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Streszczenie	
Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) cechuje niejednorodny obraz kliniczny, z pogranicza przewlekłych, nie‑
sprecyzowanych chorób infekcyjnych, autoimmunologicznych, reumatologicznych oraz nowotworowych. 
Szybka diagnostyka i włączenie leczenia celowanego IZW są konieczne z uwagi na poważne rokowanie i bez‑
pośrednie zagrożenie życia pacjenta. W procesie IZW w obrębie zastawek serca tworzą się konglomeraty bak‑
terii, komórek zapalnych, płytek krwi i włóknika, zwane wegetacjami. Dotyczą najczęściej zastawek lewej strony 
serca. Wegetacje doprowadzają do miejscowej destrukcji wsierdzia oraz stanowią źródło zatorowości obwo‑
dowej. Najczęstszym objawem IZW jest gorączka, natomiast w badaniu przedmiotowym zwraca uwagę nowy 
szmer wysłuchiwany nad sercem, świadczący o uszkodzeniu zastawek lub nici ścięgnistych. Zdarza się, 
że pierwszym symptomem choroby są zaburzenia neurologiczne spowodowane udarem mózgu powstałym 
w mechanizmie zatorowym. W ostatnim czasie wzrasta liczba zachorowań na IZW związanych ze stosowa‑
nymi procedurami inwazyjnymi wewnątrzsercowymi z implantacją sztucznych zastawek oraz elektrod. 
Szczególną grupę chorych stanowią również narkomani, u których najczęściej dochodzi do zajęcia zastawek 
prawej strony serca. Głównym czynnikiem etiologicznym zapalenia wsierdzia są bakterie, wśród nich obecnie 
dominują zakażenia gronkowcowe. Rozpoznanie choroby opiera się na danych klinicznych, obrazie echokar‑
diograficznym oraz badaniach bakteriologicznych krwi. Leczeniem przyczynowym IZW jest antybiotykotera‑
pia wielolekowa prowadzona w warunkach szpitalnych. Konieczne jest ścisłe monitorowanie choroby i roz‑
ważenie wskazań do leczenia kardiochirurgicznego. Istotnym zagadnieniem są również metody zapobiegania 
zakażeniom wsierdzia. Zasady profilaktyki IZW na przestrzeni ostatnich lat uległy znacznym modyfikacjom. 
Infekcyjne zapalenie wsierdzia wciąż pozostaje chorobą o poważnym rokowaniu, niejednokrotnie kończącą się 
zgonem pacjenta, a podstawowa wiedza o tym schorzeniu wydaje się niezbędna dla każdego lekarza.

Słowa kluczowe: infekcyjne zapalenie wsierdzia, sztuczne zastawki, wegetacje, profilaktyka, antybiotykoterapia

Summary	
The clinical manifestation of infective endocarditis is usually non-specific. The signs and symptoms may be 
due to various infections, auto-aggressive or rheumatologic diseases. In some cases symptoms of endocardi‑
tis can mimic neoplastic disease. It is essential to diagnose infective endocarditis correctly and start the treat‑
ment as soon as possible because the outcome of the disease may be severe or even fatal. The disease is caused 
by the vegetations, characteristic changes. Vegetation is a mass of different cells: platelets, inflammatory cells 
as well as fibrin and microorganisms. Lesions are usually found on the valves of the left heart and lead to local 
destruction of the inner layer of the heart muscle. Parts of vegetation may drift with the blood flow and become 
the cause of cerebral or peripheral thrombus. However neurological disorders such as temporary ischemic 
attack or stroke can by the first symptom of endocarditis, usually the disease starts with fever. Physician can 
also find a new murmur of valve regurgitation. It is important to emphasize that there is an growing number 
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WSTĘP

Infekcyjne zapalenie wsierdzia (IZW) jest schorze‑
niem o zróżnicowanym obrazie klinicznym, niejed‑
nokrotnie manifestującym się szeregiem niespecy‑

ficznych objawów. W efekcie jednak zajęcie wsierdzia 
doprowadza do destrukcyjnych zmian oraz gwałtow‑
nie postępującego, często zagrażającego życiu proce‑
su zapalnego. Na przestrzeni ostatnich lat zapadalność 
oraz śmiertelność związana z IZW nie uległy większej 
zmianie, natomiast wzrosła liczba zakażeń wynikają‑
cych z kontaktu ze służbą zdrowia, głównie z powodu 
rozpowszechnienia interwencji wewnątrzsercowych(1–3). 
Należy przypomnieć, że jeszcze do niedawna domino‑
wały zakażenia wsierdzia wynikające z obecności wad 
serca o podłożu najczęściej reumatycznym(1,4–6). Istot‑
na zmiana dotyczy również profilu mikrobiologiczne‑
go choroby. Obecnie najczęstszym czynnikiem etio‑
logicznym IZW są gronkowce, izolowane częściej niż 
paciorkowce jamy ustnej(5). Infekcyjne zapalenie wsier‑
dzia występuje rzadko, jednak ze względu na niejedno‑
rodny obraz kliniczny stanowi problem, z którym mogą 
mieć styczność lekarze wielu specjalności.

DEFINICJA I KLASYFIKACJA

Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest procesem zapal‑
nym rozwijającym się najczęściej w obrębie zastawek 
serca, mogącym obejmować wsierdzie wyściełające ko‑
mory i przedsionki, jak również duże naczynia klatki 
piersiowej, połączenia naczyniowe oraz wewnątrzser‑
cowe „ciała obce”, których obecność wynika z zasto‑
sowanych procedur medycznych(1,2). Czynne infekcyjne 
zapalenie wsierdzia obejmuje kilka sytuacji klinicznych. 
O aktywności procesu zapalnego świadczą gorącz‑
ka oraz dodatnie posiewy krwi, identyfikujące czynnik 
etiologiczny choroby. Cechy morfologiczne czynne‑
go IZW można także zaobserwować podczas operacji 
kardiochirurgicznej, a dodatkowe potwierdzenie scho‑
rzenia mogą stanowić wyniki badania histopatologicz‑
nego. Czynna choroba to również ta, która właśnie 
poddawana jest antybiotykoterapii(1).

of endocarditis due to cardiosurgical and cardiological procedures, especially concerning prosthetic valve 
or permanent electrode implantation. Intravenous drug abuse by addicts also may lead to endocarditis, 
in those cases lesions are often found on the tricuspid and pulmonary valves. Generally the most common 
cause of infective endocarditis is Staphylococcus spp. Diagnosis of endocarditis is based on clinical investiga‑
tion, echocardiography and blood cultures. Primary treatment consists of multidrug antibiotic therapy and 
has to be started as soon as possible. In some cases surgical intervention is necessary. As far as endocarditis 
is concerned it is also essential to know when patients should be given antibiotics as prevention treatment. 
The rules of prevention of endocarditis have changed many times for the last few years. In summary: although 
endocarditis is rare disease, it is often difficult to diagnose and may lead to death. Therefore it is important 
for physicians to have at least a basic knowledge of infective endocarditis.

Key words: infective endocarditis, prosthetic valves, vegetation, prevention, antibiotics

W przebiegu IZW może dochodzić do nawrotów cho‑
roby bądź kolejnych, nowych zachorowań. Według ak‑
tualnych wytycznych ESC nawrót zapalenia wsier‑
dzia oznacza sytuację, w której w czasie do 6 miesięcy 
od pierwszego epizodu ten sam drobnoustrój powo‑
duje po raz kolejny zachorowanie. Jako nowe zakaże‑
nie traktuje się zapalenie wywołane innym patogenem 
lub infekcję tym samym drobnoustrojem, ale po upły‑
wie 6 miesięcy od pierwszego zachorowania(1).
Jak już wspomniano, IZW nie jest chorobą jedno‑
rodną. W celu uporządkowania dotychczasowej wie‑
dzy na temat infekcyjnego zapalenia wsierdzia oraz 
ułatwienia podejmowania odpowiednich decyzji kli‑
nicznych opracowano szereg klasyfikacji IZW. Pierw‑
szy podział uwzględnia lokalizację zakażenia (lewa lub 
prawa strona serca) oraz obecność lub brak materiału 
umieszczonego w sercu podczas procedur medycznych 
(sztuczne zastawki, elektrody stałego stymulatora lub 
kardiowertera-defibrylatora) (rys. 1)(1). Kolejny podział 
wyodrębnia postaci IZW na podstawie sposobu, w jaki 
doszło do zakażenia (rys. 2). Uwzględniono tu zakaże‑
nia związane ze szpitalnym i pozaszpitalnym kontak‑
tem ze służbą zdrowia oraz IZW rozwijające się bez 
uprzedniej styczności z opieką zdrowotną. W tej klasy‑
fikacji ujęto również osoby przyjmujące narkotyki dro‑
gą dożylną(1).

EPIDEMIOLOGIA

Infekcyjne zapalenie wsierdzia nie jest częstą cho‑
robą. Ze względu na brak dużych badań populacyj‑
nych, na podstawie jedynie szacunkowych danych 
uważa się, że w Polsce liczba zachorowań sięga oko‑
ło 3 tysięcy przypadków w ciągu roku(2). Schorzenie 
dotyczy dwa razy częściej mężczyzn niż kobiet, jed‑
nocześnie jednak jego przebieg w grupie kobiet cha‑
rakteryzuje się gorszym rokowaniem(7). Jeszcze do nie‑
dawna IZW dotyczyło głównie młodych dorosłych 
z wadami zastawkowymi o podłożu gorączki reuma‑
tycznej. Obecnie najczęściej chorują osoby w wieku 
50–70 lat, co jest związane zarówno z coraz rzadszym 
występowaniem gorączki reumatycznej, jak i szerokim 
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rozpowszechnieniem wewnątrzsercowych procedur 
medycznych u osób dorosłych i w podeszłym wieku. 
Dane populacyjne wskazują również na częstsze wy‑
stępowanie zakażeń związanych z wypadaniem płatka 
zastawki mitralnej(1,5,6).

ETIOLOGIA

Zdecydowanie najczęstszym (>90%) czynnikiem etio‑
logicznym infekcyjnego zapalenia wsierdzia u osób 
dorosłych są bakterie (rys. 3). Wśród nich przeważa‑
ją zakażenia gronkowcowe (Staphylococcus aureus). 
Na drugim miejscu wymienia się paciorkowce (Strep-
tococcus viridans) – jeszcze do niedawna była to naj‑
częstsza przyczyna IZW. Rzadziej omawianą choro‑
bę wywołują inne bakterie, to jest enterokoki, bakterie 
Gram-ujemne należące do grupy HACEK (bakterie 
z grupy Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, 
Eikenella, Kingella) oraz spoza niej, a nawet prątki 
gruźlicy. Zawsze należy pamiętać również o możliwej 
etiologii grzybiczej procesu zapalnego toczącego się 
w obrębie wsierdzia, zwłaszcza u pacjentów z zaburze‑
niami odporności i poddawanych intensywnym proce‑
durom medycznym(1,5).
W zdecydowanej większości przypadków udaje się zi‑
dentyfikować czynnik sprawczy IZW. Standardem dia‑
gnostycznym jest wykonanie posiewów krwi, których 
dodatni wynik pozwala ustalić patogen odpowiedzial‑
ny za zakażenie wsierdzia oraz ewentualnie skorygować 
na podstawie antybiogramu wdrożone leczenie empi‑
ryczne. W rzadszych przypadkach czynnik etiologiczny 
pozostaje nieznany, na przykład gdy przed pobraniem 
posiewów włączono antybiotykoterapię. Izolacja drob‑
noustroju może być niemożliwa także w sytuacji, kie‑
dy czynnikiem etiologicznym IZW są nietypowe pato‑
geny, takie jak wspomniane bakterie z grupy HACEK, 
paciorkowce pokarmowe oraz grzyby. Standardowo 

wykonywane badania mikrobiologiczne krwi nie po‑
zwalają również zidentyfikować drobnoustrojów we‑
wnątrzkomórkowych, np. chlamydii(1,8).
Infekcyjne zapalenie wsierdzia obejmuje najczęściej 
zastawki lewej części serca – aortalną lub mitralną. 
Zdarzają się również sytuacje, gdy dochodzi do zaję‑
cia więcej niż jednej zastawki. Szczególną grupą cho‑
rych są osoby przyjmujące narkotyki drogą dożylną. 
W tych przypadkach objęcie procesem zapalnym apa‑
ratu zastawkowego dotyczy zwykle prawej części serca, 
najczęściej zastawki trójdzielnej. Ponadto w tej specy‑
ficznej grupie pacjentów IZW miewa charakter nawro‑
towy, a najczęstszym czynnikiem etiologicznym zaka‑
żenia jest Staphylococcus aureus(6,9).
Kolejną szczególną grupę pacjentów stanowią chorzy 
po implantacji protez zastawkowych. Do rozwoju IZW 
dochodzi u nich najczęściej 5–6 tygodni po zabiegu(2). 
Skala problemu jest duża – infekcyjne zapalenie wsier‑
dzia na protezach stanowi 10–30% wszystkich przy‑
padków tej choroby. Przebieg zakażenia zależy od cza‑
su, jaki upłynął od momentu implantacji zastawki. 
Do roku od operacji przebieg schorzenia ma cha‑
rakter skąpoobjawowy i rzadko poddaje się leczeniu, 
w związku z czym ryzyko zgonu w tej grupie chorych 
jest wysokie. Dominującymi czynnikami etiologiczny‑
mi wczesnych zakażeń są: Staphylococcus epidermi-
dis, Staphylococcus aureus i Candida. Po 12 miesiącach 
od przeprowadzonej operacji rozpowszechnienie pato‑
genów jest takie jak w populacji ogólnej(2).
Protezy zastawkowe to nie jedyne „ciało obce” umiesz‑
czone w sercu zwiększające ryzyko zakażenia wsier‑
dzia. Podobne zagrożenie dotyczy pacjentów z elek‑
trodami wewnątrzsercowymi, łatami naczyniowymi, 
jak również z cewnikami w żyłach centralnych. Ponad‑
to wyodrębniono szereg chorób zwiększających ryzyko 
IZW (rys. 4), do których należą: przebyta choroba reu‑
matyczna oraz przebyte IZW w przeszłości (znacznie 

Rys. 1. �Klasyfikacja infekcyjnego zapalenia wsierdzia w zależności od lokalizacji zakażenia i obecności lub braku materiału wewnątrz-
sercowego(1)

Klasyfikacja IZW w zależności od lokalizacji wegetacji 
oraz obecności sztucznego materiału w sercu

Lewostronne u pacjenta  
ze sztuczną zastawką

Wczesne, 
do 1 roku od operacji

Późne, po więcej niż  
1 roku od operacji

Lewostronne
u pacjenta z własnymi

zastawkami
Prawostronne

Najczęściej u osób  
przyjmujących dożylne  

narkotyki

IZW u pacjenta 
z implantowanym urządzeniem 

(układ stymulujący, ICD, CRT)
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gorsze rokowanie podczas kolejnych zakażeń), wro‑
dzone wady serca, wypadanie płatka zastawki mitral‑
nej z towarzyszącą niedomykalnością, zwyrodnienio‑
we wady serca oraz stany upośledzonej odporności(1,8).

PATOGENEZA

Występowaniu zakażenia wsierdzia sprzyja jego me‑
chaniczne uszkodzenie. Do takiego naruszenia cią‑
głości endokardium może dochodzić w przypadku 
obecności elektrod lub cewników wewnątrzsercowych, 
zmian zwyrodnieniowych na zastawkach (szczególnie 
u osób starszych – zwiększają ryzyko stanu zapalne‑
go), turbulentnego przepływu krwi oraz podczas reu‑
matycznego zapalenia wsierdzia. Są również sytuacje, 
kiedy IZW rozwija się na podłożu zmian zapalnych, 

Rys. 2. Klasyfikacja infekcyjnego zapalenia wsierdzia w zależności od sposobu zakażenia(1)

Związane z kontaktem z opieką zdrowotną

Pozaszpitalne
Objawy przed upływem 48 godzin od przyjęcia do szpitala, ale:

Domowa opie-
ka pielęgniarska, 
hemodializa lub 
chemioterapia 

w ciągu ostatnich 
30 dni

W ciągu ostat-
nich 90 dni prze-
bywał na oddzia-

le intensywnej 
opieki

Pensjonariusz 
placówki opie-
ki długotermi-

nowej

Szpitalne
Objawy po 

48 godzinach 
od przyjęcia do 

szpitala

Pozaszpitalne

Klasyfikacja IZW w zależności od sposobu zakażenia

Objawy po 48 godzinach 
od przyjęcia do szpitala, 

pacjent bez kontaktu z opieką 
zdrowotną w wywiadach

IZW u narkomanów  
stosujących narkotyki i.v.

Rys. 3. �Czynniki etiologiczne infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia(1)

Najczęstsze patogeny bakteryjne
1. Staphylococcus aureus
2. Streptococcus viridans
3. Enterokoki
4. Bakterie Gram-ujemne (w tym grupa HACEK)
5. Prątki gruźlicy

 Inne 10%
 Bakterie 90%

Rys. 4. �Czynniki zwiększające ryzyko wystąpienia IZW. MVP 
– wypadanie płatka zastawki mitralnej(1)

Przyjmowanie  
narkotyków i.v.
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z niedomykalnością

Zwyrodnieniowe  
wady serca
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wady serca

Choroba
reumatyczna
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w przeszłości

Obecność implantów
wewnątrzsercowych

Stany obniżonej
odporności

Wzrost ryzyka
wystąpienia IZW
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ale bez naruszenia struktury wsierdzia. Uszkodzenia 
mechaniczne sprzyjają przyleganiu typowych dla IZW 
drobnoustrojów, natomiast sam stan zapalny zwięk‑
sza ryzyko zakażenia głównie gronkowcem złocistym 
oraz patogenami wewnątrzkomórkowymi. Naruszenie 
śródbłonka aparatu zastawkowego może zainicjować 
początkowo niebakteryjne zapalenie wsierdzia z ak‑
tywacją procesu gojenia. W miejscu objętym zapale‑
niem odkładają się włóknik oraz płytki krwi, co z ko‑
lei tworzy dobre warunki dla kolonizacji bakteryjnej. 
W obrębie wsierdzia powstają konglomeraty drobno‑
ustrojów, trombocytów, włóknika i komórek zapal‑
nych zwane wegetacjami. Są one miejscem namna‑
żania i źródłem stałego wysiewu bakterii, będącego 
przyczyną uogólnionej reakcji zapalnej – posocznicy. 
Oderwane fragmenty wegetacji mogą stanowić ma‑
teriał zatorowy, niesiony wraz z prądem krwi do od‑
ległych narządów i będący przyczyną zmian niedo‑
krwiennych oraz ropni(1,8).

OBRAZ KLINICZNY I POWIKŁANIA

Infekcyjne zapalenie wsierdzia ma wybitnie niejedno‑
rodny przebieg i między innymi dlatego jest dużym wy‑
zwaniem diagnostycznym. Najczęściej na 2 tygodnie 
przed wystąpieniem objawów IZW (niekiedy nawet do 
5 miesięcy przed) pojawia się bakteriemia. Obraz kli‑
niczny zakażenia wsierdzia może sugerować zarówno 
ostrą, podostrą, jak i przewlekłą chorobę infekcyjną. 
Dominującym symptomem jest gorączka bądź stany 
podgorączkowe (rys. 5)(1). W niektórych przypadkach, 
szczególnie u osób w wieku podeszłym lub u chorych 
z upośledzoną odpornością, ciepłota ciała jest prawi‑
dłowa. Pojawiają się inne typowo infekcyjne objawy: 

pogorszenie samopoczucia, osłabienie, dreszcze, nocne 
poty, bóle mięśniowo-stawowe, bóle głowy, zmniejsze‑
nie apetytu z postępującą utratą masy ciała, nudności 
i wymioty. Niespecyficznym dolegliwościom związa‑
nym z toczącym się procesem zapalnym towarzyszą 
objawy wynikające z zakażenia wsierdzia prawej lub 
lewej strony serca. Jeśli IZW rozwija się w obrębie apa‑
ratu zastawkowego „lewego serca”, przeważają symp‑
tomy ze strony układu sercowo-naczyniowego, w tym 
objawy zatorowości obwodowej. Jeżeli natomiast za‑
każenie dotyczy „prawego serca”, zwykle dominu‑
ją objawy ze strony układu oddechowego. Stosunko‑
wo częstym obrazem klinicznym zapalenia wsierdzia, 
niezależnie od lokalizacji, jest też niewydolność serca 
z wiodącym symptomem w postaci duszności(1,2).
Na skutek destrukcyjnego procesu zapalnego obejmu‑
jącego zastawkę mitralną lub aortalną często (u 80% 
pacjentów) ujawnia się nowy szmer niedomykalności. 
Niekiedy wręcz miejscowa destrukcja może prowadzać 
do pęknięcia płatka zastawki lub struny ścięgnistej, 
a w rezultacie do ostrej niedomykalności. Taka sytu‑
acja stanowi pilne wskazanie do operacji kardiochirur‑
gicznej(1). Proces zapalny sprzyja również powstawa‑
niu ropni okołozastawkowych, przetok oraz tętniaków. 
Na obraz infekcyjnego zapalenia wsierdzia może nakła‑
dać się także zapalenie mięśnia sercowego, co znacznie 
pogarsza rokowanie(1,2). Gdy nacieki zapalne obejmują 
układ bodźcoprzewodzący serca, mogą wystąpić zabu‑
rzenia rytmu i przewodzenia. Może je wywoływać tak‑
że niedokrwienie spowodowane zatorowością naczyń 
wieńcowych(2).
Do najczęstszych powikłań IZW należy zatorowość ob‑
wodowa, czyli przemieszczanie się do innych narządów 
materiału zatorowego uwolnionego z zajętych zasta‑
wek i wegetacji bakteryjnych. Incydentami zatorowymi 
zagrażają głównie duże (>1 cm), ruchome wegetacje 
oraz konglomeraty zlokalizowane na przednim płatku 
zastawki mitralnej, a także ciężka dysfunkcja zastaw‑
ki, ropień okołopierścieniowy oraz powiększanie się 
wegetacji mimo antybiotykoterapii(10). Zatory mogą 
przyczyniać się do powstawania ropni narządowych 
(w nerkach, śledzionie, kręgosłupie, mózgu, płucach). 
Wdrożenie leczenia przyczynowego szybko zmniejsza 
ryzyko zatorowości obwodowej(11).
Szczególnie istotne z klinicznego punktu widzenia wy‑
dają się powikłania neurologiczne IZW. Występują one 
u 30–40% chorych na zapalenie wsierdzia, najczęściej 
o etiologii gronkowcowej, i w większości przypadków 
wynikają z zatorowości w ośrodkowym układzie nerwo‑
wym (OUN)(12). Najczęstszym (50–75%) powikłaniem 
zatorowości jest udar mózgu. Zainfekowana zastawka 
może być źródłem zatorów septycznych lub jałowych. 
Te pierwsze są przyczyną zarówno zmian niedokrwien‑
nych, jak i krwotocznych w układzie nerwowym. Z ko‑
lei zatory nieseptyczne wywołują najczęściej udary nie‑
dokrwienne(13). W przebiegu IZW przeważają udary 

Rys. 5. �Najczęstsze objawy i powikłania infekcyjnego zapale-
nia wsierdzia(1,2,8)
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niedokrwienne, które jednak u około połowy chorych 
mogą ulec ukrwotocznieniu. Krwawienia wewnątrz‑
czaszkowe –  podpajęczynówkowe i  śródmózgowe 
– stanowią blisko 15% powikłań neurologicznych IZW. 
Zapalenie wsierdzia może również wiązać się z wystę‑
powaniem ropni mózgu, zapalenia mózgu i opon mó‑
zgowo-rdzeniowych(10,14).
W przebiegu IZW materiał zatorowy może przemiesz‑
czać się również do naczyń wieńcowych, doprowadza‑
jąc do ostrego zespołu wieńcowego. Rzadko fragmen‑
ty wegetacji wędrują również do tętnic krezkowych, 
powodując niedrożność porażenną jelit, oraz do tęt‑
nic kończyn dolnych, będąc przyczyną ostrego niedo‑
krwienia(2,3). Infekcyjne zapalenie wsierdzia prawej stro‑
ny serca jest istotnym czynnikiem ryzyka zatorowości 
płucnej. Lokalizacja prawostronna IZW sugeruje obja‑
wy właśnie tego schorzenia: duszność, kaszel oraz ból 
opłucnowy.
Do innych objawów IZW należą niebolesne plamy 
krwotoczne na dłoniach i podeszwach (objaw Jane‑
waya), bolesne czerwone guzy lokalizujące się głównie 
na palcach rąk i stóp (guzki Oslera) oraz wybroczyny 
w obrębie siatkówki określane mianem plamek Rotha. 
Wybroczyny mogą również występować na skórze ca‑
łego ciała oraz pod płytką paznokciową (przypomina‑
ją wówczas „wbite drzazgi”)(1,2).
Ciężkim i  pogarszającym rokowanie powikłaniem 
IZW jest ostra niewydolność nerek. Najczęściej wyni‑
ka ona z kłębuszkowego zapalenia nerek, rozwijające‑
go się w przebiegu reakcji immunologicznej z tworze‑
niem kompleksów antygen – przeciwciało. Czynność 
nerek mogą pogarszać zaburzenia hemodynamiczne 
towarzyszące posocznicy (niewydolność przednerko‑
wa), zawały nerek spowodowane materiałem zatoro‑
wym, a także czynniki jatrogenne, to jest antybiotykote‑
rapia, środki kontrastowe, powikłania pooperacyjne(1,2).
Najczęstszą przyczyną zgonów wśród pacjentów z in‑
fekcyjnym zapaleniem wsierdzia są niewydolność ser‑
ca i udary mózgu(1,2,8).

ROZPOZNANIE

Podstawę rozpoznania IZW stanowią obraz echokar‑
diograficzny oraz wyniki posiewów krwi(1,2). Badania te 
wykonuje się przy klinicznym podejrzeniu IZW. Stwier‑
dzenie cech choroby w badaniu podmiotowym i przed‑
miotowym zmusza do natychmiastowego wykonania 
echokardiografii przezklatkowej (transthoracic echo-
cardiography, TTE). Ocenia się w niej obecność trzech 
głównych zmian mogących sugerować aktywny proces 
zapalny w obrębie wsierdzia: wegetacje, ropnie, uszko‑
dzenie protezy zastawkowej. Czułość w rozpoznawaniu 
IZW za pomocą TTE szacuje się na 40–63%. Trudność 
diagnostyczną mogą stanowić przypadki bez wegetacji 
we wczesnym lub w całym okresie choroby, małe wege‑
tacje lub konglomeraty zapalne w obrębie zmienionych 

wcześniej zastawek. Potwierdzenie infekcyjnego zapale‑
nia wsierdzia w przypadku podejrzanych zmian w ba‑
daniu przezklatkowym oraz przypadki, gdy słaba jakość 
obrazu uniemożliwia dokładną ocenę bądź konieczne 
jest zbadanie sztucznej zastawki lub jamy serca z obec‑
ną elektrodą, wymagają weryfikacji w badaniu echo‑
kardiograficznym przezprzełykowym (transoesopha-
geal echocardiography, TEE). Jego czułość wynosi aż 
80–100%. Wskazaniem do wykonania TEE jest rów‑
nież sytuacja, gdy wynik TTE nie potwierdzał podej‑
rzenia IZW, ale obraz kliniczny jest bardzo sugestywny. 
Od badania przezprzełykowego można odstąpić, jeże‑
li samo podejrzenie choroby nie jest pewne, a badanie 
przezklatkowe nie wskazuje na obecność IZW. Wstęp‑
na negatywna ocena w badaniu echokardiograficznym 
przy jednoczesnym mocnym podejrzeniu klinicznym 
wymaga powtórnego wykonania TEE w ciągu 7–10 dni 
ze względu na możliwość na przykład uchwycenia po‑
czątkowego okresu schorzenia, jeszcze bez obecności 
zmian w obrazie. Po ustaleniu rozpoznania IZW ba‑
danie echokardiograficzne stanowi narzędzie służące 
monitorowaniu przebiegu choroby pod kątem oceny 
występowania powikłań i odpowiedzi na zastosowa‑
ne leczenie(1,2).
Istotne w procesie diagnostycznym IZW są również 
posiewy krwi, które należy wykonać przed włącze‑
niem antybiotykoterapii. Szczególne znaczenie ma 
fakt, że w przebiegu omawianego schorzenia bakterie‑
mia jest praktycznie stała, w związku z czym nie ma 
konieczności wykonywania badania na szczycie go‑
rączki i potencjalnie wszystkie posiewy krwi powinny 
być dodatnie. Około 30% zakażeń wsierdzia przebiega 
jednak z ujemnymi wynikami posiewów krwi. Złotym 
standardem w diagnostyce pozostaje badanie histo‑
patologiczne materiału pobranego podczas procedury 
kardiochirurgicznej, siłą rzeczy możliwe do wykonania 
w ograniczonej grupie pacjentów, tych, którzy podlega‑
li leczeniu operacyjnemu(1).
Warto wspomnieć, że pewną pomoc w rozpoznawa‑
niu IZW stanowią kryteria Duke’a(1,15). Jednak z uwagi 
na ich ograniczenia, według zaleceń ESC z 2009 roku, 
są one elementem dodatkowym w rozpoznawaniu i nie 
zastępują oceny klinicznej za pomocą wymienionych 
wyżej metod.

RÓŻNICOWANIE

Zapalenie wsierdzia wymaga różnicowania z chorobami 
będącymi przyczyną gorączki. Konieczne jest uwzględ‑
nienie innych chorób infekcyjnych oraz miejscowych 
i uogólnionych zakażeń. Uwzględniając niespecyficz‑
ny przebieg IZW, należy również pamiętać o chorobach 
autoimmunologicznych, które mogą być przyczyną po‑
myłek w diagnostyce różnicowej, na przykład w przebie‑
gu tocznia rumieniowatego obraz echokardiograficzny 
jest mylący ze względu na występowanie niezakażonych 
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wegetacji w zapaleniu wsierdzia Libmana-Sacksa. Infek‑
cyjne zapalenia wsierdzia należy odróżnić od procesu 
rozrostowego. Przewlekła gorączka, utrata masy ciała, 
nocne poty powinny wzbudzić czujność lekarzy również 
pod kątem nowotworowym. U pacjentów z rozpoznaną 
wadą serca nie należy też zapominać o możliwości rzu‑
tu gorączki reumatycznej(2).

PROFILAKTYKA

Zasady profilaktyki IZW są tematem licznych dysku‑
sji(1). Niewielka liczba badań dotyczących tego zagad‑
nienia oraz brak jednoznacznych przesłanek odnośnie 
do korzyści z jej stosowania przyczyniły się do diame‑
tralnych zmian w zaleceniach ESC z 2009 roku w sto‑
sunku do poprzednich wytycznych(1). Podstawową rolę 
w zapobieganiu IZW przypisano higienie jamy ustnej 
oraz regularnym wizytom kontrolnym u stomatologa.
Wskazania do stosowania profilaktyki infekcyjnego za‑
palenia wsierdzia (rys. 6) ograniczono do trzech grup 
pacjentów najwyższego ryzyka:
1.	� chorzy po implantacji sztucznej zastawki lub sztucz‑

nego materiału użytego w celu naprawy zastawki;
2.	� chorzy, którzy w przeszłości przebyli IZW;
3.	� pacjenci z wrodzonymi wadami serca:
	 • �wadami siniczymi, nieoperowanymi oraz po ope‑

racjach z zastosowaniem połączeń paliatywnych 
i innych protez,

	 • �poddani korekcji całkowitej z pozostawieniem 
sztucznego materiału wprowadzonego podczas 
operacji kardiochirurgicznej lub drogą przezskór‑
ną –jedynie do 6 miesięcy od zabiegu,

	 • �z utrzymującym się defektem rezydualnym pomi‑
mo wykonania zabiegu z wszczepieniem sztucz‑
nego materiału(1).

Według obowiązujących wytycznych zabiegami stwa‑
rzającymi największe ryzyko zapalenia wsierdzia 

i wymagającymi zastosowania profilaktyki IZW są ma‑
nipulacje stomatologiczne w obrębie dziąseł, w okolicy 
okołowierzchołkowej zębów oraz przebiegające z naru‑
szeniem śluzówki jamy ustnej.
Postępowanie profilaktyczne polega na podaniu jed‑
nej dawki antybiotyku w  formie doustnej lub dro‑
gą dożylną 30–60 min przed planowanym zabiegiem 
stomatologicznym. Podstawę antybiotykoterapii sta‑
nowi amoksycylina lub ampicylina. Zalecane dawki 
penicylin to 2,0 g u dorosłych i 50 mg/kg mc. u dzie‑
ci. W przypadku alergii na te leki można zastosować 
klindamycynę (dorośli 600 mg, dzieci 20 mg/kg mc.). 
Alternatywę stanowią również cefalosporyny – cefa‑
leksyna (2,0 g i.v., u dzieci 50 mg/kg mc.), cefazolina 
i ceftriakson (oba leki w dawce 1,0 g i.v. u osób doro‑
słych i 50 mg/kg mc. u dzieci).

LECZENIE

Leczenie infekcyjnego zapalenia wsierdzia w założeniu 
prowadzi do eradykacji drobnoustroju stanowiącego 
czynnik etiologiczny choroby. W tym celu stosuje się 
leczenie farmakologiczne, przede wszystkim środki 
bakteriobójcze oraz przeciwgrzybicze, jak również le‑
czenie kardiochirurgiczne. Bakterie powodujące zapa‑
lenia wsierdzia mogą rozwijać oporność oraz toleran‑
cję (lek zahamowuje wzrost bakterii, ale ich nie zabija, 
stąd po zaprzestaniu antybiotykoterapii mogą one po‑
nownie się namnażać) na zastosowane leczenie. Dla‑
tego zalecanym sposobem postępowania jest długo‑
trwała (zwykle około 4–6 tygodni) antybiotykoterapia 
drogą dożylną, prowadzona w warunkach szpitalnych. 
Czas leczenia zależy również od czynnika etiologicz‑
nego IZW, rozwoju powikłań oraz tego, czy proces za‑
palny dotyczy zastawki własnej czy sztucznej. Ponad‑
to w celu zwiększenia skuteczności leczenia wdraża się 
schematy wielolekowe, najczęściej z wykorzystaniem 

Rys. 6. Profilaktyka infekcyjnego zapalenia wsierdzia – zabiegi najwyższego ryzyka u najbardziej zagrożonych pacjentów(1) 

Profilaktyka IZW w przypadku zabiegów stomatologicznych w obrębie dziąseł, w okolicy okołowierzchołkowej  
oraz przebiegających z naruszeniem śluzówki jamy ustnej
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antybiotyków β-laktamowych, aminoglikozydów i wan‑
komycyny(1).
Antybiotykoterapię empiryczną należy rozpocząć jak 
najszybciej, zaraz po pobraniu posiewów krwi (≥3, 
w półgodzinnych odstępach). Standardowo, po uzy‑
skaniu wyników posiewów krwi trzeba zmodyfikować 
dotychczasowe leczenie na podstawie uzyskanego an‑
tybiogramu. Jeżeli IZW dotyczy zastawki własnej, do 
leczenia należy włączyć ampicylinę z sulbaktamem lub 
amoksycylinę z kwasem klawulanowym oraz jako dru‑
gi lek – gentamycynę. W przypadku uczulenia cho‑
rego na antybiotyki β-laktamowe zalecanym postę‑
powaniem jest terapia trójlekowa z wykorzystaniem 
wankomycyny, gentamycyny i cyprofloksacyny.
W przypadku sztucznych zastawek serca ważną kwe‑
stią jest czas, jaki upłynął od implantacji. Za zakaże‑
nia wczesne uznaje się te, które rozwijają się do 12 mie‑
sięcy od zabiegu. Zakażenia późne występują po roku 
od implantacji. Po 12 miesiącach postępowanie lecz‑
nicze jest takie samo jak u chorych z zakażoną wła‑
sną zastawką. Jeżeli mamy do czynienia z zakażeniem 
wczesnym sztucznej zastawki, również należy wdrożyć 
potrójną terapię z wykorzystaniem wankomycyny, gen‑
tamycyny i ryfampicyny. Szczegóły dotyczące zaleca‑
nych dawek leków oraz czasu prowadzenia terapii za‑
wiera rys. 7(1).
Zapalenie wsierdzia nie jest wskazaniem do wdrażania 
leczenia przeciwzakrzepowego. Jeśli chory otrzymywał 
wcześniej leki przeciwpłytkowe lub doustne leki prze‑
ciwkrzepliwe i nie ma powikłań krwotocznych, można 
kontynuować dotychczasową terapię(1). Pacjenci, u któ‑
rych istnieje ryzyko leczenia operacyjnego, zamiast 
doustnych antykoagulantów powinni otrzymywać 
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i echokardiograficznie

Zastawki własne

Alergia na β-laktamy
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IZW późne

Jak w IZW zastawki 
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heparynę niefrakcjonowaną. U pacjentów ze sztuczną 
zastawką i powikłaniami krwotocznymi należy wdrożyć 
leczenie heparyną, w momencie gdy będzie ono bez‑
pieczne(1,16).
Połowa chorych z zapaleniem wsierdzia poddawa‑
na jest leczeniu operacyjnemu. Polega ono głównie 
na wymianie zastawki (ryzyko zakażenia wszczepio‑
nej zastawki wynosi około 2–3%). Wskazania do lecze‑
nia kardiochirurgicznego w ostrej fazie IZW dotyczą 
trzech grup pacjentów: z niewydolnością serca, nie‑
skutecznie leczonych zachowawczo i w celu zapobie‑
gania powikłaniom zatorowym(1). Infekcyjne zapalenie 
wsierdzia jest chorobą o dynamicznym obrazie choro‑
bowym, w związku z czym niezbędna jest stała weryfi‑
kacja wskazań do operacji.

ROKOWANIE

Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest schorzeniem o po‑
ważnym rokowaniu. Obecność kilku zdefiniowanych 
czynników może świadczyć o niekorzystnej progno‑
zie. Uwzględnienia w ocenie rokowania wymagają ro‑
dzaj patogenu wywołującego chorobę, dane z badania 
echokardiograficznego oraz występowanie powikłań za‑
palenia wsierdzia. Największe ryzyko zgonu występu‑
je w przebiegu IZW u chorych z niewydolnością serca, 
powikłaniami okołopierścieniowymi i/lub zakażeniem 
Staphylococcus aureus(1,8). Niebezpieczne są również in‑
fekcje grzybicze. Czynnikami pogarszającymi rokowa‑
nie w IZW są starszy wiek chorych oraz współistnienie 
schorzeń, takich jak cukrzyca insulinozależna, niewy‑
dolność nerek czy choroby płuc. Gorsze rokowanie do‑
tyczy również pacjentów z IZW na sztucznej zastawce, 

Rys. 7. Schemat leczenia empirycznego infekcyjnego zapalenia wsierdzia(1,2)

•	 Amoksycylina z kwasem klawulanowym 3 g co 6 godzin
•	 Ampicylina z sulbaktamem 3 g co 6 godzin
•	 Cyprofloksacyna 1000 mg/dobę p.o. lub 800 mg/dobę i.v. w 2 dawkach podzielonych
•	 Gentamycyna 3 mg/kg/dobę w 2–3 dawkach podzielonych 
•	 Ryfampicyna 1200 mg/dobę w 2 dawkach podzielonych
•	 Wankomycyna 30 mg/kg/dobę w 2 dawkach podzielonych
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z powikłaniami zatorowymi bądź istotnymi zmianami 
i powikłaniami IZW w obrazie echokardiograficznym. 
Właściwa ocena rokowania pozwala na wczesne wyse‑
lekcjonowanie grupy pacjentów kwalifikujących się do 
leczenia operacyjnego (około 50% chorych). Opiera się 
więc na prostych kryteriach klinicznych i ma służyć 
wdrożeniu odpowiedniego postępowania leczniczego(1).

PODSUMOWANIE

Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest chorobą o poważ‑
nym rokowaniu. Ze względu na swój charakter wy‑
maga nie tylko znajomości prawdopodobnego obrazu 
klinicznego, ale przede wszystkim świadomości wystę‑
powania w pewnych szczególnie zagrożonych grupach 
pacjentów. Pomimo znacznej liberalizacji wytycznych 
ESC z 2009 roku, dotyczących profilaktyki IZW, nie 
można zapominać o wskazaniach do jej zastosowa‑
nia. Należy jeszcze raz podkreślić, że u pacjenta z po‑
dejrzeniem infekcyjnego zapalenia wsierdzia konieczne 
są zawsze pilna weryfikacja rozpoznania oraz szybka 
interwencja terapeutyczna, zgodna z obowiązującymi 
standardami. Infekcyjne zapalenie wsierdzia jest cho‑
robą o dynamicznym przebiegu, wymagającą podejmo‑
wania dynamicznych decyzji klinicznych.
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