale kultivac-
ne/mikrobiologicky negativna.

KedZe klinickd anamnéza je u pacientov s IE vysoko varia-
bilnd v zavislosti od vyvolavajticich mikroorganizmov a pritom-
nosti alebo nepritomnosti predisponujiceho kardiélneho sta-
vu ¢iinych ochorent, je skord suspekcia na IE rozhodujica pri
skorej diagnostike (tabulka 3).

IE sa moZe prejavif ako akitna, rychlo progredujtica in-
fekcia, ale takisto ako subakiitna alebo chronicka choroba iba
s nizkou hortickou a neSpecifickymi symptémami. Pri posled-
nom type nedostatok $pecifickych tazkosti a klinického nalezu
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¢asto oddaluje diagnézu na tyzdne az mesiace, najma v nepri-
tomnosti predisponujiceho poskodenia srdca. Jednym z hlav-
nych problémov je, Ze vacSinu tychto pacientov vopred nevy-
Setril kardioldg alebo infektoldg, ale prakticky lekar, ktory by
mal vziat do tvahy Siroké spektrum chordb, ako st chronické
infekcie, reumatické, imunologické alebo maligne ochorenia.
Aj najvypracovanejsi algoritmus pre diagnostiku a liecbu IE
mé maly dosah, ak sa diagndza dostatocne skoro nepredpo-
klada. NavySe vbeZnom Zivote lekari asto predpisujt antibio-
tikd febrilnym pacientom pred stanovenim definitivnej diag-
ndzy aSpecidlne pred odberom hemokulttir. Redlne zlepSenie
manazmentu [E takto zavisi od vy$Sieho indexu suspekcie na
tento potencidlne Zivot ohrozujuci stav.

Medzi pritomnymi symptdmami je hortcka nespecificky,
ale najCastejsi symptom. Moze varirovat od vysokych hodnot
s triaSkami a vyCerpanostou pri akutne;j stafylokokovej IE po
prolongované febrilné stavy spojené s celkovou nevolnostou,
slabostou, artralgiami a stratou hmotnosti pri subakitnych
streptokokovych infekcidch. Prvotne sa prepokladaju aj res-
pira¢né alebo abdominélne infekcie. DalSie symptdmy sa ob-
javuji ako nésledok komplikacii. Destrukcia chlopne je prici-
nou zvySeného skracovania dychu, no¢nej dychavice, ortopnoe
alebo aj akdtneho plicneho edému. U pacientov s pravos-
trannou endokarditidou prevladaju klinické znaky pneumo-
nie a/alebo pravostranného srdcového zlyhania. Emboly z kar-
didlnych vegetacii sposobujui symptodmy zo strany CNS,
vaskul4rnu obstrukciu koncatin, pleuritickid alebo abdominéal-
nubolest. V zavislosti od lokalizicie embolickych cievnych 1ézii
mdze byt diferencialna diagnostika obtazna.

Medzi klinickymi ndlezmi patria srdcové Selesty u febril-
ného pacienta ku kliiovym nélezom, ktoré by mali lekéra
upriamitna IE. Osobitne si dolezité novovzniknuté regurgi-
tacné Selesty alebo zvySend intenzita preexistujicich regurgi-

Tabulka 3 Kritérid suspektnej IE

Vysoka klinicka suspekeia (urgentnd indikdcia pre echokardiograficky
skrining a pripadné prijatie do nemocnice)
Nové chlopriové poSkodenie/(regurgitacny) Selest
Embolické prihoda (prihody) z nejasného zdroja
Sepsa z nejasného zdroja
Hematuria, glomerulonefritida a suspektny infarkt obliCky
Hortcka plus
Proteticky material vnatri srdca
Iné predispozicie pre IE (pozri 3.3)
Novovzniknuté komorové arytmie alebo poruchy vedenia
Prva manifestacia srdcového zlyhania
Pozitivne hemokulttry (ak je identifikovany mikroorganizmus typicky
pre NVE/PVE)
Kozné (Oslerove, Janewayove) alebo oftalmické (Rothove) prejavy
Multifokalne/rychle sa meniace plicne infiltracie (IE v pravom srdci)
Periférne abscesy (rendlne, splenické, chrbticové) z neznameho zdroja
Predispozicia a nedavne diagnostické/terapeutické intervencie s
vyznamnou bakteriémiou
Nizka klinicka suspekcia
Hortcka plus ni€¢ z vySSie uvedeného

ta¢nych Selestov. Selesty viak nie st nevyhnutné a nemusia sa
objavit pred perforaciou alebo disrupciou chlopne. Embolic-
ké alebo imunologické komplikicie z vaskularnej oklizie v sys-
témove;j cirkuldcii sa prejavuji ako mozgova ischémia alebo
hemoragia, ischémia koncatin, intestindlne infarkty alebo malé
koZné Iézie, lokalizované najma na prstoch, palcoch alebo
ociach. Septické pliicne infarkty s pleuritickou hrudnou bo-
lestou u narkomanov st typickymi prejavmi pravostranne;
endokarditidy. Dolezité je uvedomit si, Ze Ziadny z uvedenych
klinickych znakov nie je bez realizdcie dopInkovych vySetreni
dostatocne Specificky na objasnenie diagndzy IE. U febrilnych
pacientov so srdcovymi $elestami sa prvotnd diagnosticka sus-
pekcia moze potvrdit laboratdrnymi znakmi infekcie, ako je
zvyseny C-reaktivny protein alebo sedimentacia, leukocytoza,
anémia a mikroskopicka hematuria. Detekcia endokarditidy
bude zavisiet od uskutocneni rozhodujtcich diagnostickych
testov, ako st opakované hemokultivicie a transtorakalna ale-
bo transezofagedlna echokardiografia.

Typické klinické prejavy IE v pravom srdci zahffiaju trias-
ku, hortcku, no¢né potenie, nevolnost a symptomy pliicnej
embolizécie. Pacienti s pravostrannou IE ziskanou v komuni-
te Casto vyhladdvaju lekdra pre podozrenie na zapal pliic. Na
rozdiel od [avostrannej IE periférne stigmy a kardialne symp-
tomy obvykle absentuju. Kasel'a pleuritick4 hrudnd bolest sa
vyskytujav40-60 % (93). Hemoptyza a dyspnoe sa zazname-
navaju prilezitostne. RTG hrudnika ukaze u 70 -85 % pacien-
tov nodularne infiltraty s alebo bez dutin, multifokalnu pneu-
moniu, vypotky alebo pyopneumotorax (94, 95). Obcas je
poskodenie pluc tak rozsiahle, Ze vznikne respira¢nd insufi-
ciencia.

Selest trikuspiddlnej alebo pulmonélnej regurgitacie Casto
nie je pritomny alebo sa objavuje neskor v priebehu choroby.

Echokardiografia

Kazdého pacienta so suspekciou na NVE podla klinic-
kych kritérii (napriklad hortcka nejasného povodu) treba
transtorakalne echokardiograficky vysetrit (TTE). Pri dobrej
kvalite obrazu, ak je TTE negativne a existuje iba malé klinicka
suspekcia IE (obrazok 1), endokarditida je nepravdepodobna
aje nevyhnutné zvazovat iné diagnozy. Pri zlej kvalite obrazu
je metddou volby viacrovinné TEE. Proti rutinnému pouziva-
niu TEE uvsetkych pacientov so suspekciou na IE sved¢ijeho
semiinvazivny charakter (96). Ak je suspekcia na IE vysoké
(napriklad pri stafylokokovej bakteriémii), malo by sa vykonaft
TEE vovSetkych TTE negativnych pripadoch, pri suspekcii na
PVE, av pripadoch aortalnej lokalizécie, aj pred kardiochi-
rurgickym zédkrokom pocas aktivnej IE (97). Ak je aj TEE
vySetrenie negativne a este stéle existuje podozrenie, malo by
sa TEE vySetrenie opakovat po 48 hodin4ch az do jedného
tyzdia na pripadné zviditelnenie potencidlnych vegetacii.
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Opakované negativne vySetrenia by mali virtualne vylicit diag-
nozu, iba ak je TEE obraz nizkej kvality (obrazok 1) (98).

Této trieda I odporuicani je zalozend na dokaze B.

Tri echokardiografické ndlezy sa povazuju za velké krité-
rid pre diagnézu IE: A) Mobilna echodenzné masa pripojena
k endokardu chlopne alebo podpornému aparatu chlopne,
najma ak je pritomna na preferovanom mieste, alebo pripoje-
nd kimplantovanému protetickému materialu bez iného ana-
tomického vysvetlenia. B) Pritomnost abscesov a fistil. C)
Nova dehiscencia chloptiove] protézy, najma ak sa objavi ne-
skoro po implantécii.

Detekcia vegetacii. U pacientov s klinickou suspekciou [E
je miera detekcie TTE vySetrenim v priemere 50 % (99-102).
Faktory spojené s mierou detekcie sti: kvalita obrazu, echoge-
nicita a velkost vegetécie, lokalizécia vegetacie, pritomnost pre-
existujicich reumatickych/degenerativnych chlopriovych [ézii,
implantovany proteticky material a predovSetkym zrucnost/
skuisenost vySetrujticeho.

Priblizne u 20 % TTE vySetreni je zobrazenie nativnych
chlopni suboptimalnej kvality (99, 101). Zobrazisaiba 25 %
jeto 70 % (99, 102). Pri protetickych chlopniach nie je TTE
diagnostické. Tieto limit4cie sa prekonali pri TEE vySetren,
najmé viacrovinnom. Senzitivita TEE sa uvddza v rozmedzi 88
—100 % a $pecificita 91-100 % (99, 101 - 104).

Negativne TEE ma ddlezity klinicky dopad na diagnézu
(98,103, 104) so 68 — 97 % negativnou prediktivnou hodnotou.

Echokardiografia neumoziuje spolahlivo diferencovat
medzi vegetaciami aktivnej a vylieCenej IE. Ak sa echokardio-
gramy opakuju pocas troch tyzdiiov az troch mesiacov po za-

Suspektna IE

l TTE bez odkladu ’

Proteticky material pritomny
|
©) ©)
|
Zobrazenie v dobrej kvalite
® ' O
O/

,Pozitivne* TTE

O——-=0

Suspekcia

Suspektné alebo
dokumentované
komplikacie alebo
operéacia pocas
aktivnej IE T
o——&
Obrazok 1 Algoritmus pre pouzitie transtorakélnej (TTE) a
transezofagealnej echokardiografie (TEE) pri suspektnej IE.
,Pozitivne* TTE znamend nalez typicky pre IE (napriklad Cerstva
vegetacia alebo tvorba abscesu)

v
Nizka Vysoka —— » TEE

catiantibiotickej liecby, 30 % vegetacii zmizne, 18 % sa zmensi,
41 % sanemenia 11 % sa zvacSuje (105).

Castymi pripadmi falo$ne pozitivnych echokardiografic-
kych nalezov st neinfekéné intrakardidlne tromby alebo fili-
formné tumory (papilarne fibroelastomy alebo fibroelastické
endokardidlne tumory, napriklad Lamblove vyrastky) a nein-
fekcné vegetacie pripojené ku chlopni (napriklad pri Libman-
-Sachsovej endokarditide, Behcetovej chorobe, kardidlnom
karcinoide, akitnej reumatickej horicke).

Intrakardidlne tromby st zriedkavo pripojené k cipom
chlopne. Falo$ne negativne echokardiografické nalezy najcas-
tejSie zapricinuje nedostatocné posidenie zo strany vySetru-
juceho, malé a/alebo nemobilné vegetacie, alebo nevhodné
zobrazovacie techniky (napriklad nie TEE vySetrenie).

Destrukcia chlopne. Pric¢inou insuficiencie infikovane;
chlopne mozu byt: vegetacie braniace spravnej koaptécii ci-
pov, valvuldrna destrukcia (od malej perforécie po vlajtici cip)
(106), alebo ruptiira chordeae tendineae. TEE je signifikant-
ne presnejSia pri diagnostike valvularnej deStrukcie tak pri[E
aortalnej, ako aj mitralnej chlopne (99, 100, 107, 108).

Dopplerovské zobrazenie ma znacne zlepSené hodnotenie
valvularnych perforécii a diferencuje perforaciu mitrdlneho cipu
od centralnej mitralnej regurgitacie. TEE sa odportca v pripa-
de velkého klinického podozrenia na perfordciu chlopne, naj-
mé pri postihnuti aortdlnej chlopne (106). Aneuryzma mitrél-
nej chlopne je definovana ako gulovité dutina, vyklenujica sa
do lavej predsiene v systole a kolabujica v diastole (106).

Dokazalo sa, Ze prirozliSovani je uZito¢né farebné mapo-
vanie a sériové monitorovanie hemodynamickych komplikéacii
IE. TEE farebné mapovanie ma Specificky vyznam u pacientov
s mitralnou ndhradou a periprotetickou regurgitaciou.

Perivalvularne komplikicie. Rozsirenie infekcie do peri-
valvuldrneho tkaniva sa spaja so zhorSenou prognozou a moze
vyustit do perivalvuldrnych abscesov, aneuryziem a fisttl.

V pripade prechodu infekcie z prstenca do okolitého tka-
niva sa tvoria perivalvuldrne dutiny. Perianularne rozsirenie a
tvorba abscesov st bezné pri NVE (10-40 %), najmé pri [E
aortalnej chlopne (109-111) a casté (56—100 %) pri PVE.

Pri [E na nativnej aortalnej chlopni sa rozsirovanie infek-
cie uskutociiuje viac cez najslabsiu Cast prstenca, ¢o je mitrél-
no-aortalne medzichlopiiové fibrotické tkanivo. Perivalvulér-
ne abscesy sa diagnostikujti zobrazenim budecholucentnych,
alebo echodenznych miest, alebo echolucentnych dutin v chlop-
fiovom prstenci, pripadne prifahlych myokardidlnych Struk-
tirach (110). Perianuldrne abscesy aortélnej chlopne moze
sprevadzat zhrubnutie aortalnej steny. Na zobrazenie peria-
nulérneho rozsirenia je TEE signifikatne senzitivnejSie nez
TTE (99,109, 111 -113). Pseudoaneuryzmy vykazuji odli$né
dynamické vlastnosti, expanduju pocas isovolumicke;j kontrak-
cie avskorej systole a kolabuju v diastole (114, 115). Abscesy
aortalneho korena a pseudoaneuryzmy mozu praskntt do
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okolitych dutin a mozu tak vytvorit jednoduché alebo mnoho-
pocetné intrakardidlne fistuly (116).

Sekunddrne postihnutie predného mitrdlneho cipu s ale-
bo bez fenestracie moze byt dosledkom priameho rozsirenia
infekcie z aortalnej chlopne (mitralna ,kissing” vegetécia)
(117), alebo menej Casto aortalnej regurgitacie na podklade
infekcie. Prirozsirovani moZe vzniknitf mitrdlna aneuryzmas
néslednou perforaciou, ktord vytistuje do komunikacie medzi
[avou komorou a favou predsiefiou. Obvykle sa miesto komu-
nikacie najlepsie definuje farebnym dopplerovskym vysetre-
nim. Priizolovanej IE na mitralnej chlopni je tvorba perivalvu-
larneho abscesu menej Castd nez pri IE na aortélnej chlopni a
¢asto sa obtazne diagnostikuje aj pri TEE vySetreni (113).

Echokardiografické znaky endokarditidy chlopmovej na-
hrady (PVE). Vegetécie na protetickej chlopni nemoZzno spo-
[ahlivo detekovat TTE vySetrenim. Nasity prstenec a podporné
Struktury protézy s vysoko echogénne a mozu zabrénit detek-
cii vegetacii. Infekcia na mechanickych protézach obvykle zacina
vperivalvulérnej/prstencovej oblasti. Rast vegetécii sa prejavuje
ako zhrubnutie a nepravidelnost normélne hladkych konttr
nasitého prstenca. Trombus a pannus sti podobné a od vegeté-
cif ich nemozno spolahlivo odliif (118). Moze dojstk infekcii
cipov bioprotézy s néslednou destrukciou. Echokardiografické
rozli$enie medzi degenerativnymi zmenami tkaniva a malymi
vegetaciami moze byt nemozné, dokonca aj pri uprednostiiova-
nom TEE vySetreni. Iba TEE vySetrenim mozno optimélne zis-
kat atridlny pohlad na mitralnu ndhradu (119). Pri suspektne;
aortalne] PVE TTE vySetrenie umoziiuje spravne zhodnotenie
periprotetickej regurgitacie (119) a pritomnosti stredne vel-
kych azvelkychvegetécii (101). RozliSenie vegetacii od prizkov,
ktoré mozno Casto pozorovat pri TEE vySetreni protetickych
srdcovych chlopni (120), si vyzaduje skiiseného vysetrujiceho.

Echokardiografické znaky endokarditidy pravostrannych
srdcovych oddielov, infekcie elektrody kardiostimulatora
a ICD. TTE obvykle umoziuje spravnu diagnostiku trikuspi-
dalnych vegetécii, pravdepodobne pre ich vacsiu velkostv po-
rovnani s vegetaciami v favostrannych srdcovych oddieloch
(121), kym TEE vySetrenie sa javi senzitivnejsie v diagnostike
IE pulmonélnej chlopne (122, 123).

Infekcie elektrddy kardiostimulatora nie st bezné, ale
vyZaduju si rychlu diagnostiku. Pre reverberacie a artefakty je
TTE limitované pre detekciu vegetacie v blizkosti tychto Struk-
tir a pre diferencidciu medzi IE trikuspidélnej chlopne, in-
fekciou elektrody, alebo oboch. TEE je preto zobrazovacou
technikou volby, kedZe umoziiuje vySetrenie celého intrakar-
didlneho priebehu elektrod (124, 125).

Standardné techniky hemokultivicie
Pri IE mitrdlnej a aortalnej chlopne sa ako efektivnejSie
ukazali kultivacie ziskané z arteridlnej nezzvendznej krvi (126).

Na druhej strane sa vSak CastejSie ocakdvala kontamindcia a
komplikécie v miestach vpichov pre odber arterialnych hemo-
kultar. V prospektivnych suboroch pacientov s dokédzanou
IE, u ktorych sa paralelne odobrala tak arteridlna, ako aj ve-
ndzna krv na kultivciu, percento pozitivnych hemokulttir bolo
signifikantne vysSie pri vendznej krvi bez zretela na vyvolavaju-
ce mikroorganizmy (127). Arterialne hemokulttry nemaji
preto Ziadnu diagnostickua doleZitost pri kultivacne negativnej
endokarditide. Hemokulttiry sa Casto odoberaju pri zvySova-
ni telesne;j teploty. Niektori odportcaju odber hemokulttir na
vrchole horicky. V jedne;j Studii sa zdokumentovala negativ-
na korelacia medzi telesnou teplotou a percentom pozitiv-
nych hemokultudr (127). KonStantné bakteriémia, typické pre
IE, umoziluje odber hemokultir v ktoromkolvek ¢ase. Mo-
derné hemokultivané systémy st pristrojmi monitorované,
nepretrzite premieSavané a st nezavislé od vizudlneho vyset-
renia. Staré systémy z diagnostickych laboratdrii rychlo miz-
nu. Pouzivaji sa rozli¢né moderné systémy (128, 129), ktorym
sa tu nebudeme venovat. S odstupom minimélne jednej hodi-
ny by sa mali odobrat najmenej tri hemokultury, nie vSak cez
intravendzne linky, ktoré mozu byt kontaminované. Ak je za-
catie antibiotickej terapie urgentné (napriklad u septickych
pacientov), mozno zacat's empirickou antibiotickou liecbou.
Vo vietkych ostatnych pripadoch sa odportca odlozit zacia-
tok antibiotickej terapie po zistenie pozitivity hemokultur. Ak
sa pacientovi kratky ¢as podavali antibiotikd, malo by sa pred
odberom novych hemokultir pockat, ak je to mozné, mini-
mélne tri dni od prerusenia antibiotickej liecby. Hemokultury
po dlhotrvajicej antibiotickej terapii nemusia byt pozitivne,
kym sa liecba neprerusi na Sest az sedem dni. Obvykla viacné-
sobna pozitivita hemokultdr pri IE nemusi byt pritomna v
pripade, ak pacient uzival antibiotikd (128 - 130).

Jedna hemokultiira obsahuje jednti aerébnu a jednu ana-
erdbnu flasticku, kazda obsahuje priblizne 50 ml média (me-
nej nezv pediatrickych hemokultivacnych flastickach). Do kaz-
dej fTasticky by sa malo pridat minimalne 5 ml, lepSie 10 ml
vendznej krvi u dospelych a 1- 5 ml u deti. 10 ml by malo
postacovatna detekciu aj malého poctu mikroorganizmov (128,
129). V laboratdriu sa rutinne aerébne flasticky pretrepavaju
ainkubuju pri teplote 37 stupriov Celzia paf az Sest dni (128,
129). Flasticky signalizujuce rast sa farbia Gramovym farbi-
vom a subkultivuji do medif, ktoré podporuju rast naro¢nych
mikrorganizmov (napriklad Abiotrophia spp.) a inkubuju sa
pri teplote 37 stuptiov Celzia dva az tri dni.

Suspekciu na IE treba vZdy zaznamenat do pozadované-
ho formuldra. Hemokulttiry by sa nemali uskladtiovat'v chlad-
nicke. Oneskorenie v transporte neskodi zisku, ale moze od-
dialit diagnozu. V pripade pozitivity hemokultir musi
mikrobiol6g bezodkladne informovat klinika.

Identifik4cia by mala byt na drovni kmeniov. Pritomnost
Abiotrophia spp., Streptococcus mutans, S. sanguis, S. bovis
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biotyp I, Rothia dentocariosa, mikroorganizmy skupiny HA-
CEK laktobacily a Erysipelothrix rhusiopathiae sa ¢asto spdja
s [E. Vietky mikroorganizmy by sa mali skladovat najmenej
jeden rok pre porovnanie, ¢iide o recidivu alebo relaps IE.

Testovanie citlivosti diskovou diftiziou poméha iba pri vyli-
¢eniinvitro nie efektivnych liekov. Pre lieky volby treba stanovit
miniméalne inhibiéné koncentrécie (,,Sachovnicové” testovanie v
pripade nutnosti). Rutinné stanovenie minimélnych bakteri-
cidnych koncentrécii alebo sérovych baktericidnych hladin sa uz
viacneodportca (131). Pri interpretécii pozitivity hemokulttir
sa pouZivaju pravidl4 stanovené pre bakteriémiu (129, 131).

Diagnosticky pristup pri podozreni na IE bez jej
dokazu

Existuje moznost, kedy je IE klinicky suponované (suspek-
tnd alebo moznd IE), avsak postihnutie endokardu sa este nedo-
kéaze. V tejto situdcii sa pouZivaliv predechokardiografickej ére
skdrovacie systémy na poskytnutie lepSich vstupnych kritérii pre
epidemiologické a klinické Studie (132). Tieto kritérié sa dopliio-
valiza icelom vySsej senzitivity a Specificity pri zahrnuti dobre
definovanych echokardiografickych nalezov, tak ako aj abizu in-
travendznych drog ako predisponujticeho rizikového faktora (133,
134). Poméhajti pri epidemioldgii a Standardizacii diagndzy, aviak
nemusia byt dostacujuce pri rozhodovani alebo potvrdeni ¢ine-
potvrdeni diagndzy v nejasnych pripadoch (135-144). Ani naj-
prepracovanejSie modifikécie kritérii podfa Dukeho nemenia tento
zékladny koncept. Navrhované modifikécie na zvySenie senzitivity
kritérii podla Dukeho bez straty Specificity si: pouZitie viacrovin-
ného TEE asérologickych/molekulovobiologickych vySetreni v
kultivaéne negativnych pripadoch, zahrnutie dalSich mensich kri-
térii, ako je vznik palickovitych prstov, splenomeglia, vysoké CRP
(nad 100 mg/l) a povazovanie bakteriémie S. aureus alebo sérolo-
gickej pozitivity Q-hortcky za velké kritérid (141, 145-148).

Endokarditida s negativhou hemokultiirou (CNE)

Vyskyt CNE je v sticasnostiasi 5 % (97). NejcastejSiou
pricinou CNE je predchddzajica antibioticka liecba (149). Pri
pouZivani tradi¢nych hemokultivacnych systémov sa pri po-
dozreni na urcité mikroorganizmy (skupina HACEK, Propio-
nibacterium spp., Neisseria spp., Nocardia spp., Abiotrophia
spp., Campylobacter spp., Brucella spp.) vyzaduju dlhsie in-
kubacné periddy (> 6 dni). Zda sa, Ze automatické hemokul-
tivacné systémy nevyZaduju prolongovany inkubacny ¢as, hoci
¢islana podporu tohto tvrdenia st nizke (150 -152).

Najmé pri kultivacne negativnej endokarditide vietok ma-
terial excidovany pocas kardiochirurgického vykonu u pacien-
tov s aktivnou IE by sa mal kultivovat a vySetrit (pozri sekciu
Vysetrenie chlopni). Je kontroverzné, ¢iby sa mali pri CNE
odobratviac ako tri hemokultdry denne.

Organizmy vyZadujtice Specialne kultivacné podmienky.
Endokarditida vyvoland Bartonellou sa uvadzala relativne cas-
to. Ako najlepsi hemokultivacny systém sa javi Isolator (153),
avSak vykonavali sa i farbenia akridinovou oranzovou a na-
sledné subkultivacie na cokolddovom agare (minimélne 14
dni!) (154). Vela pripadov sa zdiagnostikovalo sérologicky
(napriklad imunofluorescencne) (155). Pri resekovanych
chlopniach sa pouzivalo Gramovo farbenie a PCR (155).

Endokarditida vyvoland Brucellou sa vyskytuje priblizne v
2% vsetkych pripadov bruceldzy. VicSina izolatov sav moder-
nych hemokultiva¢nych systémoch rozmnozi pocas piatich dni
(156). Pomdhaju sérologické testy (aglutinacny test).

Huby. Kym endokarditida vyvoland kvasinkami je ¢asto
diagnostikovana (> 80 %) v hemokulttirach vytvorenych pre
baktérie, hemokultury pri endokarditide vyvolanej plesfami
(napriklad Aspergillus) sti zriedkavo pozitivne (157). V tom-
to pripade, ako aj pre Histoplasmu, sa Isolator zda byt najlep-
Sim systémom s kultivdciou na vhodnom médiu pocas Styroch
tyzdiiov. Sérologické testy pomahajt iba pri H. capsulatum a
mozno aj pri C. neoformans.

Endokarditida vyvoland Legionellou sa uvidzala zriedka-
vo. V suspektnych pripadoch sa uprednostiiuje Isolator ale-
bo periodické slepé subkultivovanie flasti¢iek hemokulttir na
médidch pre Legionellu (158). Mozno vykonat taktieZ sérolo-
gické testy.

Mykobakterialna endokarditida je zriedkava. Iné, nez
rychlo rastiice mykobaktérie sa vSeobecne diagnostikovali
iba na resekovanych chlopniach alebo pri pitve (159). Rych-
lo rastuce, napriklad M. fortuitum, su CastejSie a v moder-
nych hemokultiva¢nych systémoch rasta v priebehu jedného
tyzdna (160).

Nokardia spp. sa takisto zriedkavo uvadzala ako vyvolava-
tel endokarditidy. V tradi¢nych hemokultivacnych systémoch
po inokuldcii rastli dva az §trndst dni (161), avSak takéto systé-
my mozu zostat negativne (162); neexistujui Ziadne tidaje pre
nové systémy. Nocardia sa takisto moze rozmnozit na médi-
ach pre huby.

Organizmy vyZadujice sérologické testy

Niektoré sme uz spomenuli. Zavaznost sérologickych tes-
tov pre skupinu HACEK (163) a pre streptokokovii/entero-
kokovii endokarditidu (imunoblotting alebo imunoelektro-
foréza) (164, 165), sa eSte presvedCivo nedokazala, avSak
dokdzala sa pri endokarditide vyvolanej Bartonellou alebo
Legionellou (pozri vysSie).

Chlamydiova endokarditida je zriedkava. Diagnostikova-
lasasérologicky (imunofluorescencia) alebo mikroimunofluo-
rescenénym farbenim chlopni (166).

Endokarditida vyvoland Coxiellou burnetii sa vyskytuje
priblizne v 10 % vietkych pripadov infekcii C. burnetii. Kym
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mikroorganizmy mozno ndjst Giemsovym farbenim chlopni
(167), endokarditida sa najlepsie diagnostikuje zvySenim IgG
alIgA titrov do fazy I antigénu (CF) alebo Sirokospektralnou
PCR (168).

Vysetrenie chlopni. Chlopne mozno kultivovat v bujone;
predchadzajice rozdrvenie poméha rozmnoZeniu mikroor-
ganizmov (169). Farbenie s imunofluorescen¢nymi farbivami
sa spominalo vyssie. Gramove farbiva mozu odhalit mikroor-
ganizmy, ktoré sa po antibiotickej liebe mohli stat nezivymi.
Kultivéciou chlopne sa dokdzala iba endokarditida vyvolana
Mycoplasmou hominis (170). Sirokospektralna PCR by sa mala
vykonat na vietkych resekovanych chlopniach (pozri sekciu
Dokaz bakteridlnej DNA pomocou PCR).

Kultivacia septickych embolov. V zriedkavych pripadoch s
negativnymi hemokulttirami, napriklad pri endokarditide vyvo-
lanej Aspergillom alebo Nocardiou, samozu kultivaciou septic-
kyich embolov rozmnozitvyvolavajuice mikroorganizmy (162, 171).

Dokaz bakterialnej DNA pomocou PCR. Pouzitie Siro-
kospektralnej polymerazovej refazovej reakcie (PCR) posky-
tuje signifikantné zlepSenie diagnostického armamentéria pre
CNEv pripade, ak sa nesuponuje Ziadny Specificky mikroor-
ganizmus. Tto metdda je zalozena na amplifikdcii génov bak-
teridlnej 16 STRNA, ¢o st mozaikové molekuly skladajice sa
zo stalych oblasti (ktoré st takmer identické u vSetkych bakte-
ridlnych kmenov) a z variabilnych Casti (ktoré poskytu;ji uni-
kétne sekvencie), ¢o mozno vyuzit pri identifikdcii. Determi-
novand sekvencia sa potom porovnava s koreSpondujicimi
sekvenciami niekolkych tisicov bakterialnych kmetiov dostup-
nych vo verejnych databazach. Medzi vyhody tohto postupu
(napriklad endokarditida v dosledku Whippleho choroby)
patri schopnost rozpoznat tazko kultivovatelné mikroorga-
nizmy (172, 173) a aj mftve baktérie.

Napriek velmi tspeSnému pouzivaniu tohto postupu je
dolezité siuvedomit hlavné nedostatky: a) limitovany je na
vzorky z obvykle sterilnych miest tela a na monobakterialne
infekcie, b) nachylny je na kontaminéciu DNA pritomnou v re-
agensoch (174), ¢) jeho senzitivita je nizSia neZ pri druhovo
Specifickej PCR (175).

Sance na spolahlivy vysledok rastu s poctom mikroorga-
nizmov pritomnychv konkrétnej vzorke. Sirokospektralna PCR
je signifikantne senzitivnejSia nez kultivicia z excizie srdcovej
chlopne, preto by sa prinajmensom mala aplikovat u véetkych
pacientov s IE a negativnymi hemokultdrami, ktori podstu-
puju chirurgicky zakrok (173).

Liecba a manaZzment
Zaciato¢na liecba by mala byt zalozen4 na klinickych néle-

zoch a mikrobiologickych testoch. V nekomplikovanych pripa-
doch ju mozno oddialit az do 48 hodin, napriklad do obdrzania

predbeznych vysledkov hemokultir a takisto, ak sa pacient lie-
¢il antibiotikamiv priebehu poslednych dsmich dni (obrazok2).

V pripadoch komplikovanych sepsou, tazkou chloprio-
vou dysfunkciou, poruchami vedenia alebo embolickymi pri-
hodami, by sa po odbere troch hemokultir mala zacat empi-
rickd antimikrobidlna terapia (pozri sekciu Standardné
techniky hemokultivacie).

Podmienky pre optimalne diagnostické postupy a bez-
pecnu liecbu sa:
¢ Sedemdnové mikrobiologické vySetrenia, vratane identi-

fikicie a testovania citlivosti mikroorganizmov a moznost

priameho kontaktu pocas diia

e Nepretrzité kardiologické a chirurgické vySetrenia s ne-
pretrzitou dostupnostou zobrazovacich technik, najmé
transezofagedlnej echokardiografie a kardiochirurgie
pocas celého dia

Ak nie st splnené tieto poZiadavky, vyZaduje sa okamzity
prevoz pacienta do centra s moznym kardiologickym, mikro-
biologickym a kardiochirurgickym odbornym postidenim.

U tazko chorych pacientov sa antimikrobiélna liecba ob-
vykle zacina pred identifikdciou a testovanim citlivosti vyvola-
vajticich mikroorganizmov. Takto bude inicidlna liecba empi-
rickd a neskor upravena podla vysledkov mikrobiologickych
vySetreni. Pri multirezistentnych mikroorganizmoch je Klinic-
ka odpoved na Standardnu liecbu Casto nizSia a relapsy su
CastejSie. Rychla, klinicky relevantna (druh, alebo aspori rod)
identifik4cia a testovanie citlivosti je nevyhnutné na upravenie
zaCiato¢nej schémy empirickej antibiotickej terapie.

Stafylokoky so znizenou citlivostou ku vankomycinu (MIC
4-8mg/l) (176) sa stavaju problémovymi mikroorganizmami,
podobne ako multirezistentné enterokoky (177, 178). Rezis-
tencia k vankomycinu sa opisovala takmer vyhradne u E. fae-

LDokézané IE (Klinicky + TEE) [

Antibiotika pocas poslednych osem dni

¢ @

Odlozenie antibiotickej liecby

hﬂzmo?lzu;yg a nasledné kultivacie
v pocas 24 az 48 hodin
|
l Klinicka stabilita
Kalkulovana

antimikrobialna ¢——Q
lieCba (tabulka 8)
? Opakovanie
hemokultivacie
v priebehu dal$ich
24 a7z 48 hodin

Obrazok 2 Empirickd antibioticka lieCba pred identifikaciou
vyvolavajuceho mikroorganizmu (mikroorganizmov)
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cium, ktory je pri IE zriedkavy. Pre enterokoky vieobecne pred-
stavuje nizka rezistencia k vankomycinu (MIC 8 — 32 mg/l)
znacnu terapeutickud vyzvu (178). Pre rezistentné stafylokoky
aenterokoky mdze byt volbou liecba oxazolidinom, ktord by sa
mala zacat'iba po odporti¢ani z referenéného centra.

Antibioticka terapia streptokokovej endokarditidy

Antibioticka terapia streptokokovej endokarditidy zavisi
od druhu, kedZe existuju signifikantné rozdiely v rezistencii
na antibiotikd, tolerancii a synergickej aktivite medzi rozli¢ny-
mi skupinami streptokokov. VacSina pripadov IE, sposobenej
viridujicimi streptokokmi, Streptococcus pneumoniae, S. py-
ogenes, Lancefieldovou skupinou B, C a G streptokokov, S.
bovis a Abiotrophia spp., sa moZze uspesne lie€it antibiotika-
mi. Mortalita by mala byt nizSia nez 10 %.

Vyber a davkovanie antibiotik. Penicilin, ceftriaxon, vanko-
mycin a teikoplanin. Optimalny interval medzi nasledujicimi
podaniami antibiotika nie je u pacientov s IE dobre definova-
ny. Terapeutickym ciefom je dosiahnut baktericidne hladiny
liekov v mieste infekcie na ¢o najdlhsi casovy tsek. In vitro
citlivostna antibiotika ,,plankténovych® baktérii izolovanych z
hemokulttr sa moze signifikantne odliSovat od citlivosti in
Vivov mieste infekcie (40,41).
lin G by mali byt lie¢eni 12 - 20 miliénmi jednotiek penicilinu G
za24 hodini. v. rozdelenych na Styri az Sest déavok (179~ 182).

Casté davkovanie je potrebné, kedZe zaciatocné vysoké
vrcholové koncentrécie rychlo klesaji kvoli glomerularne; fil-
trécii, tubuldrnej exkrécii v oblickach, inaktivécii penicilinu (pol-
¢as 20 - 30 minut) v cirkulujicej krvi. Kvoli eliminacii vedlaj-

Sich ti¢inkov sa neodporicaji jednotlivé davky vysSie ako pét

miliénov jednotiek. Kontinuélne i. v. podanie by sa malo vy-
hradif pre Specidlne okolnosti a pre tazko terapeuticky zvlad-
nutelné mikroorganizmy.

Ceftriaxén md vynikajici farmakokineticky profil pri liec-
be streptokokovej IE (183, 184). Vieobecne sa akceptuje po-
uZzivanie jednotlivej dennej davky 2 g ceftriaxonu i. v. (182,
184). Davku 2 g mozno podatv rychlej intravendzne;j infuzii.
U pacientov s [E by sa v rdmci moznosti nemali injekcie poda-
vatintramuskuldrne. Ak sa nemozno vyhnit intramuskular-
nych injekcidm, odportica sa podat nie viac ako 1 g najedno
miesto (185) (tabulka 4).

Pri liecbe IE sa takisto akceptuje vankomycin 30 mg/kg/
den i.v., rozdeleny do dvoch dévok s rezidudlnou hladinou
medzi 10— 15 mg/l na zabezpecenie optimélnej i¢innosti (131,
180) (tabulka 4). V zdujme vyhnit sa vedlaj§im ticinkom by
infizia nemala trvat kratSie ako 45 minit.

Teikoplanin je alternativnym liekom, ktory mozno pri lie¢-
be streptokokovej IE podatraz denne. Liecba sa pri neadek-
vatnom davkovani spdjala so signifikantnym zlyhanim, kedze

stale sérové koncentracie mozno dosiahnuf az po tyzdni po-
dévania teikoplaninu (186). Na prekonanie tychto nedostat-
kov sa odportca podat 10 mg/kg i. v. dvakrat denne pre pr-
vych devit davok a nasledne 10 mg/kg/dent . v. vjednej dennej
déavke (185).

Aminoglykozidy. Infikované vegetacie predstavu;ja velimi oso-
bitti skupinu, to znamema vysoké hustota baktérii so znizenou
metabolickou aktivitou. Autoradiografické Stiidie ukdzali homo-
génnu distribliciu aminoglykozidov do vegetacii (187). Vyskumy
s integrovanymi pocitacovymi modelmi na kralikoch ukézali, Ze
supra-MBC koncentrécie amikacinu sa vo vegetaciach dosiahli
ibas davkami dva az $tyrikrat vy$Simi nez sa obvykle odporucaju
(188). Tieto nélezy podporuju jedno podanie s vysokou davkou
aminoglykozidov. Na druhej strane vyskumy na krélikoch so si-
mulovanymi ludskymi plazmatickymi hladinami pri podavani
amikacinu raz oproti trikrét denne ukazali, Ze oba rezimy st rov-
nako efektivne (189). Podla dizajnu tychto Studii st vysledky valid-
ne iba pre terapiu samotnymi aminoglykozidmi, ktora pri [E nie
jebezna. Existujti iba dve prospektivne komparativne klinickeé Stii-
die (190, 191) o dévkovani aminoglykozidovraz denne. Kompa-
rativne Stidie s modelmi enterokokovej endokarditidy kralikov
s rozdelenymi davkami trikrat denne oproti tej istej celkovej dav-
ke podanejraz denne ukézalivyhodnostrezimu troch davok (192).
Modely experimentélnej endokarditidy, spdsobenej Abiotrophia
adiacens (192)a Streptococcus sanguis neukézali rozdiely medzi
dévkovanimraza trikrdt denne (193). Experimentdlny model
simulujuci fudské plazmatické hladiny ceftriaxénu a netilmicinu
(194) odporuca rezim jednej davky aminoglykozidu. Vieobecne
viak experimentélne modely na kralikoch alebo potkanoch stazu-
ji porovnanie rozli¢nych ddvkovacich rezimov pre velmi kratky
polcas tychtozloziek u malych zvierat (195). Pracovna skupina na
pripravu odporucani preto nemoze poskytnut nijaké klinické ¢i
experimentalne dokazy na odpordcanie rezimu jednej alebo roz-
delenych davok (182). Spekulativne je odportcanie Britskej spo-
lo¢nosti pre antimikrobidlnu chemoterapiu pre divkovanie ami-
noglykozidov dvakrat denne (180). Urcité vlastnosti mikrobidlneho
prostredia vegetacie bez fagocytov (fokdlna agranulocytdza)
a vysoka hustota baktérii so znizenou metabolickou aktivitou mozu
vysvetlit chybanie postantibiotického ti¢inku opisaného in vivo
(196, 197). Toto pozorovanie podporuje rezim rozdelenych da-
vok aminoglykozidov.

Rezimy antibiotickej liecby. Penicilin, ceftriaxon, vankomy-
cinalebo teikoplanin sa mozu pouZif pri monoterapii strepto-
kokovej IE (190, 198), avSak tieto lieky sa tradi¢ne pouzivali
v kombindcii s aminoglykozidmi. Synergizmus penicilinu
a aminoglykozidov je dobre dokumentovany in vitroa vivo
(199),s gentamycinom sa ukazal najvacsi synergicky potencidl
(200). Tento synergicky vysoky a rychly cidny efekt umoZiuje
dvojtyzdiiovii liecbu penicilinom alebo ceftriaxonomv kombinacii
s gentamycinom (tabulka 5). Utinnosta bezpecnost tejto liec-
by saukézalav klinickych $tadiach (190,199, 201). Tolerancia,
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Tabulka 4 Pravidld pre rozhodovanie o antibiotickej terapii pri endokarditide nativnej (NVE) a protetickej chlopne (PVE) sp6sobenej

streptokokmi (zahriiujuc Abiotrophia spp) (a)

ReZim A pri NVE; apina citlivost na penicilin (MIC < 0,1 mg/l)

o Pacienti < 65 rokov s normalnou kreatininémiou

Penicilin G 12 — 20 miliénov jednotiek/24 h i. v., rozdeleny do 4 — 6 davok pocas

Styroch tyzdhov plus gentamycin 3 mg/kg/24 h i. v. (maximum 240 mg/d), rozdeleny
do 2 — 3 davok pocas dvoch tyzdiov

o Rovnaké podmienky ako su uvedené pri nekomplikovanom
priebehu s rychlou klinickou odpovedou na liecbu

Penicilin G 12 — 20 miliénov jednotiek/24 h i. v., rozdeleny do 4 — 6 davok pocas dvoch
alebo Styroch tyzdiov s ambulantnou liebou po siedmich drioch trvajlcej lieCby

v nemocnici (tabulka 5)

o Pacienti > 65 rokov a/alebo zvySena kreatininémia alebo alergia
na penicilin
o Pacienti alergicki na penicilin a cefalosporiny

Penicilin G vzhladom na rendlnu funkciu pocas Styroch tyzdiov alebo ceftriaxén 2 g/24 h
i. v. (b) ako jedind davka pocas Styroch tyzdriov
Vankomycin 30 mg/kg/24 h i. v., rozdeleny do dvoch davok pocas Styroch tyZdriov

Rezim B citlivost na penicilin (MIC 0,1 — 0,5 mg/l) alebo PVE

Penicilin G 12 — 20 miliénov jednotiek/24 h i. v., rozdeleny do 4 — 6 davok alebo (b)

ceftriaxon 2 g/24 h i. v. alebo i. m. (c) ako jedna dévka pocas Styroch tyzdiov plus
gentamycin 3 mg/kg/24 h i. v., rozdeleny do 2 — 3 davok pocas dvoch tyzdiov (d)

a nasledne cefriaxon 2 g/24 h i. v. pre dalSie dva tyZdne. Vankomycin sam pocas Styroch
tyzdiov (davkovanie pozri vySSie)

Rezim C rezistencia na penicilin; MIC > 0,5mg/l (e)

LieCba ako pri IE spdsobenej enterokokmi

(a) predtym Klasifikovana ako ,nutricne odlisné streptokoky“ (NVS)
(b) najma pre pacientov alergickych na penicilin
(c

) malo by sa vyhybat podavaniu intramuskuldrnych injekcii pocas aktivnej IE; pri nemoznosti vyhnutia mozno u selektovanych pacientov s problémami pristupu

rozdelit na dve davky a injikovat do velkého svalu

(d) netilmicin 2 — 3 mg/kg raz denne méZze byt alternativou (vrcholové sérové hladiny < 16 mg/l)
(e) vysoka rezistencia proti penicilinu alebo ceftriaxonu (MIC > 8 mg/l) a vysoka rezistencia proti gentamycinu (MIC > 500 mg/l) alebo rezistencia k vakomycinu
alebo teikoplaninu (MIC > 4 mg/l) st pri kmenoch streptokokov zriedkavé. V takych situaciach je nevyhnutné rozsirené testovanie citlivosti a Uzka spolupraca s

klinickym mikrobiologom

fenomén, pri ktorom minimalna baktericidna koncentrécia lie-
ku zvicuje jeho minimalnu inhibicni koncentraciu (MIC) pat-
kréta viac, nepreukdzal Ziadnu klinicku relevanciu (180), takze
rutinné stanovenie minimélnej baktericidnej koncentracie sa uz
viacneodporuca (131).

Tabulka 4 uvadza zoznam rozli¢nych schém liecby strep-
tokokovej IE. Dolezité je si uvedomit, Ze neddvna multicen-
trick4 Studia ukazala, ze 56% streptokokovych izolatov je rela-
tivne rezistetnych proti penicilinu (MIC > 0,12 mg/l) a este v
,mieste nizkej rezistencie“ Eurdpy je 44 % S. mitis relativne
rezistentnych proti penicilinu (202). Va¢Sina tychto kmenov
ma MICmedzi0,1 a 0,5 mg/1(182) a mozno ich tispesne liecit
podobnou schémou ako pri IE spdsobenej kmerimi vysoko-
citlivymi na penicilin (203). Liecbu penicilinom v priebehu $ty-
roch tyZdnovv kombindciis gentamycinom pocas prvych dvoch
tyzdilov mozno povazovat za bezpecnu (198). Odportcania
pre liecbu streptokokove;j IE sa zakladajii na konzistentnych
vysledkoch velkého poctu Studii, pretosiv triede I s droviiou
dokazu B.

Doméaca a ambulantna liecba. ,,Ambulantn4 liecba“ zod-
poveda zariadeniu zdravotnej starostlivosti, ktoré pacient
navstevuje, injekéne sa mu podévaji antibiotikd (ambulantné
liecba) a potom sa vracia domov. Termin ,,mimo nemocni¢ny
pacient zodpoveda pacientovi, ktorému sa poddvaju injekcie
doma, napriklad sestrou na navsteve, vambulancii praktického
lekara alebo siich pacient podava sim (204). Termin ,,ambu-
lantnd a domdca parenteralna antibioticka terapia (OHPAT)“
sanavrhol za ti¢elom pokrytia vSetkych tychto spominanych

moznosti (205). Pouzitie parenteralnej antibiotickej terapie
mimo nemocnice sa pred 20 rokmi stanovilov USA, avSak
v Eurdpe je to relativna novinka (206). Neexistuje ziadna pro-
spektivna Stidia, ktora porovnava nemocnicni liecbu k Cias-
tocnej alebo tplnej OHPAT infek¢nej endokarditidy, avSak
niekolko $tudii ukazalo, Ze vybranych pacientov mozno bez-
pecne liecit doma (206).

Pracovnd skupina na pripravu odportcani odporica, aby
vietci pacienti s IE boli kvoli zhodnoteniu multidisciplindrnym
timom odbornikov prijati do nemocnice a mali by byt lieceni
v nemocnici najmenej jeden az dva tyzdne spolu pri sledovani
kardidlnych a nekardidinych komplikacii, najmé embolickych pri-
hod. Incidencia embolickych komplikacii rychlo klesa pocas pr-
vého tyzdia antimikrobidlnej liecby. Manifestécia prvych embo-
liz4cii nie je po dvoch tyzdiioch optimalnej liecby obvyklé (44,

Signifikantny podiel pacientov s IE by mohol prezento-
vat kandiddtov na OHPAT, avSak tento pristup si vyzaduje
starostlivé zhodnotenie prisluSnymi klinickymi $ttidiami. Pod-
mienky pre OHPAT by mali byt navrhnuté pre kazdy systém
zdravotnej starostlivosti (205).

Antibioticka terapia stafylokokovej endokarditidy

Stafylokokova IE je osobitne tazkou, Zivotohrozujicou in-
fekciou, ktora je zodpovednd za priblizne jednu tretinu vietkych
pripadov IE (208). Skory zaciatok adekvatnej antibioticke; liecby
je podmienkou pre zlepSenie celkovej progndzy. 90 % pripadov
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Tabulka 5 Pri vSetkych nasledujucich podmienkach treba zvazit schému
dvojtyzdnovej lieCby, alebo jedno- az dvojtyzdriovej hospitalizaénej
lie¢by nasledovanej ambulantnou lie¢bou

o Streptokokové (nie enterokokove) izoldty plne citlivé na penicilin (MIC <
0,1 mg/l) (a) s infekciou nativnych chlopni, rychla (< 7 dni) odpoved
na antibioticku liecbu

e \Vegetacie < 10 mm pri TEE

o Ziadne kardiovaskularne komplikacie (ako je vécsia nez lahka
chlopriova regurgitacia, srdcové zlyhanie, abnormality vedenia, sepsa
alebo embolické prihody)

e Pacientova domdca situacia je vhodna na ambulantn( terapiu

(a) Pacientov spliiajicich uvedené kritéria, avsak s pritomnymi streptokokovymi
izolatmi so znizenou senzitivitou (0,1 mg/l — 0,5 mg/l) na penicilin G alebo
ceftriaxdn mozno povazovat za kandidatov na domacu liecbu. V tejto situdcii
mozno po dvojtyzdriovej nemocnicnej terapii penicilinu s gentamycinom podavat
dalSie dva tyzdne doma ceftriaxon 2 g denne i. v. (tabulka 4)

sposobuje S. aureus, zvy$nych 10 % koaguléza-negativnymi stafy-
lokokovymi druhmi (CONS), z ktorych S. lugdunensis sposobuje
osobitne tazké klinické priebehy (209 -213). IE spdsobena S.
aureusu nenarkomanov postihuje chlopne najmé lavostrannych
srdcovych oddielov. Viacako 75 % skorych pripadov PVE zapri-
¢ifuji druhy CONS, najmd kmene S. epidermidis rezistentné
voci meticilinu (214). PVE poviacako 12 mesiacoch od nahrady
chlopne (neskord PVE)v 25 % pripadov sposobuje S. aureus
a v 25% pripadoch CONS. VicSina tychto mikroorganizmov st
ziskanév komunite a obvykle citlivé na meticilin.

Stafylokokova endokarditida bez spojitosti s ma-
terialom protézy

V sticasnosti je menej ako 10 % kmeriov S. aureus sposo-
bujucich IE citlivych na penicilin. S. aureus, sposobujtici IE
ziskand v komunite, je obvykle rezistentny proti penicilinu,
ale citlivy na meticilin (MSSA). Liekom volby je penicilin re-
zistentny proti penicilinaze (oxacilin a jemu pribuzné latky)
v davke 2 gi.v. ako bolus kazdych Sest hodin najmenej pocas
Styroch tyzdnov (215,216) (tabulka 6).

U pacientovs prekurzormi okamzitej hypersenzitivnej re-
akcie na penicilin (IgE typ) by sa nemalo podavat akéhokol-
vek betalaktdmové antibiotikum. V tychto pripadoch je anti-
biotikom volby vankomycin (tabulka 6). Invitroa klinické $tidie
ukdzali, Ze baktericidna aktivita vankomycinu voci S. aureus je
nizSia nez pri penicilinoch rezistentnych proti penicilindze.
Preto by sa pouZivanie vankomycinu malo obmedzit na IE
sposobent MSSA s IgE typom alergie (180, 217 - 219).
U obéznych pacientov by sa malo davkovanie vankomycinu
prispdsobifidealnej telesnej hmotnosti. Pri vankomycine sa
na tpravu davky vyZaduje monitoring plazmatickych hladin
(pozri sekciu Monitorovanie plazmatickych hladin).

V klinickych Stidiach sa ukdzalo, Ze kombinacie s genta-
mycinom st spojené s rychlejSim znizenim bakteriémie, ¢o
moze redukovat poskodenie chlopne a zamedzif tvorbe abs-

cesu (220). Existuje konsenzus kombinovat oxacilin (alebo van-
komycin, ak je vhodny) s gentamycinom pocas prvych troch
az piatich dni liecby (180, 219).

Gentamycinv davke 3 mg/kg kazdych osem hodin (maxi-
mum 240 mg/det1) by sa mal podavatv i.v. injekcii az po poda-
ni oxacilinu (alebo vankomycinu).

IE sposobend S. aureus rezistentnym proti meticilinu
(MRSA) je terapeutickou vyzvou, kedZe mnozstvo ti¢innych
antibiotik je malé. VacSina MRSA kmenov je tieZ rezistent-
nych protivi¢Sine aminoglykozidov, pridanie gentamycinu
pravdepodobne nezmeni priebeh alebo progndzu infekcie.
Rifampicin sa pri nekomplikovanej NVE neindikuje (221).
Ak sa klinicky priebeh komplikuje (napriklad intrakardial-
nymi abscesmi alebo nekontrolovanou miestnou infekciou),
liecba by mala byt rovnakd ako pri PVE (pozri sekciu Stafylo-
kokova endokarditida u pacientov s intrakardialnou proté-
zou).

Liecba NVE spdsobenej koaguléza negativnymi stafylo-
kokovymi druhmi (CONS) je zaloZen4 na citlivosti infikujd-
cich mikroorganizmov k betalaktdémovym antibiotikdm. Priin-
fekcidch ziskanych v komunite je vicSina kmenov citlivych na
meticilin, kym kmene ziskané v nemocnici st Casto rezistent-
né proti meticilinu a vSetkym betalaktdmovym antibiotikdm
voviac ako 50 % pripadov (222, 223). V kazdom pripade je
velmi dolezité zistit heterorezistenciu CONS kmenov proti
betalaktdmovym antibiotikim. NVE spdsobenti CONS moz-
no liecit podIa toho istého terapeutického algoritmu ako pri
infekcii S. aureus (tabulku 6).

Napriek nedostatku randomizovanych $tadii, a tak aj do-
kazu typu A, je dostupny vedecky materiél presvedcivy a umoz-
fiuje odporuicanie triedy I pre antibioticku liecbu stafyloko-
kovej IE.

Stafylokokova endokarditida u pacientov s intrakardial-
nou protézou. Protézova endokarditida (PVE) a infekcie inych
protetickych materidlov sposobenych S. aureus maju vysoku
mortalitu (214). Hoci neexistuju presvedcivé in vitro alebo
klinické $tudie, pri liecbe tychto infekcii sa podava Sestaz osem
tyzdov penicilin rezistentny proti penicilindze v kombin4cii
s rifampicinom pocas celej liecby a s gentamycinom pocas
prvych dvoch tyzdiov (180, 224). Vzhladom na slabt progné-
zu aj pri kombinovanej antimikrobidlne;j terapii by sa skoro
malo zvazovaf chirurgické rieSenie (pozri sekciu Chirurgické
rieSenie aktivnej PVE). Pacientovs PVE sposobenou MRSA
treba pocas Siestich az dsmich tyzdiiov liecit kombindciou van-
komycinu, rifampicinu a gentamycinu, pokial'sa ukéze citli-
vost in vitro (tabulka 6). Toto je odportcanie triedy Ila
a Groven dokazu B.

CONS druhy spdsobujtice PVE v priebehu prvého roka po
nahrade chlopne su obvykle rezistentné proti meticilinu. Az
30 % takychto kmenov mdze byt takisto rezistentnych proti ami-
noglykozidom, kym vsetky kmene boli doposial citlivé na vanko-
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Tabulka 6 Pravidla pre rozhodovanie o antibiotickej terapii IE sposobenej stafylokokmi

Rezim A endokarditida nativnej chlopne

MSSA(a) bez alergie na penicilin ~ Oxacilin (b) 8 — 12 g/24 h i. v. rozdeleny do Styroch davok pocas minimalne Styroch tyzdnov (c) plus gentamycin 3 mg/
kg/24 hi. v. (maximum 240 mg/d) rozdeleny do troch dvok pocas prvych 3 — 5 dni lieCby

MSSA ,alergia“ na penicilin(d)

Vankomycin 30 mg/kg/24 h i. v. rozdeleny do dvoch davok (e) pocas 4 — 6 tyzdiiov (f), plus gentamycin 3 mg/kg/24 h i.

V. (maximum 240 mg/d) rozdeleny do troch davok pocas prvych 3 — 5 dni lieCby

MRSA (q)

Vankomycin 30 mg/kg/24 h i. v. rozdeleny do dvoch davok (e) pocas Siestich tyzdriov

Rezim B endokarditida na protetickom materiéli/protetickej chlopni

MSSA (a)

Oxacilin (b) 8 — 12 g/24 h i. v. rozdeleny do Styroch davok plus rifampicin 900 mg/kg/24 h i. v. rozdeleny do troch dévok

oba pocas 6 — 8 tyzdnov, plus gentamycin 3 mg/kg/24 h i. v. (maximum 240 mg/d) rozdeleny do troch davok pocas

prvych dvoch tyzdriov liecby
MRSA (g), CONS (h)

Vankomycin 30 mg/kg/24 h i. v. rozdeleny do dvoch davok (e) pocas Siestich tyzdrov, plus rifampicin 900 mg/kg/24 h i.

v. rozdeleny do troch dévok plus gentamycin (i) 3 mg/kg/24 h i. v. rozdeleny do troch davok (maximum 240 mg/d),

vSetko pocas 6 — 8 tyzdriov

Meticilin rezistentny proti Staphylococcus aureus
alebo jemu pribuzné latky

(
(
(
(d) Pre okamzity (IgE) typ aj hypersenzitivnu reakciu pocas liecby
(e) Infuzia pocas najmenej 60 minat

(

gentamycinovej terapie

(g) Meticilin rezistentny proti S. aureus

a)
b)
c¢) Okrem narkomanov, u ktorych dvojtyZdriovy rezim moze byt dostacujici (pozri sekciu d) LieCba a manazment IE pri zneuZivani intravendznych drog
d)
e)

f) Celkové trvanie lieCby u pacientov najprv lieenych oxacilinom by malo byt minimélne Styri tyzdne. U tychto pacientov nie je potrebny druhy cyklus

(h) Koaguldza negativne stafylokoky. Pri CONS citlivych na oxacilin by mal byt vankomycin zameneny za oxacilin
(i) Ak sa citlivost na gentamycin dokazala in vitro, gentamycin sa pridava pri MRSA k celému cyklu, avSak pre CONS iba pocas prvych dvoch tyzdriov liecby. Ak
je mikroorganizmus rezistentny vocCi vSetkym aminoglykozidom, gentamycin mozno nahradit fluorochinolonom

mycin (225). Optimélna liecba PVE, zaloZend na vysledkoch
experimentalnych modelov a klinickych stadii, je kombinacia
vankomycinu a rifampicinu najmenej pocas Siestich tyzdnov
s pridanim gentamycinu v prvych dvoch tyzdioch (225). Ak je
vyvolévajici mikroorganizmus rezistentny proti vsetkym ami-
noglykozidom, mozno ich zamenif za fluorochinol6ny (226).
Skora PVE, sposobena CONS, sa obvykle spaja s perivalvular-
nymia myokardialnymi abscesmia castos dehiscenciou chlop-
nového prstenca, takze reoperacia chlopne je obvykle nevyhnut-
nd pocas prvych tyzdiov (225, 227, 228). V pripadoch, ked
infekeiu sposobuji kmene CONS citlivé na meticilin, namiesto
vankomycinu sa odporica uzivanie oxacilinu alebo jednej zjeho
pribuznych latok.

Antibioticka liecba IE vyvolanej enterokokmi
a streptokokmi rezistentnymi proti pencilinu

V ramcirodu Enterococcus existuje najmenej 20 druhov. E.
faecalisje najcastej$im druhom sposobujticim IE (priblizne 90 %)
a nasledne E. faecium. Narozdiel od streptokokov st enteroko-
kyvSeobecne rezistentné protiSirokej skupine antimikrobidlnych
liekov (vacSine cefalosporinov, antistafylokokovym penicilinom,
klindamycinu a makrolidom). Klinick i¢innost trimetoprim-sul-
fametoxazolu a novsich chinol6nov je kontroverzna.

Enterokoky su tiez relativne rezistentné proti aminogly-
kozidom (MIC pre gentamycin 4—64 mg/l), v pripade kombi-
nécie s betalaktdmovymi antibiotikami existuje synergicky tci-
nok (229). Klasické kombindcie penicilinu a streptomycinu,

neskor penicilinu a gentamycinu sa tspe$ne pouzivali pri liecbe
enterokokovej [E spdsobenej kmerimi citlivymi na tieto anti-
biotikd. Kmene rezistentné proti penicilinu alebo ampicilinu,
alebo vysoko rezistentné proti aminoglykozidom (gentamycin
MIC =500 mg/l, streptomycin MIC > 2 000 mg/1), nie s viac
vnimavé k tymto synergickym kombinacidm (229).

Hoci proti E. faecalis je baktericidna aktivita ampicilinu
dvakrét vicsia ako pri peniciline, penicilin sa odportca ako
sucast liecby, pretoZe vysSie sérové koncentracie penicilinu
kompenzuju tento rozdiel a je dolezité zabranit vzniku vyra-
7ok sposobenych ampicilinom pocas dlhotrvajicej liecby.

Enterokokys vysokou rezistenciou proti gentamycinu (MIC
pre gentamycin > 500 mg/l) st tieZ rezistentné aj protivsetkym
inym aminoglykozidom, mozno okrem streptomycinu, s ktorym
by samalo zrealizovat nezavislé testovanie. Na druhej strane reak-
ciana gentamycin nezahffia citlivost na iné aminoglykozidy.

Glykopeptidové antibiotiké nie si obvykle baktericidne
proti enterokokom, preto je nevyhnutné kombinécia s ami-
noglykozidmi. Rezistencia proti vankomycinu sa zvySuje.

Kmene vysoko rezistentné proti vankomycinu (van A typ
rezistencie) su tiez rezistentné proti teikoplaninu. Oba sti po-
tom pri liecbe nepouzitelné. V tychto pripadoch je nevyhnut-
nd pomoc odbornika v klinickej mikrobioldgii (tabulka 7).

Kombinovan4 liecba by mala trvat najmenej Styri tyZdne
a najmenej Sest tyzdnov v komplikovanych pripadoch, u pa-
cientov so symptomami pocas viac ako troch mesiacov a pri
PVE(182).

Tieto odporticania s v triede Ila, troven dokazu B.
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Tabulka 7 Pravidla pre rozhodovanie o antibiotickej terapii IE spdsobenej enterokokmi a streptokokmi rezistentnymi proti penicilinu

Penicilin MIC < 8 mg/I a gentamycin MIC < 500 mg/I

Penicilin G 16 — 20 miliénov jednotiek v 4 — 6 rozdelenych dévkach plus gentamycin

3mg/kg i. v., rozdeleny v dvoch davkach pocas Styroch tyzdiov

Pacienti alergicki na penicilin a enterokokalne izolaty citlivé
na penicilin/gentamycin

Kmene rezistentné proti penicilinu (MIC > 8 mg/l) (a)

Kmene rezistentné alebo menej citlivé na vankomycin
(MIC 4 - 16 mg/l) alebo vysoko rezistentné proti gentamycinu

Vankomycin 30 mg/kg/den i. v. v dvoch davkach plus gentamycin (ddvkovanie ako
vy$3ie) pocas Siestich tyzdnov

Vankomycin plus gentamycin (davkovanie ako vy3Sie) pocas Siestich tyzdnov

Nevyhnutna pomoc skuseného mikrobiologa. Ak zlyha antimikrobidlna terapia, mala by sa
skoro zvaZzovat nahrada chlopne

(a) Liecbou volby u rezistentnych enterokokov méze byt oxazolidindn, avSak ma sa s ou zaCat aZ po odpordcani z referencného centra

Antibioticka liecba IE vyvolanej inymi mikroorga-
nizmami

IE sposobena gramnegativnymi mikroorganizmami. Pribliz-
ne 10 % pripadov NVE a az 15 % pripadov PVE, najmé tych,
ktoré sa vyskytnt pocas jedného roka po operacii chlopne, spo-
sobujti gramnegativne mikroorganizmy. S IEsabeznejSiez tychto
druhov spdjaju enterobacteriaceae, druhy Pseudomonas
a mikroorganizmy HACEK skupiny (druhy Haemophillus, Acti-
nobacillus, Cardiobacterium, Eikenellaa Kingella) (230). Ente-
robacteriaceae najcastejsie spojené s IEsu: E. coli, Klebsiellaspp.,
Enterobacterspp.a Serratia spp. Kedze citlivost tychto mikroor-
ganizmov je nepredvidatelnd, liecba musibyt zalozend na testova-
nicitlivosti. Zaciato¢na liecba je obvykle kombinaciou betalakta-
movych antibiotikvovysokych ddvkachs gentamycinom 3 mg/kg/
denv dvoch az troch davkach pocas Styroch az Siestich tyzdiov.

Liecba IE sposobenej P. aeruginosa je zalozZend na vysled-
koch invitro $tadii citlivosti. Kombindcia vysokych ddvok beta-
laktdmovych antibiotik s antipseudomonadovou aktivitou
a tobramycinu (3 mg/kg/den rozdelené do dvoch az troch da-
vok) pocas Siestich tyzdnov sa povazuje za najadekvatnejsiu
zaciato¢nu antibioticku liecbu. Ukdzalo sa, Ze najlepsi terape-
uticky ticinok sa ziska privrcholovych sérovych koncentraci-
ach tobramycinu 12 mg/l alebo vyssich (231, 232).

Pri zvazovani empirickej liecby by sa mala HACEK skupi-
na sposobujtca IE povazovat za rezistentni proti ampicilinu
a liecbou volby by mali byt cefalosporiny 3. generdacie, ako je
ceftriaxon 2 g denne i. v. v jednej davke, poddvanej tri az Styri
tyzdne priNVE a Sest tyzdiiov pri PVE. Ceftriaxén mé vynika-
juci farmakokineticky profil s dlhym polCasom, preto je jedna
davka denne opodstatnend. Ak sa ukézala citlivost na ampici-
lin, mozno ho podavat (do 12 g denne v troch az Styroch
dévkach)v kombinaciis gentamycinom (3 mg/kg/deniv dvoch
aztroch davkach) (224,233). Aminopeniciliny a semisyntetické
peniciliny maji vSeobecne dlhsi pol¢as v krvi neZ penicilin a
mozno ich preto bezpecne podavat tri az Styrikrat denne.

Iné gramnegativne baktérie, identifikované ako vyvolava-
juce mikroorganizmy IE (pre mikrobiologickt diagnostiku
pozrisekciu Kultivatne negativna endokarditida), treba liecit
v tesnej kooperdcii so skiisenym mikrobioldgom.

Pre IE vyvolanu Coxiellou burnetii, sposobujicou Q-ho-
rucku, je liekom volby doxycyklin 100 mgi. v. kazdych 12 hodin
v kombinécii s rifampicinom. V klinickych $tididch sa doka-
zala i¢innost kombin4cie tetracyklinov a fluorochinolénov
(234). U vicsiny pacientov sa na prevenciu relapsov vyzaduje
nahrada chlopne. KedZe Coxiella je intraceluldrny mikroor-
ganizmus, pooperacne by antimikrobidlna terapia mala trvat
najmenej jeden rok alebo aj pocas celého Zivota.

Tieto odporticania suv triede Ila, iroven dokazu B.

Mykoticka IE. Pocet fungalnych IE, sposobenychv 75 %
Candidou spp., v ostatnych rokoch naréstol aj pre vacsi pocet
imunitne kompromitovanych pacientov, vysoki prevalenciu
ndvyku na parenteralne narkotika, zvy$enti mieru kardiochi-
rurgickych zakrokova ¢astého pouzivania Siroko spektralnych
antibiotik a parenterélnej vyzivy u hospitalizovanych pacien-
tov (235). Pre vysokt mortalitu priliecbe antimykotikami sa-
motnymi a klesajticu periopera¢ni mortalitu pri aktivnej [E
je chirurgické rieSenie primarnou volbou.

Amfotericin B alebo menej toxicky pripravok ambisom st
liekmi volby pri liecbe fungalnej IE s dennou davkou 1 mg/kg.
Nepretrzité infizia moze pomoct pri prevencii vedlajsich ucin-
kov, napriklad horticky spojenej s terapiou. Kombinaciass 5-
-flurocytozinom mé in vitro synergicky efekt, hoci sa neukdza-
lo, Ze kombinécia je tic¢innejsia in vivo neZ amfotericin sim
(236). Takmer vo vietkych pripadoch je potrebnd chirurgicka
kontrola infekcie (236,237).

Tieto odporucania suv triede Ila, aroven dokazu B.

Monitorovanie hladiny lieCiv

Zaciatocny vyber antibiotik je obvykle empiricky, kym de-
finitivna liecba by mala byt zaloZend na testovani minimalnej
inhibi¢nej koncentracie (MIC).

Rutinny monitoring sérovych hladin betalaktdmovych
antibiotik nie je potrebny, pretoze priStandardnych davkova-
cich rezimoch mozno dosiahnutvysoké vrcholové koncentra-
cie tychto liekov. VSeobecne ich baktericidny efekt nebude
narastat's rasticimivrcholovymi koncentraciami, ale bude
priamo korelovat's ¢asovym obdobim nezs MIC. Penicilin G
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by sa mal podavatv najmenej Styroch davkach, kedze pocia-
tocné vysoké vrcholové koncentracie prudko klesaju (polcas
penicilinu je 20— 30 mintt). U pacientov's tazkym oblickovym
poskodenim mdze byt poléas penicilinu znacne predizeny. Preto
savyZaduje Gprava ddvkovania podla klirensu kreatininu. Vys-
Sie davky penicilinu G by sa mali podévat u mladsich pacien-
tov s vy$Sou glomeruldrnou filtraciou a pri IE sposobene;j
enterokokmi (tabulka 7), pretoZe tieto baktérie toleruju cid-
ny efekt penicilinu a MICje jeden az patdesiatkrat vysSia nez
u viridujdcich streptokokov.

Monitorovanie hladiny lie¢iv sa odporti¢a pocas terapie
aminoglykozidmi. Na zabranenie rendlnym a ototoxickym tcin-
kom by mali byt reziduélne hladiny gentamycinu nizsie nez 0,1

mg/l.

Optimélny uc¢inok vankomycinu sa dosiahne, ak sa sérové
koncentrécie kontinudlne udrziavaji najmenej dva az Styrikrat
vySsie nez MIC vyvolavajticeho mikroorganizmu. Hladiny na
dolnej hranici G¢innosti (rezidudlne hladiny) by mali byt naj-
menej 10— 15 mg/l. U pacientov s normélnou rendlnou funk-
ciou by sa hladina lieku mala kontrolovatraz, ale v pripade
kombindcie s aminoglykozidmi dva az trikrét tyzdenne. U pa-
cientov s poskodenou funkciou obliciek je potrebné monito-
rovanie dva az trikrat tyZzdenne, alebo aj denne.

Teikoplanin je alternativnym glykopeptidom, ktory moz-
no podédvatraz denne. Na dosiahnutie optimélneho cidne-
ho efektu sa ukazalo, Ze je potrebné zaciato¢né davkovanie
dvakrat denne pocas Styroch az piatich dni (devit davok)
(pozri sekciu Penicilin, ceftriaxén, vankomycin a teikopla-
nin) (182).

Pririfampicine nie je priStandardnych davkovacich rezi-
moch monitorovanie hladiny lie¢iv nevyhnutné, kedze liek sa
vylucuje hlavne hepatdlne. Redukcia davky alebo ukoncenie
lieCby by sa malo zvazovat'v pripade zhorSenia hepatalnych

Liecba za Specialnych podmienok

Endokarditida s negativnou hemokultiirou (CNE). Pred
zacatim liecbyv pripade CNE treba nacrtnut diagnostickd straté-
giu (pozrisekeiu Diagnosticky pristup pri podozrenina IE bezjej
dokazu) a takisto zistif anamnézu pacienta (napriklad abtizus
intravendznych drog, predchddzajticaimplantécia chlopne, miesto
svysokou prevalenciou MRSA) v rdmcizamerania sa na pravde-
podobnejsie mikroorganizmy zodpovedné za urcity typ IE (pozri
sekcie Liecbaa manazment IE prizneuZivani intravendznych drog
a'Tehotenstvo). Dolezité je zamerat'sa na predchadzajicu pa-
cientovu antimikrobidlnu liecbu.

Iba v pripade suspekcie IE, vyvolanej Bartonellou spp.,
Chlamydiou spp., Coxiellou spp., Legionellou spp., Nocardiou
spp. alebo hubami, sa ako najuZzitocnejsia javi schéma zalozend
naklinickych skisenostiach (tabulka 8) (trieda odporicani Ila).

Tabulka 8 Empiricka antimikrobiélna terapia pri CNE nativnej (NVE)
alebo protetickej srdcovej chlopne (PVE)

NVE

Vankomycin 15 mg/kg i. v. kazdych 12 hodin (a, b) 4 - 6 tyzdiiov
+ gentamycin 1 mg/kg i. v. kazdych 8 hodin 2 tyzdne

PVE

Vankomycin 15 mg/kg i. v. kazdych 12 hodin 4 — 6 tyzdnov
+ rifampicin 300 — 450 p. 0. kazdych 8 hodin 4 - 6 tyzdnov
+ gentamycin 1 mg/kg i. v. kazdych 8 hodin 2 tyzdne

(@) maximum 2 g/d, pri kontrole hladiny lieku
(b) mozno pridat aminopenicilin
i. v. —i. v. infazia

Endokarditida po intrakardialnej implantacii cudzoro-
dého materialu. Infekcie intrakardidlneho cudzorodého ma-
teridlu sa mozu objavit skoro alebo neskoro po implantécii,
ktord umoznuje etiologiu, klinické prejavy, liecbu a progndzu.

Protézova endokarditida (PVE). Koaguldza negativne sta-
fylokoky (CONS) sti najcastejsimi infikujicimi mikroorganiz-
mami priskorej PVE, nésledne S. aureus a enterokoky (238).
Mikrobiologicky aspekt neskorej PVE sa velmi neodliSuje od
nativnej endokarditidy (5, 239). Rutinnd antimikrobidlna pe-
riopera¢né profylaxia sa v ostatnych rokoch signifikantne pri-
¢inila o znizenie vyskytu skorej PVE (5, 214, 240), kym nedév-
ne usilia o dalSiu redukciu incidencie PVE impregnovanim
striebra do nasitého ringu mechanickych srdcovych chlopni
zlyhali (241).

Skoré rozpoznanie PVE je zékladom, kedZe vhodna me-
dikamentdzna a chirurgicka liecba signifikantne zlepSuje kli-
nicky vysledok (242). Principy antimikrobidlne; terapie PVE
s vzaklade tie isté ako pri NVE. Terapiu treba predlZit az do
Siestich tyzdniov. Specidlne postupy pri liecbe PVE si nacrt-
nuté v sekcidch Antibioticka terapia streptokokovej endokar-
ditidy a Antibioticka liecba IE vyvolanej inymi mikroorganiz-
mami.

Po dvoch tyzdnoch zaciatocnej hospitalizacnej terapie
mozno v Specialnych pripadoch zvazovat domacu liecbu (po-
zrisekciu Doméca a ambulantnd liecba). Liecba PVE moze byt
znacne fazkd (40,41, 243). CONS kmene mozu vytvarat extra-
celuldrny hlien, ktory inhibuje obranné mechanizmy hostitela
aochranuje baktérie pred znicenim (40).

Infekcia iného intrakardidlneho cudzorodého materidlu. Za-
kladnymi znakmi infekcii trvalych kardiostimulatorov a kardi-
overterov-defibrilatorov (PPMI) st horicka a kontinuélna
bakteriémia. Tieto infekcie moZno lokalizovat tak subkutan-
ne, ako aj intravaskuldrne (244). Endovaskulitidu s bakterial-
nymi vegetdciami mozno ndjst na murdlnom endokarde, na
$picke elektrody, v pravostrannych srdcovych oddieloch, na
trikuspidalnej chlopni alebo kdekolvek medzi subklavidlnou
vénou a hornou dutou Zilou. TEE ¢asto pomaha pri identifi-
kovani vegetacii na elektrode. S. aureus je prevazujicim mik-

244 Cardiol 2004;13(4):225-262



roorganizmom (50 %), CONS tvoria 25 % (245, 246). Inymi
mikroorganizmami su: gramnegativne baktérie, huby, entero-
koky (245,247).S. aureus sa predominantne vyskytuje pri
PPMI v prvych 12 mesiacoch po implantécii. Vo velkych stibo-
roch PPMI bolo obvykle menej ako 10 % izol4tov S. epidermi-
dis rezistentnych proti meticilinu. PPMI pravdepodobne vzni-
k& pocas samotného procesu implantacie s dlhym latentnym
obdobim pred zjavnou klinickou manifestéciou (245, 248).
Antimikrobidlna terapia PPMI by mala byt individualizo-
vand a podla moZnosti zalozené na kultivacnych vysledkoch a

vysledkoch citlivosti. Liecba by vo vacSine pripadov mala trvat

Styri az Sest tyzdiiov. Manazment pacientov s PPMI zostéva
kontroverzny pre nedostatok prospektivnych $tudii, ktoré
porovnavaju uzivanie antibiotik samotnych alebo v kombinécii
aodstrénenie elekrdd a agregatov (249). Veobecne sa odpo-
rica odstranenie celého systému, hoci sa zddraznovalo, ze
potreba odstrédnenia elektrdd moze stivisiet s involvovanymi
mikroorganizmami, konzervativna liecba je pravdepodobnej-
Sie uspesnd v pripadoch s CONS (249, 250).

Tieto odporticania st v triede IIb, troven dokazu C.

Po odstranenti infikovaného systému moZze nasledovat
obdobie docasnej kardiostimulécie pred implantaciou nové-
ho kardiostimulétora (dva stupne) alebo reimplantaciu moz-
no vykonat'v tom istom sedenti (jeden stupert) (250,251). V
pripade jednostupiiového postupu sa implantuje novy trans-
vendzny systém na kontralateralnu stranu. Pri tazkych infek-
ciach a u pacientov, ktori urgentne potrebujii kardiostimula-
tor, mozno zvazovat epikardidlny pacing.

O optimalnom manazmente infekcii komorovych pod-
pornych systémov (VAD) je dostupnych malo informacii (252
—254). Tak ako ultrazvuk, aj CT zobrazenie sa pouZili na vySet-
renie okolia zariadenia, avSak Specificita a senzitivita ndlezov
nebola dobre definovand. Nésledna transplantécia srdca bola
uspe$na v ojedinelych pripadoch (242, 255).

Bakteriémie spojené s komorovymi podpornymi systé-
mami predstavuji infekciu s najvacSou vyzvou, kedZze odstré-
nenie komorovych podpornych systémov nie je obvykle usku-
tocnitelnou alternativou, pokial sa neuskutocni sicasne aj
transplantécia. Tak ako aj pri PVE sa navrhuje minimélne $est
tyZdnov trvajtice poddvanie baktericidnych davok antimikro-
biélnej terapie. Transplantaciu srdca pred ukoncenim lieby
mozno vykonat'v pripade, ak hemokultivicie ostant sterilné a
je dostupny darca srdca (256).

Liecba a manazment IE pri zneuZivani intravenéznych
drog. Parenteralne zneuZivanie drog, vratane i. v. heroinu,
postihuje priblizne 750 000 udiv Eurdpe. IE je jednou znaj-
tazSich komplikacii pri [VDA a parenterdlne zneuZivanie drog
jednou z najddlezitejsich pricin (Casto rekurentnej) IE v niekto-
rych mestskych medicinskych centréch (257, 258).

S. aureus citlivy na meticilin (MSSA) je vyvolavajicim mik-
roorganizmom priblizne v 60 - 70 % pripadov (259). Iné mik-

roorganizmy, streptokoky a enterokoky (15-20 %), P. aerugi-
nosa, S. marcescens, iné gramnegativne palicky (< 10 %) a
Candida spp. (< 2 %). Polymikrobidlna IE (priblizne 5 %) a
CNE sti zdokumentované v priblizne 5 —10 % pripadov (257 -
259). Najcastejsie je postihnuta trikuspidalna chlopia (viac
ako 70 %) a nasledne chlopne lavostrannych srdcovych od-
dielov, kym infekcia pulmonalnej chlopne je velmi zriedkava
(<1%)(257,258).

Chlopne pravostrannych a favostrannych srdcovych od-
dielovmozu byt postihnuté narazv 5 —10 % pripadov. VicSina
tychto pacientov nema zZiadne predisponujtice kardidlne ocho-
renie.

Charakteristické postihnutie pri IVDA je IE trikuspidal-
nej chlopne sposobena S. aureus. V tomto pripade je: a)
mnozstvo baktérii vo vegetéciach trikuspidalnej chlopne ovela
mensSie nez privegetdciach spojenych s mitralnou ¢i aortal-
nou chlopniou (260, 27) a b) prognéza pravostrannej IE je
priaznivejsia (chirurgické rieSenie je nevyhnutné v menej ako
2 % pripadov, mortalita je nizSianez 5 %) (257, 258).

Empirickd antimikrobidlna terapia. Priprijatirozhodovanie
o empirickej antimikrobidlnej terapii zavisi od suponovanych
mikroorganizmoyv, type drogy a rozpastadla uzivaného narko-
manom a takisto od postihnutia tej-ktorej strany srdca (257,
258). Pokryty musi byt vzdy najbeznejsi mikroorganizmus (S.
aureus). Liecba bude obsahovatbud peniciliny rezistentné voci
penicilindze alebo vankomycin v zavislosti od miestnej prevalen-
cie MRSA (261,262). V pripade, ze pacient je zavisly od penta-
zocinu, malo by sa do liecby pridat antipseudomonadové antibi-
otikum (263). Pri narkomanoch uzivajicich hnedy heroin
rozpusteny v citronovom dzuse je nevyhnutné zvazovat pritom-
nost Candidy spp. (nie C. albicans), a preto by sa mala pridaf
antifungdlna liecba (264).

Na druhej strane u zavislych s postihnutim chlopni a/alebo
[avostranngch srdcovych oddielov je nevyhnutné pridat antibioti-
ké proti streptokokom a enterokokom (25 7,258). V pripade
izolacie vyvolavajucich mikroorganizmov mozno terapiu upravit.

Specifickd antimikrobidlna liecha. Standardna terapia IE
sposobenej MSSA sa takisto pouZiva aj u narkomanov, avsak
existujii tidaje o dostatoénosti dvojtyzdiiovej lietby (265). Stan-
dardna Styri a7 Sesttyzdniova liecba by sa mala pouzit v nasle-
dujucich pripadoch: a) pomalé klinick4 alebo mikrobialna od-
poved (> 96 hodin) na antibiotickd liecbu (266, 267),b) IE
pravostrannych srdcovych oddielov, komplikované pravostran-
nym srdcovym zlyhanim vegetaciami vacSimi neZ 20 mm, akut-
nym resplracnym zlyhanim, septickymi metastatickymi fokus-
mi mimo pliic (empyém) alebo extrakardidlnymi komplikacia-
mi, ako napriklad akutne oblickové zlyhanie (266 —268), ¢)
terapia inymi antibiotikami neZ penicilinmi rezistentnymi pro-
ti penicilindze (218, 265, 267,269); d) IVDA s tazkou imuno-
supresiou (< 200 buniek CD4/ul) s alebo bez AIDS (270,
271).

Cardiol 2004;13(4):225-262 245



IE pravostrannych srdcovych oddielov sposobend S. au-
reus (pri IVDA) mozno tispesne liecit kombindciou ciproflo-
xacinu s rifampicinom podévanymi peroralne (272), prista-
rostlivom monitoringu spolupréce pacienta. Pri inych
miroorganizmoch nezZ MSSA sa terapia pri [IVDA neodliSuje
od terapie nenarkomanov (180, 266, 182).

Chirurgickd terapia. Indikécia k chirurgickému zékroku a
perioperacny pristup je ten isty ako u netoxikomanov, avSak
by mal byt konzervativne;si, pretoze u narkomanov je vyssia
incidencia rekurencie (2, 259), najpravdepodobnejsie pre
pokracovanie vi.v. poddvani drog. Vzhfadom na uvedené by
sa chirurgickd indikécia a typ operécie mali zvazovat tak, aby
sazabranilo vyvoju PVE v pripade pokracovania v abuize drog.

Existujui dve hlavné indikécie na chirurgické rieSenie (od-
porucania triedy I1a):

a) IEsposobend mikroorganizmami tazko eradikovatelny-
mi (napriklad perzistencia htib), alebo bakteriémia pocas
najmenej siedmich dni (napriklad S. aureus, P. acrugino-
sa) napriek adekvatnej antimikrobidlnej liecbe (2)

b) Vegetacie na trikupidalnej chlopni vacSie ako 20 mm per-
zistujice po rekurentnej pliicnej embolizacii s alebo bez
konkomitantného pravostranného srdcového zlyhania
(268).

Vplyv HIV-1 infekcie na liecbu IE pri zneuzivani intravenoz-
nych drog. Sucasnd prevalencia HIV-1 infekcie sa medzi nar-
komanmi s IE, ktori si aplikuju drogy 1. v., pohybuje medzi 40
-90 % (270-274). Hoci pIné nasledky HIV infekcie pri medi-
kament6znej a chirurgicke;j liecbe IE u narkomanov (IVDA)
nie su este Uplne zname, zavery z publikovanych udajov su: a)
dvojtyzdnova liecba nie je vhodn, b) chirurgicky zékrok u
narkomanov (IVDA) s IE, infikovanych HIV infekciou, ne-
zhorSuje prognézu IE ani HIV (275, 276).

Tehotenstvo. Pocas tehotenstva narasté srdcovy vydaj a
afterload lavej komory a koloidny osmoticky tlak klesa (277).
Benigne systolické Selesty a/alebo razstep druhej srdcovej ozvy
su Casto nasledkom hyperdynamickej cirkulacie (278). Kori-
gované kongenitlne srdcové choroby alebo nezistené postih-
nutia sa mozu stat opat symptomatickymi, alebo sa mézu ma-
nifestovat po prvykrat.

Vdaka fyziologickému zniZeniu afterloadu a/alebo zvyse-
nej srdcovej frekvencii je aktitna lavostranné chlopiiova re-
gurgitacia obvykle lepsie tolerovand pocas gravidity, kym po-
kles sérového koloidne-osmotického tlaku mdze zhorsit plicnu
kongesciu a predisponovat k plicnemu edému (278). Pra-
vostrannd chlopriova regurgitacia sa na druhej strane zhor-
Suje prizvySenom krvnom objeme. Diuretikd moZno pouzit
nazniZenie krvného objemu a vendznej hypertenzie. V pripa-
de potreby (pozri sekciu Prevencia embolickych komplikécii)
je terapia nefrakcionovanymi alebo nizkomolekulovymi hepa-
rinmi pocas tehotenstva mozna (219, 279), aviak neodporica
sa priimplantovanych chlopriovych protézach.

Pri rozhodovani o antimikrobidlnej liecbe pre tehotnu
zenu treba brat do uvahy zmenent farmakokinetiku. V do-
sledku hyperdynamického stavu sa priblizne o 50 % (280),
zvySuje efektivny rendlny plazmaticky prietok, glomeruldrna
filtracia, klirens kreatininu a koreSpondujuci rendlny klirens
liekov, kym hepatélny metabolizmus moZe zostaf nezmeneny,
moZe sa zvysit, ¢i zniZit (281).

VicSina antibiotik prvej volby priliecbe IE je u tehotnych
Zien bezpe¢na a i¢innd. Penicilin, ampicilin, amoxicilin a fluk-
loxacilin sa Siroko pouzivali bez komplikacii u matky ¢i plodu
(282). Hoci neexistuju Ziadne velké prospektivne Stidie s
pouzitim cefalosporinov pocas tehotenstva, neboli doposial
hlésené Ziadne embryotoxické ucinky (283). Makrolidy sa
pocas tehotenstva predpisovali bez hlasenia teratogenicity
alebo vedIajsich u¢inkov na plod. Aminoglykozidy by sa mali
pouzivat iba v Specidlnych indikaciach pre ich potencidlne
riziko toxického uc¢inku na VIIL. hlavovy nerv plodu (284).
Takisto pocas liecby imipenemom alebo rifampicinom sa
nepozorovali Ziadne teratogénne tcinky (284). Privanko-
mycine je fetdlna ototoxicita a nefrotoxicita kontroverzna.
PriStandardnych dévkach a monitorovani lieku sa fetalne
riziko nejavi zvy$ené (285). Chinol6ny su pocas tehotenstva
kontraindikované (284).

Najvicsie skusenosti s antifungalnymi liekmi sa dosiahli
pri amfotericine B. Teratogénne ucinky sa tomuto lieku ne-
pripisuju (286), kym pri flukonazole sa opisuje od dévky zavis-
Iy teratogénny t¢inok (zna¢ne dysmorfické deti); zdé sa, ze
podanie menej nez 150 mg denne je bezpecné (286, 287). Pri
IE pocas tehotenstva sa pred zacatim antimikrobidlne; lieCby
odporuca konzultovat odbornika alebo referencné centrum.
Kardiochirurgicky zdkrok pocas tehotenstva je mozny, avSak
zostdva zloZitou a komplexnou zaleZitostou. Napriek technike
kardiopulmonalneho by-passu, ktory poskytuje vyssiu teplo-
tu perfizie a vysokt mieru prietoku, existuje rezidualne riziko
ohrozenia plodu, retardécie rastu a smrti.V hranicnych indi-
kéciach mozno chirurgicki intervenciu oddialit, pokial nebu-
de plod Zivotaschopny, a tak mozno kardiochirurgicky zakrok,
ako aj cisarsky rez vykonat sacasne (219).V pripadoch jedno-
znacne indikovanych k chirurgickému zakroku, by sa interven-
cia mala vykonat'v centrach s najvac¢s$imi skisenostami, do
ktorych moZzno Zenu bezpecne transportovat.

Neexistuje absoltitna indikdcia na ukoncenie tehotenstva
priaktivnej IE. V pripadoch srdcového zlyhania pre akiitnu
chlopniovi nedostato¢nost nemozno zlepSenie hemodynami-
ky o¢akavatlen od samotného ukoncenia gravidity. S vynim-
kou liecby ACE inhibitormi (288), Ziadna farmakologick4 ale-
bo chirurgickd moznost dostupnd pri terapii srdcového
zlyhania nemusi byt zamietnuté kvoli tehotenstvu, aj ked
niektoré st spojené so zvySenym rizikom pre plod. V kritickych
pripadoch treba rozhodovanie hodnotit a konzultovat indivi-
duédlne u kazdého pacienta.
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Klinicky monitoring choroby a hodnotenie tera-
peutickej ucinnosti

Po stanoveni diagndzy IE a identifikacii vyvoldvajiceho
mikroorganizmu sa zacne s vhodnou antibiotickou terapiou.
V tejto faze ochorenia je na zhodnotenie vyvojaa tG¢innosti
antibioticke;j liecby potrebna starostlivd observacia pacienta
s klinickymia laboratornymi kontrolami. Sledovanie pozo-
stdvaz denného vySetrenia pacienta na 16zku, merania teles-
nej teploty a pravidelnych krvnych testov na monitorovanie
priznakov infekcie a funkcie obliciek. V pripade suspektnych
infekénych komplikacii st potrebné nové hemokultivécie, (Hol-
ter) EKG a echokardiografické vySetrenie.

Opakované klinické vySetrenia sa vykondvaji s ciefom od-
halifzmeny kardidlnych $elestov, krvného tlaku, prejavy srdco-
vého zlyhdvania alebo embolizécie do CNS, pliic, sleziny a koze.
Mozuvznikniif sekundérne metastatické infekcie kibova chrbtice.
Dolezité je sizapamatat, Ze kardidlne a systémové komplikécie
Casto vznikaju pocas prvych dni po zacati adekvatnej antibiotic-
kej terapie. Na splenické abscesy by sa malo myslietu pacientov
s pleuralnym trenim alebo vypotkom, alebo bolestouv boku. U
osobitne rizikovych pacientov by sa malo pravidelne vykonévat
ultrazvukové vySetrenie brucha, pripadne CT a MRT vySetre-
nie. Pri IE sposobenej stafylokokmi alebo hubami by sa mali
vykondvat ocné vySetrenia za ticelom detekcie Rothovych Skvin.

Horickaje velmiuzitocnyma dolezitym kritériomv sledovani
wyvojalE. U pacientovs nekomplikovanym klinickym priebehom
by sa horticka mala znormalizovatv priebehu piatich az desiatich
dni (250,289). Veobecne infekcie sposobené viridujticimi strep-
tokokmi odpovedajui na antibiotika rychlejsie nez tie, ktoré spo-
sobuju S. aureus alebo enterokoky. Pretrvavajtica horticka po
prvom tyZdni Casto poukazuje na vyvoj komplikécii, ako je progre-
stvna destrukcia chlopne, rozSirenie infekcie do chloptiového prs-
tenca alebo vznik paravalvularneho abscesu (tabulka 9). Septické
emboly s lokalizovanou infekciou mozu byt takisto pricinou pre-
trvavania horticky (290). Rekurujtica horticka sa po afebrilnom
obdobiu pacientovsostabilnym klinickjm a hemodynamickym
stavom najcastejSie pozoruje pocas treticho a Stvrtého tyzdna
liecby. Rekurujticu hortcku casto sposobujii nepriaznivé reakcie
nabetalaktdmové antibiotika s alebo bezsprievodnych koznych
vyrdzok (289). V neskorSom Stédiu sa niekedy mozu objavitkar-
didlne komplikécie, artritidaa systémova septicka embolizicia.

Medzi laboratornymi parametrami je C-reaktivny protein
(CRP) najlepsim kritériom na postidenie terapeutickej odpove-
de. Hodnoty CRP obvykle rychloklesajii pocas prvého alebo druhé-
hotyZdiia, avSak zostavajui mierne zvySené az do Stvrtého az Sieste-
ho tyzdiia, pripadne dlhsie (97, 289, 291). Pretrvavajuice vysoké
CRP moZno interpretovat aj ako neadekvétne kontrolovand in-
fekcius kardidlnymi alebo inymi septickymi komplikéciami. Oproti
CRPnie je sedimentécia erytrocytovvhodné na hodnotenie ocho-
renia, kedze vysoké hodnoty mozu pretrvavat aj po niekolkych
tyzdnoch napriek dobre;j terapeutickej odpovedi.

Tabulka 9 Mozné priciny pretrvavajicej hortcky (a) u pacientov s IE

o Kardialne komplikécie
Neadekvatna antimikrobidlna terapia, paravalvularne a/alebo
myokardialne abscesy, velké vegetacie, perikarditida/myokarditida
(Casto sposobené embolizaciou do koronarnych artérii)

o Renalne komplikacie
Glomerulonefritida, bakteritria

o Neurologické komplikacie
Embolizacia do mozgu, mykotické aneuryzmy, meningitida

e Plicne komplikacie
Plicna embolizacia, exudativna pleuritida

o Iné embolické komplikécie sleziny, kibov, stavcov

o Infikované linky

(a) rozlisenie od ,liekovej horacky“, ktord je rekurujuca, moze byt obtazné

Pocas prvého alebo druhého tyzdiia mozno o¢akévat nor-
malizéciu zvySeného poctu leukocytov. Pretrvavajici zvySeny
pocet leukocytov poukazuje na aktivnu infekciu. DoleZité je
uvedomit si, Ze prolongovand terapia vysokymi davkami beta-
laktdmovych antibiotik moze inhibovat granulopoézu a vyustit
do neutropénie (292). Pravidelne by sa takisto mal sledovaft
pocet trombocytov a erytrocytov.

Monitorovanie rendlnych funkcii opakovanymi vySetre-
niami kreatininémie je doleZité pre véasnu diagnostiku obli¢-
kovej dysfunkcie, ¢o je Castd komplikdcia IE (293), alebo ne-
ziaducich ucinkov antibiotickej terapie najma aminoglykozidmi
a vankomycinom.

Echokardiografia je najrelevantnejie vySetrenie v pripade
suspekcie kardialnych komplikaci (pozri sekciu Echokardio-
grafia). Napriek pouzivaniu G¢innych antibiotik zostava inci-
dencia valvuldrnej deStrukcie a/alebo paravalvuldrnych absce-
sov vysoka.

Echokardiografia je tieZ potrebnd na zistenie miesta
a rozsahu valvularneho poSkodenia po ukonceni antibiotic-
kej terapie. Kone¢ny echokardiogram je neocenitelny pre
porovnanie pocas dlhodobého sledovania a ulahcuje roz-
poznanie neskorého relapsu alebo reinfekcie.

ManaZzment komplikacii

Embolické prihody. Embolizicia mdze byt dosledkom pre-
sunu fragmentov vegetacii, infikovaného tkaniva alebo steril-
nych/infikovanych intrakardialnych trombov. Hoci prava inci-
dencia nie je zndma, embolizcia je najbeZnejSou a prognosticky
relevantnou komplikdciou aktivnej IE v 22-43 % pripadov (44,
100, 127,294, 295), s vysokou prevalenciou cerebralnych nez
periférnych/visceralnych priznakov (100,294 -296).

Pitevné $tudie ukazali este vySSiu incidenciu velkych orga-
novych postihnuti, ako je postihnutie obliciek (60 %), sleziny
(44 %), mozgu (40 %) a koronarnych artérii (30 %) (65,297
-299). Splenické abscesy po embolizécii infikovaného materi-
alu su rizikové vzhladom na ruptiru, a preto sa na monitoro-
vanie postihnutia sleziny indikuje CT vySetrenie brucha (300).
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Pacienti s rizikom embolizdcie. Charakteristiky pacientov,
ktori mozu mat zvySené riziko embolickych komplikdcii, tiro-
ven dokazu B:

a) Vyvolavajice mikroorganizmy. Hoci neexistuje uceleny
konsenzus, najpublikovanejsie sibory uvadzaju dva az tri-
krat vySSiu frekvenciu embolickych komplikécii pri IE spo-
sobenej enterokokmi, stafylokokmi, Abiotrophiou spp.,
gramnegativnymi baktériami (HACEK) a hubami
v porovnani so streptokokmi (44, 127, 294).

b) Morfologické znaky. Riziko embolickych prihod tesne
koreluje s vegetaciami dostatocne velkymi na detekciu
pomocou echokardiografie (301, 302). Exaktné tloha
morfologickych znakov, napriklad velkosti vegetécie ako
prediktora embolickych komplikacii je kontroverzna.
Okrem velkostivegetacie k tymto znakom patri mobilita,
konzistencia a rychly rast vegetdcie (105). Velkost vegeta-
cie > 10 mm najmé na nativnej mitralnej chlopni, mobilita
a nizka denzita vegetacie prizaiatocnom echokardiogra-
fickom vySetreni maju prognosticky vyznam (100,303 -
306). Nedavnejsie spravy nepotvrdili tlohu, ¢iuz TTE
alebo TEE vySetreniav predikcii vyskytu embolickych pri-
hod (307), aj kedvelkost> 15 mmv akejkolvek lokalizcii
identifikované pri TEE ma definitivnu prediktivnu tlohu
pri embolizacii (299). Vysokd miera pulmonélnej emboli-
zécie pri endokarditide v pravostrannych srdcovych od-
dieloch moze suvisiet s vacSou velkostou vegetacii
v pravom nez v lavom srdci. Morfologické zmeny pocas
uspesne; liecby nie st prediktormi neskorych prihod, ako
napriklad embolizacie (105).

¢) Tivanie od zaciatku infekcie. Riziko embolickych prihod
vrcholi na zaciatku IE, ¢asto pred prijatim do nemocnie
(207) a pred alebo pocas prvych dvoch tyzdiov antimik-
robidlne;j liecby (44, 207,308). 50 % vsetkych embolickych
komplikécii sa vyskytuje pocas 20 dnia 80 % pocas 32 dni
po manifestacii zaciato¢nych symptomov IE (207).

d) Miestoinfekcie. VysSia incidencia embolickych kompliké-
cii sa pozorovala pri IE nativnej mitrélnej chlopne
v porovnani s IE aortélnej chlopne (207,306, 309).
Prevencia embolickych komplikdcii. Rychla a ti¢innd anti-

mikrobidlna terapia moze pomoctpri prevencii embolickych

komplikdcii. Existuje dokaz, Ze trombocyty zohrdvaju dolezitt
tilohuv rozvojivegetacii (310). Priexperimentélnej IE vyvolane;

S. aureus kyselina acetylsalicylova redukovala velkost vegetacie,

Zlepsilaantimikrobidlnu sterilizciu (311) a redukovala frekvenciu

embolickych prihod (312, 313). IE nie je indikdciou na zacatie

antitrombotickej terapie heparinom, pokial neexistuje ind indi-
kécia (prolongovany pokoj na 16Zku, intenzivna starostlivost,
diseminovana intravaskuldrna koagulacia alebo sepsa). Ak je
pacient na dlhodobej perorélnej antikoagulacnej liecbe (napri-
klad pri mechanickych chlopniovych nahradach), mala by sa ku-
marinova terapia prerusita nahradit Standardnym heparinom

ihned’po zdiagnostikovani IE (212). Po prvej manifestacii em-
boliz4cie je vysoké riziko opakovania, najmév pripade, Ze vege-
tacie st stale zobrazitelné pri echokardiografickom vySetreni a
infekcia je stéle aktivna (207). Vo viac ako 50 % pripadov sa
rekurencie prejavujuv priebehu 30 dni po zaznamenanej epi-
z6de (314).

Chirurgicky pristup po mozgovej embolizacnej prihode. Po
manifestovani cerebralnej embolizacie nie je kardiochirurgic-
k& operécia na prevenciu recidivy kontraindikovana, pokial'sa
vykoné skoro (najlepsie pocas 72 hodin) (207, 300, 315,316)
a predoperacne sa vylici mozgova hemorégia pomocou CT
vySetrenia mozgu. Hoci st chirurgické vysledky najlepsie po-
¢as prvych 72 hodin cievnej prihody, ked este nie je poskode-
nd hematoencefalické bariéra (207), chirurgické rieSenie by sa
nemalo odkladatu pacientov s fokdlnym deficitom, ak je in-
dikované pre tazké srdcové zlyhanie, pokracujicu sepsu ale-
bo infekeiu rezistentnt na antibiotikd, pokial CT vySetrenie
mozgu vylici hemorégiu (316).

Trieda odporticani ITa, droven dokazu B.

, Kissing“vegetdcie mitrdlnej chlopne (MKV). Sekundérne
vegetacie aparatu mitralnej chlopne pri primérnej endokarditi-
de aortalnej chlopne najcastejsie sposobuju velké vegetécie na
aortalnej chlopni prolabujice v diastole do vytokového traktu
favej komory a naliehajice na ventrikulérnu stranu predného
mitralneho cipu (117). VE€asné rozpoznanie MKV sériovymi
TEE vySetreniami je dolezitym aspektom k indikécii kardiochi-
rurgického rieSenia, kedze nacasovana operacia moze priazni-
vo ovplyvnit morfologickti a funként integritu mitralnej chlop-
ne, a tak aj dlhodobt prognézu (117).

Manazment plitcnych komplikacii endokarditidy v pravo-
strannych srdcovych oddieloch. Klinicka suspekcia na pravostran-
nd IE moze vzrastat u narkomanov a u nenarkomanov
v pritomnosti recidivujticej pliicnej embolizécie alebo mnoho-
pocetnych pliicnych infiltrdtov, anémie a mikrohemattrie ne-
zndmeho povodu. Pravostrannd IE je vysoko suspektnd
v pripadoch intraven6zneho podavania liekov, alebou pacientov
s intrakardialnymi zariadeniami alebo nozokomialnou bakte-
riémiouss plicnymi infiltratmi. Potrebny je dokladny prehlad
zaznamov o dlhodobych intravendznych linkach alebo zavede-
nych zariadeniach. Vyzaduji sa opakované hemokultivicie
a echokardiografické vySetrenia (317, 318).

Prognoza IE v pravostrannych srdcovych oddieloch
s plicnou embolizaciou je mimoriadne dobra (319). Vegetacie
< 10mm dobre odpovedajti na antibioticku liecbu (320). Jeden
velky rozdielv manazmente embolizacie prilE Tavostrannych
srdcovych oddielov v porovnani s pravostrannymi je, Ze pri
posledne menovanej antikoagulacnd liecba nie je nevyhnutna
(95). Recidivujuce pliicne infiltraty nie s indikéciou na kardio-
chirurgické rieSenie (321). Ak napriek adekvatnej antimikrobi-
alnej liecbe hortcka pretrvava viac ako tri tyzdne, odporica sa
prehodnotit mozné priciny (napriklad plicny absces) (321).
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Zlyhanie srdca. Akiitna chlopriova regurgitdcia. Chirurgicka
intervencia sa mavykonat pri tazkej akitnej mitralnej regurgitacii
(322,323).V pripade, ak akitna mitralna regurgitécia bola pri-
tomna dlhé asové obdobie a kardidlny index klesol na menej nez
1,5/min/m’a ejek¢nd frakcia na menej nez 35 %, urgentna chi-
rurgicka intervencia obvykle prognézu nezlepsi (322, 324). Ak
akutny chirurgicky zdkrok nie je mozny, moZe medikamentdzna
terapia zlepSit symptomy kongestivneho srdcového zlyhania. Po
opatrnom tivodnom podani nitroprusidu sodného 0,5 pg/kg/min
alebo nitratov intravendzne, by sa dalSia davka mala postupne
zvySovat, pokial'systolicky krvny tlak neklesne na priblizne 9095
mmHg. V pripadochs kritickym poklesom arteridineho tlaku krvi
alebo kardialneho indexu pod 1,8l/min/m? by sa mal pridat dobu-
tamin sém alebov komin4ciis dopaminom. V pripade, ze same-
dikamentozne nedari priaznivo ovplyvnithemodynamicku situd-
ciua rychly chirurgicky zdkrok nemozno vykonat, intraaortalna
balonikové kontrapulzécia moZe signifikantne Zlepsit odpor favej
komorya koronarnu perfiiziu (322).

U pacientovss tazkou akdtnou aortdlnou regurgitdciou sa
indikuje urgentny chirurgicky zakrok v pripade plicneho edému,
ktory nemoznorychlorieSitkonzervativnou cestou (325). V menej
tazkych pripadoch mozno zacat's medikamentdznou terapiou
pristalom sledovani pacietovho kardidlneho stavu. Srdcova frek-
vencia do 120/min je predpokladom na minimaliziciu aortdlnej
regurgitacnej frakcie. U pacientovs bradykardiami, najmd AV
blokadou, by sa mala zvézit liecba docasnou kardiostimulaciou
(325). Narozdiel od akiitnej mitrélnej alebo aortélnej regurgita-
cie sa chirurgické rieSenie pri aktitnej trikuspiddlnej regurgitécii
neindikuje.

Myokarditida. Okrem hemodynamického pretazenia pri
dysfunkcii chlopne sa srdcové zlyhanie moZe zhorsSit pri myo-
karditide, ktora je Castym pitevnym nélezom, niekedy1 v spojitosti
s myokardialnymi abscesmi. NavySe mozu vznikntit malé zony
myokardidlnej nekrozy a miestne infarkty pri embolizécii do
korondrnych artérii. Toto moze byt mechanizmus rupttiry papi-
larneho svalu pri IE. Rozsiahle posSkodenie myokardu pri aktiv-
nej IE by malo urychlif chirurgické rieSenie.

Akiitne oblickové zlyhanie. PoSkodenie obliciek a vyskytakut-
neho oblickového zlyhania znamena slabi progndzu najma
u pacientov s nestafylokokovou IE nativneja protetickej chlop-
ne. Nestafylokokova IE (napriklad viridujtice streptokoky) ma
inak lepSiu progndzu nez stafylokokova IE. Frekvencia novoziste-
ného rendlneho poskodenia (kreatinin > 2 mg/dl) je vysoké (293,
327). Rychlo progredujtica glomerulonefritida moze byt prvou
manifestaciou dovtedy nezistenej IE (328). Urcité mikroorganiz-
my zodpovedné za IE sa CastejSie spajaju s vyskytom akitneho
oblickovéhozlyhania (329).

Rozli¢né typy a priciny aktitneho oblickového zlyhania:
a) Imunokomplexova glomerulonefritida: pravdepodobne naj-

CastejSia forma rendlneho poskodenia, obvykle okrem zvyse-

nej kreatininémie st pritomné aj proteinuriaa hemattiria

b) Rendlne poSkodenie pri hemodynamickej instabilite sep-
tickych stavov sa objavuje samostatne alebo ako sucast
multiorgdnového zlyh4vania

¢) Toxicky ucinok antibiotik, najma privysokych davkach
a prolongovanom poddvani aminoglykozidov; kontrolou
hladin liekov sa zaobera sekcia Monitorovanie hladiny
lieciv. Vankomycin a este aj peniciliny (hypersenzitivita)
st dalsimi moznymi faktormi oblickového zlyhania

d) Pooperatné oblickové zlyhanie: obvykle multifaktoridlne
vyZadujuce Specidlnu pozornostu pacientovs chirurgicky
rieSenou akutnou IE

e) Renélneinfarktya systémova embolizdcia: Casto rozpozna-
né az pri pitve

f) Aplikdcia kontrastnej 1atky na rontgenologické (radio-
diagnostické) ticely: dalSia mozna pricina oblickového zly-
hania
Liecba pacientov s akitnym oblickovym zlyhanim zavisi

od celkovej klinickej situécie a Stadia ochorenia. U septickych

pacientov a/alebo pacientov po operécii je na preklenutie kri-
tického obdobia obvykle nevyhnutna hemofiltrécia (330). Na-

Stastie, oblickové zlyhanie je reverzibilné u vacSiny pacientov

prezivajicich akatnu infekciu.

Prevencii rendlneho poSkodenia by sa malo pomoct sko-
rou diagn6zou a vhodnou volbou antibiotickej lieCby. Ami-
noglykozidy mozno pouzit iba na kontrolu bakteridlnej infek-
cie alebo pred obdrzanim vysledkov hemokultivcii.
Davkovanie liekov by sa malo opatrne prispdsobovat
a monitorovat, najma pri nevyhnutnosti dlhodobého poda-
vania. V pripade moznosti sa treba vyhnut podaniu kontrast-
nych latok pri radiologickych vySetreniach.

Arytmie a poruchy vedenia. Arytmie st obvykle nasled-
kom septickej disemindcie (napriklad pri sicasnej myokardi-
tide) alebo ischemického poSkodenia myokardu nésledkom
embolizicie do koronarnych artérii. Poruchy vedenia st vy-
sledkom poSkodenia systému vedenia priamou infiltrdciou
[napriklad Hisovho zvézku (331) alebo embolizaciou do no-
délnych artérii)] (332, 333). PoSkodenie $pecifického systému
vedenia je astejsie pri PVE a IE nativnej aortélnej chlopne
nez pri NVE a IE nativnej mitrélnej chlopne (334, 335).

Vznik portich vedenia moZze signalizovat rozsirenie infek-
cie perivalvularne a indikovat horsiu prognézu (336). Indiku-
je sa monitorovanie EKG a (opakované) TEE vySetrenia na
detekciu a sledovanie perivalvuldrneho $irenia (337). Hoci si
poruchy vedenia pri samotnej medikamentoznej terapii
v niektorych pripadoch reverzibilné, je potrebné zvazovat vo
vSetkych pripadoch progresie portich vedenia, pri PVE
a perivalvuldrnom rozsireni infekcie aj chirurgickd interven-
ciu (127).

Komorové arytmie mozu poukazovat na postihnutie my-
okardu a maju horSiu progndzu (333, 338). Medikament6z-
na terapia arytmii sa neodliSuje od vSeobecne akceptovanych
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klinickych principov, ibaze chirurgické rieSenie by sa malo zva-
zovat kedykolvek pri postihnuti myokardu alebo pri tvorbe
abscesu.

Relaps endokarditidy. Termin , relaps™ znamend, Ze po zacia-
tonom zlepSeni sa objavi klinické zhorSenie a v hemokulttirach
sa potvrdi ten isty mikroorganizmus, normélne v priebehu tyz-
dniov, avsak niekedy az po roku (aj neskorsie pri IE spdsobenej
Brucelou pri Q hortcke). Naumoznenie zdokumentovania vac-
Siny typov relapsujicej IE je povinné uskladnenie izolatov
z endokarditidyv obdobi najmene;j jedného roka. Dokaz identic-
kych izolatov by mal byt zalozeny na metdde genotypizécie. PriIE
spdsobenej raritnymi mikroorganizmami by na dokaz relapsu mali
postaCovat nové pozitivne hemokulttiry, PCR, sérologické testy
alebo iné metddy poukazujtice na perzistenciu infekcie. Faktory
spojené so zvySenou mierou relapsov si uvedené v tabulke 10.
Relapsy sti najcastejsie sposobené nedostatocnou dizkou lietby
alebo suboptimélnou volbou zaciatoéne pouZitych antibiotik, na-
priklad po suboptimalnej charakteristike infikujticeho kmena.
Relaps IE pri nedostato¢nej dizke liecby by mal byt znova lie¢eny
pocas Styroch az Siestich tyZdilov tym istym antibiotikom, ak me-
dziCasom nevznikla rezistencia. Ak bola zaciatocné volba antibio-
tika suboptimdlna, treba ju korigovat podla vyvolavajiceho mik-
roorganizmua jeho citlivosti (339-342).

V pripadoch ,,fazko lie¢itelnych mikroorganizmov*
a u pacientovs intrakardialnymi zariadeniami/cudzimi telesa-
mi treba zvazovat chirurgicki liecbu (tabulka 10). U pacientov,
ktori nie si kandidatmi na chirurgicku intervenciu, moze byt
nevyhnutnd celozivotnd antimikrobidlna liecba (343).

Chirurgické riesenie aktivnej infekénej endo-
karditidy

Sumar indikacii na chirurgické rieSenie
Chirurgické rieSenie je nevyhutné v najmenej 30 % pripa-
dov aktivnej IE v dalRich 20-40 % po vylieceni (41, 102,315,
344-346).
Prognoza je lepsia, ak sa chirurgicky zékrok vykond pred
vyvojom patologickych zmien na srdci a pred tazkym zhorse-
nfm pacientovho celkového stavu (19, 315, 345 - 348) bez zre-

Tabulka 10 Faktory spojené so zvySenou mierou relapsov

o ,Tazko liegitelné mikroorganizmy*, napriklad Brucella spp., Legionella
spp., Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp.,
Bartonella spp., Coxiella burnetii, huby

o ,TaZko lieCitelné mikroorganizmy“ plus intrakardialne cudzie telesa

e Polymikrobidlna endokarditida pri abuze intravendznych drog

o Empiricka antimikrobialna terapia pri mikrobiologicky negativnej
endokarditide (a)

(a) relaps typickych symptomov, IE potvrdend relevantnymi klinickymi kritériami,
mikroorganizmy nedokazané

tela na trvanie predchddzajiicej antibiotickej lieCby (349). Sa-

motny vek nie je kontraindikaciou k chirurgickému vykonu.

Indikécie k chirurgickému vykonu by sa mali zakladat na
spravnom, starostlivom zhodnoteni klinického stavu, vysled-
koch mikrobiologickych testov a echokardiografickom (opa-
kovanom) vySetreni (102, 110, 119,330, 350).

Chirurgické rieSenie aktivnej endokarditidy nativnej
chlopne. Do tivahy treba bra:

a) Sticasny hemodynamicky stav, nedavne zhorSenie akut-
nej chlopnovej regurgitacie a zdvaznost nasledného konges-
tivneho srdcového zlyhania, b) pretrvavanie infekcie/sepsy, c)
miestne alebo celkovo nekontrolované infekéné procesy, d)
pritomné mikroorganizmy, e) morfoldgiu vegetaciia embolické
prihody, f) neurologické komplikécie (tabulka 11).

a) Kongestivne srdcové zlyhanie je najbeznejSou indikédciou

k chirurgickému zékroku (9, 342, 351-353). Mortalita na
kongestivne srdcové zlyhanie sposobené akitnou aortal-
nou regurgitaciou sa pri chirurgickom rieSeni prudko
znizila. Neexistuje ind moznost liecby (pozri sekciu Akt-
na chlopfiovd regurgitacia).
Pri akidtnej mitrélnej regurgitacii je indikécia k chirur-
gickému rieSeniu komplexne;jsia, kedZe si dostupné
ucinné farmakologické moZnosti ovplyvnit odpor favej
komory a tak redukovat transmitralny regurgitacny ob-
jem (podrobnejsie pozri sekciu Akutna chlopriova re-
gurgitécia).

b) Pretrvavanie hortcky a bakteriémie viac ako 7-10 dni
napriek adekvatnej antimikrobidlne] liecbe poukazuje na
zlyhanie konzervativneho postupu (351) a spdjaji sa so
zvysenou mortalitou (2, 9,351, 354, 355). Pri relapsoch
spojenych s multirezistentnymi alebo ,,tazko liecitelnymi*
mikroorganizmami sa takisto indikuje chirurgickd inter-
vencia. Hoci predoperacné trvanie antibioticke;j terapie
nemd vplyv na operacnt mortalitu, doleZité je adekvéitne
antibiotické krytie pocas a po operdcii. Ani adekvitna an-
tibioticka terapia by nemala oddialit operaciu. Chirurgic-
ké rieSenie pocas aktivnej IE sa spaja so zvySenym rizikom
vCasnej PVE a sterilnych leakov (341).

Tabulka 11 Komplikacie, pri ktorych by sa pocas aktivnej NVE
mala zvazovat chirurgicka intervencia

e Akitna aortalna alebo mitralna regurgitacia a kongestivne srdcové
zlyhanie

e Dokaz perivalvularneho rozSirenia (lokalne nekontrolovana infekcia)

e Pretrvavanie infekcie po 7 — 10 dioch adekvatnej antibiotickej terapie

o Infekcia spoésobena mikroorganizmami so slabou odpovedou na
antibioticku lieCbu (huby, Brucella spp., Coxiella spp., Staphylococcus
lugdunensis, Enterococcus spp. s vysokou rezistenciou na
gentamycin, gramnegativne mikroorganizmy)

o Mobilné vegetacie > 10 mm pred alebo pocas prvého tyzdia
antibiotickej liecby
Rekurentné embolizécie napriek vhodnej antibiotickej liecbe
Obstruktivne vegetécie
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¢) Vpripadoch, kedy je infekcia ohraniend na Strukttry
chlopne s alebo bez deStrukcie jednej alebo viacerych
chlopni, IE sa povazuje za miestne ohranicent/kontrolo-
vanu. V pripade postihnutia peri- alebo paravalvularnych
Struktur (354) a pritomnosti abscesov, celulitidy, pseu-
doaneuryzmy, fistuly alebo ruptury jednej ¢i viacerych
chlopni, poruchy vedenia, myokarditidy alebo sa pritom-
né iné nélezy naznacujlice miestne rozsirenie, infekcia sa
povazuje za miestne nekontrolovand.

Lokalne nekontrolované infekcie vyZaduju urgentné chi-

rurgické rieSenie (347 -359). Typ chirurgického rieSenia

(n&hrada chlopne versus rekonstrukcia chlopne) neo-

vplyvni operacnd mortalitu (358, 359).

Brusné abscesy (najcastejsie v slezine) by sa mali operac-

ne rieSit podla moznosti pred kardiochirurgickym vyko-

nom (360). Na detekciu tychto komplikacii treba rutinne
realizovat sonografické vySetrenie a v pripade abnormal-
neho nalezu CT vySetrenie.

d) Okrem stanovenych indikacii mozno zvazovat chirurgicky
zakrok, ak st pritomné mikroorganizmy, ktoré nie st Cas-
to lieCitelné antimikrobidlnou terapiou, napriklad huby,
Brucella spp. a Coxiella spp., ktoré vo vicSine nemozno
odstréanit bez chirurgického rieSenia, alebo také, ktoré su
schopné rychlej destrukcie kardialnych Struktir, napri-
klad Staphylococcus lugdunensis.

e) Recidivujice embolizicie po adekvatnej antibiotickej liec-
be mozu predstavovat indikaciu pre chirurgické rieSenie
(pozri sekciu Embolické prihody). V pripade mobilnych
vegetécii na mitralnej chlopni, ktoré sa vacSie nez 10-15
mm a zvacSujui sa napriek antibioticke;j liecbe alebo sa pre-
zentuju ako mitrélne , kissing" vegetacie (pozri sekciu
,Kissing“ vegetacie mitralnej chlopne), je nevyhnutné zva-
zovat v¢asnu chirurgickd intervenciu (105,361, 362).

f) Zavazna obstrukcia nativnej chlopne je velmi zriedkava,
ale takisto je indikdciou na urgentné chirurgické rieSenie.

g) Neurologické komplikdcie sa pozoruji azu 40 % pacien-
tovs aktivnou IE (podrobnejsie pozri sekciu Chirurgicky
pristup po mozgovej embolizacnej prihode).

Material publikovany o profitovaniz chirurgického rie-
Senia pocas aktivnej IE je konzistentny a presvedCivy (trieda
odportcani I/I1a).

Chirurgické riesenie aktivnej endokarditidy chlopiovej pro-
tézy. Napriek vysSej perioperacnej mortalite pri chirurgickom
rieSeni PVE alebo NVE sa ukazal vieobecne prospesny efekt
chirurgického rieSenia v porovnani s medikamentdznou lie¢-
bou (346). V pripadoch véasnej PVE by sa vieobecne malo zva-
Zovat chirurgické rieSenie (54), ktoré sa takisto indikuje
u neskorej PVE komplikovanej dysfunkciou protetickej chlop-
ne (signifikantné perivalvularne trhliny, pretrvavajtice pozitivne
hemokulttiry, tvorba abscesu, poruchy vedenia alebo velké ve-
getacie (5,238,239, 363), najmé pri postihnuti chlopni favostran-

Tabulka 12 Komplikacie, pri ktorych by sa pocas aktivnej PVE
mala zvazovat chirurgicka intervencia

Vi¢asna PVE

Hemodynamicky signifikantna malfunkcia protetickej chlopne

Dokaz perivalvularneho rozSirenia

Pretrvavanie infekcie po 7 — 10 drioch adekvatnej antibiotickej lieCby
Rekurujuce embolizacie napriek adekvatnej antibiotickej lieChe
Infekcie spésobené mikroorganizmami so slabou odpovedou na
antibioticku lieCbu

o ObStruktivne vegetacie

nych srdcovych oddielova v pritomnosti stafylokokov ako pri-
¢iny infekcie). Mechanicka obstrukcia protetickych chlopnije
urgentnou indikdciou na operaciu (tabulka 12).

Odportcania triedy I/I1a, urovent dokazu Ba C.

Perioperacny manazment

Predoperacné okolnosti. Predoperacna katetrizacia sa his-
toricky vykonévala na identifikaciu miesta infekcie a stuptia re-
gurgitcie. Teraz nie je potrebnd pre moznot neinvazivnych zo-
brazovacich technik, najmé viacrovinného TEE, ktoré st ovela
viacsenzitivnejsie a Specifickejsie (110, 133). O koronérnej an-
giografii by sa malo uvazovat u pacientov so suspekciou na
embolizaciu do korondrnych artérii, pri symptomoch poukazu-
jucich na ischemickt chorobu srdca alebo priznacnom riziko-
vom profile vzhladom na aterosklerézu (321, 364). Koronérna
angiografia pri IE aortélnej chlopne samoZe komplikovat pre-
sunom vegetacii. Tomuto sa mozno vyhnif predchadzajticim
TEE vySetrenim, ktoré umoznuje detekciu vegetécii, ktoré st
velké alebo lokalizované blizko korondrnych tsti. V pripade
moznosti sa navylicenie stendz proximalnych koronarnych ar-
térii pouziju CT alebo MRT zobrazovacie techniky.

Prevencia recidiv. Ak sa identifikuje primarny fokus prav-
depodobne zodpovedny za IE, mal by sa odstranit pred elek-
tivnou kardiochirugickou intervenciou.

Antitromboticka terapia. V antitrombotickej terapii by sa
mal pouzit heparin. Perordlna antikoaguldcia nesie zvySené
riziko krvdcania, najmé intrakranidlnej hemorégie po mozgo-
vej embolizcii a nemala by sa podévat (212, 365, 366).

Intraoperacna echokardiografia. IE sa moze rozsirit
z jednej chlopne na druhu (napriklad mitralne , kissing“ ve-
getacie pri primarnej endokarditide aortalnej chlopne) (117).
Inym mechanizmom moze byt prietok cez 1éziu predného mit-
rélneho cipu (367). Infekcia sa takisto moze rozsirit do peri-
valvuldrneho tkaniva, ¢o mdZze sposobitabscesy a fistuly. TEE
vykonané predoperacne alebo intraoperacne je dolezité na
zistenie presnej lokalizacie a rozsahu infekcie na umoZnenie
kompletnej extirpacie infikovaného tkaniva, ako ajna plano-
vanie operdcie a skorého periopera¢ného manaZmentu.

V menej komplikovanych pripadoch mozno ako alterna-
tivu ku ndhrade chlopne vykonat plastiku chlopne (2, 321)
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alebo odstranenie vegetacie, avsak tieto techniky si komplex-
né a neStandardizované, takze TEE je najuzitocnejsie pri pla-
novania kontrole vysledkov (368).

Intraoperacné mikrobiologické vySetrenie. Bez zretela na
to, ¢iv Case operécie ide o kultivane negativnu alebo pozitiv-
nu [E, treba excidovanti chlopiiu alebo chlopriovi ndhradu
ulozif do fyziologického roztoku (nie formalinu!) a poslat do
mikrobiologického laboratria.

Pooperacny manazment. Pooperacnd antibiotickd lietba ma
zacieleradikovat nielen kardidlnu infekciu, ale aj potencidlne
metastatické a primarne infekéné fokusy. Po operacii aktivnej
NVE alebo akejkolvek PVE a pozitivnej kultivécie z chlopne je
nevyhnutny dalsi cyklus antimikrobialnej liecby (pozrisekcia Liec-
baa manazment) bez zretela na trvanie predoperacnej liecby.
Vo vetkych pripadoch sa musi ukoncit plny liecebny cyklus,
avSak liecba by mala pokracovat najmenej 7—15 dni po operécii.
Pacienti lieceni pre IE nepotrebuju Standardnii perioperacnt
antimikrobidlnu profylaxiu, ktord sa obvykle poddva pacientom
podstupujticim operaciu na otvorenom srdci.

Intraoperac¢ny pristup

Predoperacné zhodnotenie (opakovanymi) TEE vySetre-
niami je zakladom pre nacasovanie operécie a planovanie
perioperacnej stratégie (pozri sekciu Echokardiografia). Upl-
né zhodnotenie kardilnej patologie je Casto predoperacne
nemozné a rozhodovanie by sa malo realizovat intraoperac-
ne spolu s kone¢nou volbou rekonStrukéného postupu.

Dva primdrne chirurgické ciele sti: kontrola infekcie od-
stranenfm infikovaného nekrotického tkaniva a rekonStrukcia
kardialnej morfoldgie s plastikou alebo ndhradou poSkode-
nej chlopne (chlopni).

Excizia a vycistenie. Excizia a vyCistenie by mali byt radi-
kélne. Ak sa infekcia $iri mimo chlopiiovych cipov, vyzaduje sa
rozsiahla rekonstrukcia. Poskodenie prstenca, ako aj tkaniva
moze ohrozit bezpe¢né umiestnenie protézy (369, 370).

Metddy rekonstrukcie a ndhrady chlopne. U pacientov
s nekomplikovanou IE (ked'st patologické zmeny obmedze-
né na mitralne cipy) mozno pouzit akiikolvek metddu na plas-
tiku, ¢i ndhradu chlopne. Najmé pri trikuspiddlnej alebo mit-
rélnej chlopni moZno kedykolvek uprednostnit plastiku
chlopne.

Perforaciu/defekt chlopniového cipu mozno odstranit
perikardidlnou zaplatou. Sekundarna (, kissing") 1ézia pred-
ného cipu mitralnej chlopne pri priméarnej IE aortélnej chlopne
je €asto vhodna na exciziu a autolognu plastiku perikardidl-
nou zaplatou, najmé pri skorej detekii (117). Posudzovanie,
¢izvyskova chlopniova insuficiencia je prijatelna alebo nie, by
sa malo riadit kritériami akceptovanymi na hodnotenie po-
operacnej chlopriovej kompetencie priintraopera¢nom TEE.

V pripadochmiestne nekontrolovanej I[E je po excizii vietkych
infikovanych a devitalizovanych tkaniv nevyhnutnd korekcia
vietkych pridruzenych defektov na zabezpecenie fixacie chlopne.

Subanuldrne, anularne alebo supraanulérne tkanivové
defekty sa prednostne korigujii pomocou vlastného perikar-
du. Cudzorody material by sa mal pouZivat ¢o najmenej. Du-
tiny by mali byt v pripade moznosti drénované do perikardu
alebo prilezitostne do cirkuldcie.

Pouzitie homograftov (konzervovanych hlbokym zmraze-
nim alebo antibioticky sterilizovanych) sa obhajovalo bez zre-
tela na zavaznost patologickych zmien, v pripade nevyhnut-
nostispolu s perikardom na rekonstrukciu vytokového traktu
favej komory (369, 371, 372), pretoze riziko pretrvavajicej ale-
bo rekurujicej IE je nizke (342, 371,373). Po implantacii me-
chanickych protéz je incidencia skorej a neskorej reinfekcie
dobre porovnatelné s vysledkami a Zivotnostou homograftov
a tkanivovych chlopni (374).

Preto Pracovnd skupina pre tvorbu odpordcani vseobec-
ne neuprednostiiuje Specifickd ndhradu za chlopiiu odstré-
nent pocas aktivnej IE a odportca individuélny pristup.

Malé abscesy mozno uzatvorit priamo zéplatou alebo vlast-
nym perikardom. Uzéver abscesovej dutiny bez drenaze bude
uspesny ibav pripade sterilnej dutiny. V niektorych pripadoch
s rozsiahlymi podkovovitymi alebo cirkumferenénymi abscesmi
mozno vsadit chlopriovii protézu do anatomickej pozicie bez
rekonstrukcie prstenca. Volba techniky zavisi od vertikalneho
rozsahu lézie/tkanivového defektu (369,370,375-377). Takisto
sa odportica vyplnit abnormalne dutiny glejom (376).

V extrémnych pripadoch po viacndsobnych reoperaciéch
pre perzistujicu alebo rekurujicu PVE navrhovali niektori
autori uzéver poSkodeného vytokového traktu lavej komory
a vsadenie valvularneho konduitu medzi hrot favej komory
a torakoabdominalnu aortu s vyradenim ascendentnej aorty.

V pripadoch pokrocilej IE mitrélnej chlopne je plastika
vacSinou nemoznd. Po excizii véetkého infikovaného tkaniva
sarekonStruuje prstenec zaplatou z vlastného alebo bovinne-
ho perikardu (378) a protetické chlopiia je upevnend na re-
konStruovanom/zosilnenom mitralnom prstenci.

Endokarditida pravoestrannych srdcovych oddielov. Pri-
stup by mal byt konzervativny (379, 380). Chirurgické liecba sa
indikuje iba pri pretrvavani horacky viac ako tri tyZdne priadek-
vatnej antibiotickej terapii (381). Rekurujuce pliicne infiltraty
nie sd indiké&ciou na chirurgické rieSenie (321). Sucasné chirur-
gické moznosti liecby pravostrannej endokarditidy zahfiiaju
exciziu a vycistenie infikovaného miesta alebo odstranenie ve-
getacii bud’so zachovanim chlopne, alebo rekonstrukciou chlop-
ne, alebo exciziu trikuspidélnej chlopne s jej ndhradou, alebo
valvektomiu bez ndhrady chlopne (2,380, 382-384). Vymena
pulmonélnej chlopne sa neodporica, v pripade nevyhnutnosti
mozno pouzit pulmonalny homograft.
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Morbidita po ndhrade chlopne protézou je vysokd, najma
u toxikomanov, a zahfiia reinfekciu alebo perivalvularne trhli-
ny. Excizia chlopne samoZze spdjat's tazkym poopera¢nym pra-
vostrannym srdcovym zlyhanim, najma u tychs pliicnou hyper-
tenziou, napriklad po viacndsobnej plicnej embolizacii.
Uprednostriovanymi chirurgickymi technikami s plastika chlop-
nea odstranenie vegetacie (374,380,384). V pripade normalne-
ho pliicneho tlaku a cievnej rezistencie moze pravd komora
pracovat's jednou kompetentnou chlopfiou.

Endokarditida chlopnovej protézy (PVE). VicSina pripa-
dov PVE sa opisuje ako nekontrolované IE a podla toho sa
lieci. Radikalna excizia a vycistenie znamendv tychto pripa-
doch odstranenie vSetkého cudzorodého materidlu. Aortal-
na PVE je dovodom na vyber homograftu alebo autograftu
(371). Napriek tomu sa opisuje miera rekurencie 9-20 %
(356,385, 386). Pritomnot abscesu prstenca pri prvej operacii
je dolezitym rizikovym faktorom.

Endokarditida u deti s kongenitalnym ochorenim srdca.
U detis kongenitalnym ochorenim srdca sa moZze IE vyvinut
pred alebo po operdcii srdca, ¢i uz korektivnej alebo paliativ-
nej. Taista liecba ako u dospelych pacientov sa ukédzala ako
vhodna (13).

Endokarditida v spojitosti s trvalymi kardiostimulator-
mia defibrilatormi. Endokarditida transvendznych alebo in-
trakardidlnych elektrdd vyzaduje ten isty chirurgicky pristup
ako pri IE pravostrannych srdcovych oddielov. Aby bolo moz-
né odstranit vetky cudzorodé materialy, je nevyhnutny mi-
motelovy obeh (387). Zékladom je excizia vietkych infikova-
nych [ézii na Grovni trikuspidélnej chlopne, pravej predsiene
a volnej steny pravej komory (388). Infekcia sa musi eradiko-
vat pred implantéciou nového trvalého systému.

Endokarditida pri abtize intravendznych drog (IVDA).
Moznosti liecby pozriv sekcii Liecba a manazment IE prizne-
uZivani intravendznych drog.

Vysledky a dlhodoba prognoéza

Pri NVE morbiditu a mortalitu ovplyviiuje typ infikujtice-
ho mikroorganizmu a ¢as stanovenia diagndzy (389). IE spo-
sobent streptokokmi moznov pripade v¢asnej diagndzy fahko
liecit antibiotikami, to znamend pred vznikom hemodynamic-
kych a embolickych komplikécii. Ak sa stanovenie diagnézy
oneskoruje, alebo je IE spdsobend inymi mikroorganizmami
nez streptokokmi (najma stafylokokmi), potreba chirurgicke;
terapie je vysSia a celkovd progndza je horsia, pretoze tieto
mikroorganizmy st virulentnejsie, intrakardidlna destrukcia
jezévaznejSiaa pravdepodobnejSie mozu vzniknit embolické
komplikacie.

V nedévnom obdobi sa [E vo zvySenej miere diagnostiko-
vala u star$ich [udi, vela z nich nemalo Ziadne predisponuji-

ce kardidlne ochorenie, CastejSie sa vyskytovali enterokoky
a stafylokoky. Takisto sa zvySuje miera nozokomialnych IE
v populdcii s inymi zdvaznymi ochoreniami (napriklad chro-
nické oblickové zlyhanie). Celkova prognéza pre pacientov
preZivajucich po hospitalizdcii je velmi dobra (81 % po 10
rokoch) (355), hoci signifikantnd cast tychto pacientov, ktori
boli pociato¢ne lieCeni medikamentdzne, bude potrebovat
chirurgicky zakrok neskor. Pacientis predchadzajicou IE st
v riziku druhej infekcie, preto by mali byt profylaktické opat-
renia velmi prisne (344, 355)

Zéavazné periprotetické poSkodenie, tvorba abscesu, dys-
funkcia chloptiovej protézy a epizody embolizdcie st pri PVE
Casté. Mortalita je pri tomto type IE vysoka (asi 50 %). V€asné
rozpoznanie ochorenia, diagnostické potvrdenie pomocou
TEE a rychla chirurgickd liecba mozu signifikantne zlepSit
progndzu (12,344).

Prineskorej PVE je celkovyvysledok a komplikacie spojené
s infikujticim mikroorganizmom. Mortalita prineskorej PVE spo-
sobene;j viridujticimi streptokokmije menej ako 10 %. V pripade,
Ze saochorenie skoro zdiagnostikuje a medikamentdzne lieci, iba
maly pocet pacientovs tymto typom infekcie mé abscesy a/alebo
dysfunkciu protetickej chlopne. Pri inych typoch infekcie sposo-
benych enterokokmi a najmé S. aureus je progndza velmi slaba.
V tychto pripadoch je bezné zavazné periprotetické poSkodenie,
tvorba abscesu a epizody embolizécie a je pravdepodobné, ze véas-
ny lekarsko-chirurgicky pristup zlepsi hospitalizacni mortalitu
(390).

DIlhodobé prezivanie je horSie u pacientovs PVE nez
u pacientovs NVE (344). Tato skutocnost pravdepodobne
predstavuje celkovy vysledok u populécie pacientov, ktori
podstupili niekolko chirurgickych zdkrokov.

Dodatok
Zoznam skratiek

AIDS  syndrém ziskanej imunodeficiencie
NE kultivatne negativna endokarditida

CONS  koaguldza negativne stafylokoky
CT pocitacova tomografia
HACEK  skupinabaktérii pozostavajticich z:
Haemophillus spp.,
Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens,
Kingella kingae
HIV virus [udskej imunodeficiencie
ICD implantovatelny kardioverter defibrilator
IE infekénd endokarditida
IVDA  zavisliod intravendznych drog
MBC minimélna baktericidna koncentrécia
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MRSA  Staphylococcus aureus rezistentny proti meticilinu

MRSE  Staphylococcus epidermidis rezistentny proti me-
ticilinu

MSSA  Staphylococcus aureus senzitivny na meticilin

MSSE  Staphylococcus epidermidis senzitivny na meticilin

MRT magnetickd rezonan¢nd tomografia

NVE endokarditida nativnej chlopne

OHPAT ambulantnd a doméca parenterdlna antibioticka
liecba

PCR polymerazova retazova reakcia

PFO perzistujtice foramen ovale

PPMI infekcia elektrdd trvalého kardiostimulatora

PVE endokarditida protetickej chlopne

Spp plurél pre ,,species

TEE transezofagedlna echokardiografia

TTE transtorakalna echokardiografia

VAD komorové podporné zariadenia

10.

11.

12.
13.
14.
15.

16.
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