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INFEKCNi ENDOKARDITIDA

Martin Troubil, Petr Némec
Kardiochirurgicka klinika FN Olomouc

Infekéni endokarditida si zachovava pies vSechny pokroky védy a zlepSujici se pé¢i o nemocné stéle stejnou incidenci, charakter tohoto
onemocnéni se vak postupné méni. Ubyva endokarditid porevmatickych vad, ale naopak jich pfibyva u vad degenerativnich a u chlopen-
nich protéz. V souvislosti s ¢astéjsi invazivni instrumentaci béhem hospitalizace se zvySuje také pocet tzv. nosokomialnich endokarditid.
ny. NaSe diagnostickeé i Ié¢ebné usili musi reagovat na ménici se tvar infekéni endokarditidy cilenou, véasnou a radikélni 1é¢bou.

Kliéova slova: infekéni endokarditida, protézova endokarditida, zanét srdecni nitroblany.

INFECTIVE ENDOCARDITIS

Despite all improvements in health care and better scientific knowledge, the incidence of infective endocarditis has remained unchanged.
This disease is changing face — rheumatic heart disease as a classic predisposing condition has been decreasing in incidence, whereas
degenerative valve disease and prosthetic valves are becoming more frequent disposition. Furthermore, new possible cathegory has been
emerging - due to increasing invasive procedures and vascular instrumentation, the occurence of so called nosocomial endocarditis is
increasing. In connection with this, incidence of aggresive staphylococcal or atypical infections (such as fastidious organisms) is growing.

Our diagnostic as well as therapeutic effort must respect these changes in features of infective endocarditis.
Key words: infective endocarditis, prosthetic endocarditis, nosocomial endocarditis.
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Uvod

Infekéni endokarditida (IE) je mikrobidlni zanétlivé onemocnéni endokar-
du. Kromé nativnich chlopni mlZze postihovat také $lasinky, nasténny endokard
(napf. v oblasti septédiniho defektu) nebo chlopenni protézy. | pfes zlepSovani
|ékaFské péce se vyskyt IE po nékolik dekad neméni. Tento paradox je vysvétlo-
van narlstem rizikovych faktord pro vznik IE, jako je starnuti populace spojené
s vy$8im vyskytem degenerativnich chlopennich vad, vy$8im poctem chlopen-

narkomanie.

Epidemiologie

Jak bylo uvedeno vyse, rysy infekéni endokarditidy se diky novym predis-
poziénim faktorim a demografickym trendim postupem ¢asu méni. Dokladem
je i fakt, ze median véku nemocnych byl v pfedantibiotické éfe mezi 30-40 le-
ty, zatimco v souéasné dobé je mezi 47-69 lety® 9. Celkova incidence je vSak
pomérné stabilni a pohybuje mezi 1,7-6,2 pfipady/100000 obyvatel" 2 3. Tyto
Udaje potvrzuje nedavna studie, kterd prokdzala Castéjsi vyskyt IE ve vy$Sim
véku, pfiéemz muzi jsou postizeni Castéji nez zeny (1,7: 1) a celkovou incidenci
udava na 3,6/100000“. Stéle ¢astéji se do pficinné souvislosti se vznikem IE
dostavé nosokomidini ndkaza — v souboru Bouzy® se podilela ve 22% a byla
provazena vysokou mortalitou (50 %). Infekce souvisela s intravendznimi kany-
lami nebo chirurgickymi vykony a hlavnimi patogeny byly stafylokoky a entero-
koky. Zarazejici je skutecnost, ze téméf 50% nemocnych nemélo strukturdini
postizeni srdce disponujici k IE.

Predispozice

Srdecni onemocnéni disponuijici k infekéni endokarditidé jsou uvedena v ta-
bulce 1. Ze ziskanych dispozic pfibyvaji pfedevsim degenerativni chlopenni vady,
chlopenni protézy a pfedevsim intravendzni narkomanie. Za zminku stoji jedna
znejCastéjSich (2—4 %) dédicnych dispozic - prolaps mitralni chlopné. Ten je pova-

Zovan za rizikovy pouze v pfitomnosti regurgitace (a/nebo ztlusténi cipu > 5mm),
narozdil od bikuspidaini aortalni chlopné, ktera je silnou dispozici sama o sobé.

Patogeneze

Charakteristickd léze — vegetace — je sloZena z trombocytd, fibrinu, mikroor-
ganizml a zanétlivé celulizace. Primarné dojde k adherenci mikrobl na po$ko-
zeny endotel v pribéhu pfechodné bakteriemie. Nasledné se mnoZi a vyvolavaji
dal8i aktivaci koagulacnich faktor(i a desti¢ek, ¢imZ vegetace narlstd a vznikd
tak dalSi substrat k mnoZeni mikrob(i a postupné dochazi k destrukci postizenych
srdecnich struktur.

Etiologie
S ménicimi se rysy |E dochazi i ke zméné ve skladbé etiologickych agens.

podobny narlst je i ve skupiné koaguldza-negativnich stafylokokd, které jsou
nejCastéjsi pficinou Casnych prostetickych endokarditid. Prehled etiologickych
agens je uveden v tabulce 2. Za zminku stoji pomérmé nedavné zjisténi, ze IE
zplisobena str. bovis byva spojena s kolorektalnim karcinomem, a tak mize byt
IE jednim z projev( této malignity.

Tabulka 1. Predispozice k IE

Onemocnéni srdce, které je provazeno vyssSim vyskytem IE

chlopenni protéza

infekéni endokarditida v anamnéze

cyanotické vrozené vady

uméle vytvorené levo-pravé shunty nebo konduity,

prolaps mitralni chlopé s regurgitaci nebo ztlusténin cipu > 5mm
ziskané chlopenni vady

porevmatické srde¢ni vady

necyanotické vrozené vady (vyjma defektu septa typu secundum) véetné bikuspidal-
ni aortalni chlopné

* hypertrofickd kardiomyopatie

* stav po operaci srdce s pretrvavajici hemodynamickou abnormalitou
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Zvl&stni skupinou je infekéni endokarditida s negativni hemokultivaci
(IENH). Ve skute¢nosti ma pouze asi 5-7 % endokarditid sterilni hemokultivaci.
Vétsinou je pfi¢inou IENH zahdjeni antibioterapie jesté pfed fadnym odbérem
hemokultur, ale mize jit také o narocné kultivovatelné mikroby (Abiotrophia sp.,
Bartonella, Brucella, Coxiella burnetti— Q horecka, skupina HACEK, Chlamydie,
Legionella nebo houby). Pokud je nade podezfeni na IE silné (napf. typicky echo
nebo klinicky nalez) a po 2-3 dnech mame stéle negativni hemokultivaci, potom
bychom méli zaméfit nade Usili na vyhledani méné typickych agens. Doporucuje
se pokracovat v hemokultivaci alespon po 7 dn (skupina HACEK), provést sero-
logickou diagnostiku (Bartonella, Coxiella, Chlamydia atp), event. zvazit prikaz
pomoci PCR (ve tkafovych vzorcich — chlopenni explantaty nebo excize z koz-
nich embolizacnich 1ézi).

Rozdéleni

Klasické je déleni podle pribéhu onemocnéni na akutni a subakutni, resp.
chronickou endokarditidu (lenta). Z praktického hlediska ji rozdélujeme na endo-
karditidu nativnich chlopni a endokarditidu chlopennich protéz - ta se dale
déli na éasnou (dle guidelines CKS a ESC vzniklou do 12 mésicii po operaci,
dle ACC/AHA do 2 mésicl) a pozdni. Samostatné se vydéluje endokarditida
postihujici intravendzni narkomany (obrézek 1). V posledni dobé je nékdy
uvadéna jako samostatnd jednotka tzv. nosokomialni endokarditida, ktera
vznika u dlouhodobé nemocnych v souvislosti s centralnimi zilnimi katétry nebo
invazivnimi vykony. U chronicky dialyzovanych je riziko vzniku IE dokonce dva-
krat vé&tsi neZ u bézné populace®.

Infekéni endokarditidu dale délime dle lokalizace (mitraini, aortalni, nastén-
ného endokardu apod.) a etiologie (streptokokova, stafylokokova, kultivaéné
negativni apod.).

Relaps endokarditidy vznika pfi nedostateéném vylééeni nemoci.
Plivodcem relapsu je tedy stejny mikroorganizmus, ktery zplsobil prvni ataku
choroby.

Recidiva je vyvolana jinym kmenem a jeji pfiCinou je trvajici dispozice
k vzniku infekce, nikoli selhani pfedchozi 1é¢by. Jestlize od pfedchozi ataky IE
uplynul vice nez 1 rok, povazujeme onemocnéni za recidivu®.

Endokarditida nativnich chlopni (NVE)

V soucasné dobé je nejCastéjsi predispozici prolaps mitraini chlopné (s pfi-
tomnosti regurgitace a/nebo vyznamnym ztlusténim cipl > 5mm). Incidence IE
v této skupiné je 52/100 000 za rok® 9. \/ rozvojovych zemich zlstava nejcastéjsi
dispozici porevmatické postizeni chlopni.

Prostetickd endokarditida (PVE)

Nejvétsi riziko vzniku PVE je béhem prvnich 2 mésicli pooperaéné; s po-
stupnou endotelizaci protézy se riziko uchyceni infekce snizuje. Celkové Cini
PVE 10-15 % ze vSech pfipadl IE s celkovym rizikem 0,1-2,3 % /pacienta/rok(2.
Jina studie uvadi roéni riziko asi 1%, resp. mezi 2-3% za obdobi 5 let(™ 14,
Casté otazka, jaky druh protézy je stran IE rizikov&jsi, z(istavé stale nedofesena.
Nékteré studie ukazuji na fakt, ze mechanické chlopné jsou oproti bioprotézam
nachylIngjsi k infekci prvni 3 mésice po operaci, pozdéji se vSak riziko infekce
vyrovnava“s-'", U ¢asné prostetické endokarditidy se pfedpoklada nosokomialni
puvod infekce, a to bud béhem operace, nebo pfi ¢asné pooperacni bakteriemi;
pozdni PVE ma podobnou patogenezei jako NVE. Ukazky protetické endokardi-
tidy jsou na obrazku 3.

IE intravenéznich narkomant
Celkové riziko vzniku IE u intravenéznich narkomand je 1-5%/rok™ 19,
Infekce je u téchto, vétsinou mladych, nemocnych nejéastéji zplisobena zlatym

REVIEWS

Tabulka 2. Mikrobiologicka agens v etiologii IE

Patogen IE nativni IE prosteticka
chlopné Casna Pozdni

Streptocccus sp. 30-45 1 30-35

Staphylococcus aureus 25-30 20-25 15-20

Koagulaza-negativni stafylokok 5 30-35 10-15

Enterococcus 15 5-10 10

Gram-negativni bacily 5 10-15 5

Fungi 1 5-10 1

IE s negativni HK a HACEK 5 5 5

Vysvétlivky: (HACEK — Haemophilus sp., Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella,
Kingella — Gram negativni komenzalové hornich cest dychacich tvofici objemné vege-
tace s vysokou pravdépodobnosti embolizace. Pomaly rist: cca 3 tydny kultivace, ob-
vykle citlivé na beta-laktamy)

Upraveno z: Mylonakis E, Calderwood SB. 2001.

Obrazek 1. Rozdéleni infekéni endokarditidy

Infekéni
endokarditida
déleni
Podle Praktické
prabéhu déleni
|
[ [ |
NVE PVE IVDA
—  Akutni - .| | chlopennich | |intravendznich
nativni chlopné . o
protéz narkomani
—  Subakutni Casna Pozdni
Chronicka Podle
— (lenta) etiologie,
lokalizace

Obrazek 2. Klinické projevy infekéni nedokarditidy

mykotické aneurysma CNS: infarkt

o¢i: Rothovy skvrny

infekéni trombus, subkonjuktivaini hemorhagie

zdroj embolie
kize: petechie
ledviny:
infarzace, absces,
hematurie,
glomerulonefritida

intersticialni nefrittida slezina:

infarkt, absces

Oslerovy uzliky Janewavové léze

subungvalni tfiskovité
hemorhagie

stafylokokem (koZniho plvodu) a nejvice postihuije trikuspidalni (50 %), nasledné
aortalni (25 %), resp. mitralni chlopeni (20 %)

Klinicky obraz

Celkovy obraz nemocného je kombinaci kardiélnich a extrakardialnich pro-
jevli onemocnéni. Z nespecifickych pfiznaku jsou to: horecka, nechutenstvi,
Unavnost, no¢ni poty, hubnuti, artralgie nebo myalgie. PFi fyzikalnim vySetfeni
mizeme zjistit: splenomegalii, srdeéni Selest — nové vznikly, Castéjsi je vSak
zména charakteru Selestu jiz existujiciho, klinické projevy srde¢niho selhani, meé-
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| Tabulka 3. Modifikovand Duke kritéria

Patologicka kritéria

o Pozitivni histologicky nebo mikrobiologicky nalez agens ziskany pfi pitvé nebo ope-
raci

Hlavni kritéria

¢ Pozitivni mikrobiologicky nalez, tj.:

- ve dvou riiznych hemokulturach zjistén typicky mikroorganizmus vyvolavajici |E — ne-
bo

- stejny nélez v alespon dvou hemokulturach odebranych v ¢asovém rozpéti 12 hodin
a vice, nebo stejny nalez ve 3 ze 4 odebranych hemokultur anebo ve vétsiné ze étyr
a vice odebranych hemokultur — nebo

— pozitivni serologie na Coxiella burnetti nebo Bartonella sp. nebo Chlamydia psittaci

— pozitivni molekularni assay (napf. PCR) na etiologické agens zpUsobujci IE

* Znamky postizeni endokardu podle echokardiografického vySetieni

— vegetace (oscilujici struktury) — nebo — intrakardialni absces — nebo — nové vznikla
dehiscence umélé chlopné — nebo — nové vznikla valvularni regurgitace

Vedlejsi kritéria

* Predispozice: pfitomnost onemocnéni srdce, které je provazeno vyssim vyskytem IE
- nebo intravendzni narkomanie;

* Horecka: 38,0°C a vice;

o Cévni pfiznaky: velké arteridini embolizace, splenomegalie, septické plicni infark-
ty, infekéni (mykotickd) aneurysmata, nitrolebni krvaceni, konjunktivalni hemoragie
a Janewayové léze, tfiskovité hemoragie, petechie, purpura;

* Imunologické pfiznaky: glomerulonefritida, Oslerovy uzliky, Rothovy skvrny, pozitiv-
ni revmatoidni faktor;

» Mikrobiologicky nélez: pozitivni hemokultivace, nespliujici hlavni kritéria — nebo sé-
rologicky priikaz aktivni infekce pfipoustéjici IE.

Prokazana IE (definite IE):

Spinéno: Jedno z patologickych kritérii nebo obé hlavni kritéria (2 + 0) nebo jedno hlavni

a tfi vedlejsi (1 + 3) kritéria nebo pét vedlejSich (0 + 5) klinickych kritérii.

Mozna IE (possible IE):

Pfipady spliujici jedno hlavni a jedno vedlejsi (1 + 1) klinické kritérium nebo tfi vedlej-

§i (0 + 3) klinicka kritéria.

Vylouéena IE (rejected IE):

Jina prokazana diagnéza vysvétlujici pfiznaky daného onemocnéni nebo vymizeni pfi-

znaku nemoci béhem < 4 dni antibiotické é¢by nebo nepfitomnost peroperaéniho nebo

sekéniho nalezu odpovidajiciho IE poté co pacient byl [éCen antibiotiky < 4 dny.

né Casto renalni insuficienci. Nékteré klinické projevy IE jsou schematicky zna-

zornény na obrazku 2. Periferni stigmata, zahrnujici embolizani, resp. imuno-

logickeé projevy IE, jsou: léze Janewayové — nebolestivé, makuldrni eflorescence

na dlanich a ploskach; subungualni tfiskovité hemoragie; Oslerovy uzliky - malé

bolestivé podkozni uzliky na bfiScich prstli nebo thenaru, Rothovy skvrny — re-

tinalni hemoragie na oénim pozadi s centralnim vybledem. Periferni stigmata

nejsou pfitomna u pravostranné |E, zde je typické zanétlivé postizeni plict".
Stavy, kdy by mél Iékai pomysSlet na IE, jsou:

o septicky stav s projevy embolizace, resp. imunologickymi pfiznaky

*  postupné chfadnuti se znamkami chronické infekce

*  migrujici pneumonie postihujici pfedevsim dolini laloky obou plic

* horeCnaty stav u osoby s dispozici k [E (chlopenni vada v anamnéze, stav po
implantaci chlopenni protézy atp.) a/nebo s nalezem nové vzniklého srdecni-
ho Selestu

* horeCnaty stav u intravenézniho narkomana.

Diagnéza

Stanoveni diagndzy se opird o modifikovana Duke (Durackova) kritéria, ktera
jsou shrnuta v tabulce 322, Miru pravdépodobnosti diagndzy vyjadfujeme v téch-
to terminech: |E jista, moznd nebo vylou¢ena. VySetfeni nemocného s podezfenim
na IE ma byt provadéno na pracovisti se zkuSenostmi v echokardiografii véetné
jicnové, s velmi dobrym mikrobiologickym zazemim. Diagnosticky postup vyza-
duje integraci klinického obrazu s laboratornim a echokardiografickym nélezem.
Pri fyzikalnim vySetfeni se zaméfujeme na klinické projevy IE (viz vy3e), zdsadni
vyznam ma odbér hemokultur pfed nasazenim antibioterapie — po peclivé des-
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Obrazek 3. Priklady prostetické endokarditidy: A - vegetace na anuloplas-
tickém ringu oznaceny Sipkami, B — explantovany ring s jednou z vegetaci,
C - vegetace na sifové strané metalické protézy oznaceny rovnou Sipkou,
zaviené listky protézy oznaceny konkavni Sipkou, D - explantovana dvou-
listkova protéza s nasedlou vegetaci

Obrazek 4. Endokarditida aortélni bioprotézy: A - Sipka oznacuje absces
v oblasti aortalniho kofené, B - explantovana bioprotéza se zbytky vegetaci,
C - pooperaéni echokardiogram s homograftem v aortélni pozici, D — homo-
graft pred implantaci

infekci kiize (vhodné je na kultivaci odeslat i stér z oblasti vpichu, k posouzeni
event. kontaminace odbéru koznimi komenzaly) provadime 3 nebo vice separat-
nich odbérd, pficemz doporuceny ¢asovy odstup je minimainé 1 hodina. Pomocna
vySetieni, kterd provadime: KO + diferencialni rozpocet, EKG (nové vzniklé po-
ruchy vedeni — u IE aortaini chlopné to znamena perivalvuldmi Sifeni infekce),
zakladni biochemické vySetfeni + CRP, revmatoidni faktor, vySetfeni modi véetné
sedimentu (znamky glomerulonefritidy, intersticidlni nefritidy, hematurie), echokar-
diografie (TTE, TEE), sonografie bficha (splenomegalie, postizeni ledvin) a ocni
pozadi (Rothovy skvrny, subkonjunktivalni hemoragie). Podle klinického obrazu
je na zvazeni CT mozku (ischemicka loZiska z embolizace, hemoragie, myoticka
aneurysmata), pfipadné CT bficha (splenické nebo rendini abscesy &i infarzace).
Transtorakalni echokardiografie (TTE) ma vysokou specificitu, nicmé-
né az 20% pacientd neni adekvatné vysetfitelnych, a tak celkové senzitivita
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Tabulka 4. Indikace k chirurgické 1é¢bé

o Srdecni selhani, hemodynamicka nestabilita

o Persistujici febrilie i pfes adekvatni ATB lé¢bu

o Perivalvularni Sifeni infekce (absces, pistél, AV blokada)

o |E zpisobena agens Spatné reagujicimi na terapii (Fungi, nékteré stafylokoky, Coxi-
ella, Brucella)

+ Casna prosteticka endokarditida

* Objemné vegetace s vysokym rizikem embolizace (> 10mm)

TTE je méné nez 60-70 % 2, Transesofagealni echokardiografie (TEE) je
draz$i a invazivni, ale senzitivita je az 95%, se zachovanim specificity mezi
85-98%®-29). TEE je nenahraditelnd zejména pfi vy$etfovani chlopennich pro-
téz nebo perivalavularni Sifeni infekce — napf. srdecnich abscesu a pistéli, jeji
negativni prediktivni hodnota je 92 %7

Komplikace

srdecni selhani a mozkova pfihoda. Srde¢ni selhani je zplsobeno poskozenim
chlopné infekci s naslednym vznikem nedomykavosti; vzacnéji mize dojit k em-
bolizaci infekéniho trombu do koronamich tepen se vznikem infarktu myokar-
du. Vice nez 65% klinicky relevantnich embolizaci kon¢i v CNS, proto by nas
mozkova pfihoda doprovazena horeékou u pacienta s dispozici k I[E méla vést
k podezfeni na toto onemocnéni. Podkladem neurologickych komplikaci u IE
nemusi byt pouze embolizace, ale mize dojit ke vzniku infekénich (mykotickych)
aneurysmat. Ty vznikaji septickymi embolizacemi do vasa vasorum tepen s na-
slednym oslabenim stény a vznikem vyduté. Ta se mliZe projevit bolestmi hlavy,
meningedlni iritaci nebo krvacenim pfi jeji ruptufe. Jinou embolizaéni komplikaci
mizZe byt vznik abscesu €i infarktu ve sleziné, ledving, vzécnéji v jatrech; ojedi-
néla je i embolizace do mesenterickych artérif.

Lécba

Ma probihat na pracovisti s moznosti jicnové echokardiografie s ndvaznosti
na kardiochirurgii a s mikrobiologickym pracovistém zkusenym v diagnostice IE.
Lécba IE je primarné konzervativni. Je kauzalni — s pouzitim antimikrobidlnich
Iékt podle etiologického agens — (baktericidini antibiotika, resp. antimykotika)
a symptomaticka (Iécba srde¢niho selhani, antiarytmika atd.).

Antibiotickd lécba

Zéakladem je dlouhodoba parenteralni antimikrobidlni lé¢ba, u endokardi-
tidy nativnich chlopni (NVE) by méla trvat 4-6 tydn(, u prostetické nebo myko-
tické endokarditidy (PVE) 6-8 tydni. Zahajeni Ié¢by za hospitalizace je obligatni.
Pokud infekce dobfe reaguje na podani antibiotik, pacient je bez hore¢ky, kon-
trolni hemokultury jsou negativni a neni indikace k chirurgické Iécbé, pak mize
byt lééba dokonéena ambulantnim podavanim antibiotik. Volba pfislusného
antibiotického rezimu by méla byt konzultovana s antibiotickym centrem — vy-
chézi z doporugenych postupti CKS, na které odkazujeme® a méla by byt pre-
cizovana na zékladé kultivatnich antibiogramd konkrétnich etiologickych agens.
Doporucované antibiotické rezimy uvadéné v zahraniéni literatufe se od naSich
mohou mirné li8it, obecné se da fici, ze naSe guidelines doporucuji agresivnéjsi
antibiotickou 1é¢bu. U streptokokové IE je zakladem 1éEby benzylpenicilin, podle
citlilivosti eventualné v kombinaci s gentamycinem. U pacientl alergickych na
beta-laktamy poddvame vancomycin.

Stafylokokové infekce se IéCi podle citlivosti, vétSinou kombinaci oxacilin
(resp. vancomycin) + gentamycin, nékdy s doplikovym antibiotikem (rifampicin,
ciprofloxacin).

U IE s negativnimi hemokulturami by antibiotickd kombinace méla obsaho-
vat Sirokospektry penicilin, ceftriaxon nebo vancomycin v kombinaci s gentamy-
cinem. Casnou prostetickou endokarditidu [é&ime agresivné — je doporugovana
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Ctyfkombinace antibiotik (vancomycin + rifampicin + gentamycin + cefepim),
Uvahu o reoperaci vzdy konzultujeme s kardiochirurgem. U nemocnych s pozdni
prostetickou endokarditidou s nezjisténou etiologii by méla kombinace kromé
vancomycinu s gentamycinem obsahovat i ceftriaxone nebo cefotaxim k prekryti
skupiny HACEK®.

Antikoagulacni lécba

Neukazala se byt u€inna v prevenci embolizaci, naopak zvy3uije riziko pro-
krvaceni embolizacniho loZiska. U pacientdi s mechanickymi chlopennimi na-
hradami se doporucuje vysadit kumariny, pokracovat v antikoagulaci heparinem
za Uzkostlivé kontroly koagulaénich parametr( a v pfipadé krvaceni 1é¢bu pfe-
rusit®. Antiagregacni lécba pravdépodobné také zvySuje riziko sekundarniho
prokrvaceni, a proto ani ji zatim nelze v 1é¢bé |E doporugit®.

Chirurgickd lécba

Hlavnim principem chirurgické 1écby je peclivé odstranéni viech infikova-
nych tkani a obnoveni chlopennich funkci. S rozvojem kardiochirurgie dochazi
k SirSimu vyuziti novych operacnich technik, a proto chlopné postizené IE nemusi
byt vzdy nahrazovany protézou, ale mohou byt operovany zachovnou technikou
(napf. plastikou chlopné s vyuzitim perikardialnich zéplat pfi perforaci cipl nebo
vegetektomii). U endokarditidy aortaini chlopné (nebo aortéini protézy) je cenna
moznost implantace aortalniho homograftu od kadaverozniho darce, zejména
v pfipadé perivalvularni extenze infekce s destrukci pfilehlych tkani (obrazek 4).

Rozhodnuti o operaénim feSeni musi byt vzdy individualizované. Indikace
k operaci nemocnych s IE jsou uvedeny v tabulce 4. Souhrnné Ize fici, ze pro-
spéch z Casné operace maji pacienti s méstnavym srdecnim selhanim na pod-
kladé IE, nebo s perivalvularnim pestupem infekce, nebo v situaci, kdy infekce
progreduje i pfes adekvatni antibiotickou terapii, véetné recidivujicich emboli-
zaci®30,

Chirurgickd léCba je nezbytnd asi ve 25-30% v akutni fazi a asi ve 20%
v pozdni fazi. Kone¢ny vysledek operace je jen mélo ovlivnén délkou predo-
peraéni antibioterapie, proto je tfeba zdlraznit, Ze pokud je jednou operace
indikovana, nema byt zbyteéné odkladana, napf. do sterilizace hemokultur a po-
dobng®",

Zéasadnim prediktorem perioperaéni mortality je hemodynamicky stav pfed
operaci, proto je optimalni provést operaci jesté pfed rozvojem srde¢niho se-
Ihani. Dale je tfeba operovat pfed perivalvularnim rozsifenim infekce (absces
myokardu ¢&i aortalniho kofene nebo zkratova pistélova cirkulace), nebot &im
horsi je lokalni nalez, tim je vykon rozsahlejsi a odpovida tomu i riziko komplika-
ci®, Pravidelné echo kontroly mohou v tomto smyslu pomoci operaci optimalné
naasovat. Nékteré infekce (Pseudomonas, Brucella, Coxiella, Candida nebo
jiné houby) je obvykle obtizné vylécit pouze 1é¢bou antibiotiky, a proto pfi nedo-
state¢ném efektu konzervativni 1é¢by s operaci nevahame® %, QOperaéni feSeni
zvazujeme obzvlasté v pfipadé ¢asné PVE, zejména pfi perivalvularnim Sifeni
infekce. V piipadé pozdni prostetické endokarditidy (> 12 mésict pooperaéné)
Ize postupovat primarné konzervativné a to v pfipadé, ze nejsou znamky perival-
vuldrniho $ifeni nebo neni porusena funkce chlopné — riziko rekurence infekce
v pribéhu 6 let je vSak az 7 %),

Kontroverzni otdzkou je indikace k operaci ke snizeni rizika embolizaci.
K embolizaci dojde u 20-40 % pfipadu IE, pficemz nejvétsi riziko je v pribéhu
dvou tydnu po zahdjeni antibioterapie, poté se snizuje na 9-21%. Nejvétsi
benefit operace jako prevence embolie je tedy pochopitelné v ¢asném obdo-
bi po zjisténi diagndzy. Néktefi autofi doporuéuji operaci po opakujicich se
epizodach embolizaci, nebo po jedné embolizaci s velkou rezidudlni vegetaci
—dlkazy o prospés$nosti této strategie vSak chybi®- Je znamo, Ze velké ve-
getace na mitralni chlopni, zejména na pfednim cipu, jsou spojeny s vy$Sim
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rizikem embolie ve srovnani s obdobnymi vegetacemi v jinych lokalizacich.
Dle doporuéeni ESC je mozné operovat pacienta s mobilni vegetaci vétsi nez
10 mm do konce prvniho tydne antibiotické 16¢by®®). Pfetrvavani vegetaci neni

neobvyklym jevem, ani neni spojeno s vy$$im rizikem pozdnich komplikaci®”.
Pokud dojde k embolizaci a vzniku ischemické CMP a hemodynamicky stav
pacienta to dovoli, operaéni vykon by mél byt odlozen o 2-3 tydny, ¢imz se
snizi riziko pooperacnich neurologickych komplikaci. Po krvécivé mozkové
pfihodé vSak riziko perioperaénich neurologickych komplikaci pfetrvava i po
4 tydnech®®),

Mortalita a relaps

Celkova mortalita na IE je mezi 20-25 %, pfi¢emz nejCastéjsi pfi¢inou smrti
je embolizace do CNS nebo srdeéni selhani. Umrtnost zavisi zejména na etio-
logickém agens (5-15% streptokoky, 15-25% enterokoky, 25-50% stafyloko-
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PREHLEDY

ky a vice nez 50% Pseudomondda a houby), zvySuje se v pfitomnosti proté-
zy a komplikaci IE (méstnavé selhani, mozkové pfihody, rendini selhani) a pfi

perivalvularnim S$ifeni infekce (myokardialni absces, pistél). Riziko relapsu je
nejvétsi do 2 mésicd po ukonceni antimikrobidlni 16¢by a jeho riziko se zvySuje
s rostoucf virulenci mikroba nebo pfitomnosti chlopenni nahrady.

Zaveér
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