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Opublikowana w 2009 roku nowa wersja wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego dotycząca zapobiegania, rozpoznawania i leczenia infekcyjne-
go zapalenia wsierdzia wprowadza rewolucyjne zmiany w zasadach i wskaza-

niach do profilaktyki antybiotykowej IZW. Przez ponad 50 lat profilaktyczne stosowanie
antybiotyków u chorych z grup ryzyka rozwoju infekcyjnego zapalenia wsierdzia było
standardową praktyką kardiologiczną i stomatologiczną. Ryzyko to było klasyfikowane
jako duże (IZW w wywiadzie, protezy, wady wrodzone), pośrednie (nabyte wady zastaw-
kowe, wypadanie płatka zastawki mitralnej z niedomykalnością [IM], kardiomiopatia
przerostowa, dwupłatkowa zastawka aortalna) oraz małe (ASD, stan po korekcji ASD,
VSD, PDA, wypadanie płatka zastawki mitralnej bez IM, stan po CABG, stan po wszcze-
pieniu stymulatora lub ICD). Wcześniejsze standardy zalecały profilaktykę przeciwbak-
teryjną w grupie chorych dużego i pośredniego ryzyka w przypadku wykonywania
większości procedur stomatologicznych, zabiegów w obrębie układu oddechowego, dróg
żółciowych, dróg moczowych i procedur gastrologicznych. Obecne wytyczne ogranicza-
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Szanowni Państwo,

Zalecenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego istotnie zmieniły profilaktykę
infekcyjnego zapalenia wsierdzia, kładą również nacisk na współpracę klinicystów
z mikrobiologami. Stąd artykuł Pani dr n. biol. Urszuli Łopaciuk, mikrobiologa
z Instytutu Kardiologii. W artykule znajdziecie Państwo nie tylko odpowiedź na
pytanie dlaczego wprowadzono takie zmiany, ale również opinię doświadczonego
mikrobiologa na temat nowych zasad profilaktyki.

Janina Stępińska
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ją stosowanie profilaktyki antybiotykowej jedynie do cho-
rych z grupy dużego ryzyka, u których wykonywane są
zabiegi stomatologiczne na błonie śluzowej dziąseł
i w okolicy przywierzchołkowej zębów lub w czasie któ-
rych dochodzi do naruszenia śluzówki jamy ustnej [1,2].
Podobne zalecenia zostały opublikowane przez American
Heart Association w 2007 roku. Oba towarzystwa nauko-
we za najważniejsze uznały zmiany dotyczące zasad pro-
filaktyki antybiotykowej [1-3].

Zgodnie z danymi z piśmiennictwa infekcyjne zapale-
nie wsierdzia rozpoznawane jest najczęściej u chorych
w wieku 36-69 lat, a częstość jego występowania szacuje
się na 3,6 przypadku na 100 000 osobolat (zakres
0,3-22,4). Częstość występowania IZW wzrasta z wiekiem
od 5 przypadków na 100 000 osobolat u osób poniżej 50 r.ż.
do 15 przypadków wśród osób w wieku powyżej 65 lat.
Śmiertelność szpitalną z powodu infekcyjnego zapalenia
wsierdzia ocenia się na 16% (zakres 11-26%) [4]. Mimo
znacznego postępu w rozpoznawaniu i leczeniu IZW
w ostatnich 30 latach nie stwierdzono zmniejszenia zapa-
dalności na tę chorobę oraz śmiertelności z nią związanej,
obserwuje się jednak istotne zmiany demograficzne w po-
pulacji chorych. Infekcyjne zapalenie wsierdzia obecnie
najczęściej rozpoznaje się u osób starszych z miażdżycą
naczyń, pacjentów hemodializowanych, biorców narzą-
dów i osób przewlekle leczonych dożylnie, w tym narko-
manów. Obserwuje się również wzrost częstości IZW
rozwijającego się jako następstwo inwazyjnych procedur
medycznych u chorych bez wad zastawkowych, z nieroz-
poznaną wcześniej chorobą zastawkową i ze sztucznymi
zastawkami [2]. W ostatnich latach stwierdza się także
zmianę czynników etiologicznych zapalenia wsierdzia.
W krajach rozwiniętych notuje się spadek liczby zakażeń
o etiologii paciorkowcowej i wzrost częstości występowa-
nia IZW wywołanego przez gronkowce, zwłaszcza przez
Staphylococcus aureus [2,4]. Uważa się, że do zapalenia
wsierdzia dochodzić może u 13-25% chorych z bakterie-
mią o etiologii Staphylococcus aureus, często związaną z in-
wazyjnymi procedurami medycznymi [5]. Coraz częściej
również wśród czynników etiologicznych IZW wymienia
się drobnoustroje wewnątrzkomórkowe (Coxiella burnetti,
Bartonella, Chlamydia).

Zmiany w etiologii IZW i zmniejszenie roli pacior-
kowców są jedną z przyczyn rewizji dotychczasowych po-
glądów na profilaktykę antybiotykową IZW i istotnym
jej ograniczeniem. Po raz pierwszy zawężenie profilakty-
ki antybiotykowej infekcyjnego zapalenia wsierdzia za-
proponowano w wytycznych francuskich w 2002 roku
i podkreślono rolę higieny jamy ustnej w zapobieganiu
IZW. Wytyczne AHA z 2007 roku ograniczyły wskazania
do profilaktycznego podawania antybiotyków jedynie
u chorych obciążonych dużym ryzykiem rozwoju IZW,
w tym biorców przeszczepu serca, u których doszło
do rozwoju wady zastawkowej. Do zabiegów wymagają-
cych profilaktyki zaliczono zabiegi stomatologiczne w ob-
rębie tkanki dziąsła, okolicy przywierzchołkowej zębów
lub z przerwaniem ciągłości błony śluzowej jamy ustnej
oraz zabiegi w układzie oddechowym wymagające nacię-
cia lub biopsji błony śluzowej [3]. Obowiązujące w Polsce

wytyczne European Society of Cardiology opublikowane
w 2009 roku, w odróżnieniu od standardów AHA, do gru-
py dużego ryzyka nie zaliczają chorych po transplantacji
serca i nie zalecają profilaktyki podczas zabiegów w ukła-
dzie oddechowym.

Skuteczność profilaktyki antybiotykowej IZW nigdy
nie została oceniona w randomizowanych badaniach
i z etycznych powodów niemożliwe jest wykonanie takich
badań w przyszłości, a proponowane zalecenia oparte są na
przekonaniach ekspertów, badaniach na modelach zwie-
rzęcych i uzasadnieniach teoretycznych. Udowodniono, że
przejściowa, fizjologiczna bakteriemia pojawia się, gdy zo-
stanie przerwana ciągłość skóry lub błon śluzowych, a więc
miejsc naturalnie skolonizowanych przez drobnoustroje.
Mechanizm przejścia bakteriemii w zapalenie wsierdzia za-
leży od czynników ryzyka, którymi obciążony jest chory,
oraz od zdolności drobnoustrojów do adhezji do zmienio-
nego wsierdzia lub implantowanych ciał obcych.

W IZW szczególną rolę rezerwuaru bakterii przypisu-
je się jamie ustnej zasiedlanej przez wiele gatunków bak-
terii, w tym przez paciorkowce z grupy zieleniących.
W zależności od metodyki badań częstość występowania
przejściowej bakteriemii po zabiegach stomatologicznych
i podczas zwykłych codziennych czynności jest różna,
np. po ekstrakcji zęba wynosi 10-100%, przy usuwaniu
kamienia nazębnego – 8-80%, po szczotkowaniu zębów
i czyszczeniu za pomocą nici dentystycznej – 20-68%,
używaniu wykałaczek – 20-40% i jedzeniu – 7-51% [2,3,6].
Dotychczas nie udowodniono bezpośredniego związku
między częstością, czasem i masywnością bakteriemii po
zabiegach stomatologicznych a zwiększonym ryzykiem
rozwoju IZW. Na modelach zwierzęcych wykazano, że
liczba bakterii potrzebna do wywołania zapalenia wsier-
dzia wynosi 106-108 CFU/ml (colony forming units –
jednostki tworzące kolonie), natomiast liczba drobno-
ustrojów wnikających do układu krążenia podczas zabie-
gów stomatologicznych jest niewielka, porównywalna
do liczby bakterii dostających się do krwi przy myciu
zębów i innych codziennych czynnościach i wynosi
<104 CFU/ml [3]. Oszacowano również, że codzienne
czynności higieniczne skutkować mogą 5370 minutami
bakteriemii miesięcznie, natomiast bakteriemia po
ekstrakcji zęba trwa 6-30 minut, a sumaryczna roczna
ekspozycja na bakteriemię związaną z codziennymi czyn-
nościami może być ponad 5 milionów razy większa niż
po zabiegu stomatologicznym [2,7]. Masywność bakterie-
mii zarówno samoistnej, jak i sprowokowanej zależy
przede wszystkim od higieny jamy ustnej. Liczba bakte-
rii na pojedynczym zębie trzonowym może przekraczać
109 CFU i w dużej mierze zależy od nawyków higienicz-
nych [8]. W uogólnionym zapaleniu przyzębia po-
wierzchnia zmian zapalnych wynosi 50-70 cm2 i jest
porównywalna z powierzchnią skóry wewnętrznej części
przedramienia [9]. Zły stan higieny jamy ustnej i stan za-
palny przyzębia mogą 10-krotnie zwiększać liczbę bakte-
rii zasiedlających płytkę nazębną, a przez zapalnie
zmienioną powierzchnię przyzębia do krwiobiegu przeni-
ka znacznie więcej drobnoustrojów zarówno wskutek wy-
konywanych procedur stomatologicznych, jak
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i codziennych czynności [8]. Badanie z udziałem 96 cho-
rych z różnego stopnia zapaleniem dziąseł wykazało, że
z nasileniem stanu zapalnego przyzębia zwiększała się
bakteriemia po szczotkowaniu zębów [8]. Dbałość o hi-
gienę jamy ustnej jest zatem istotnym elementem profi-
laktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia, co zostało
szczególnie podkreślone w najnowszych standardach.

Uważa się, że stale podwyższone ryzyko IZW nie jest
optymalnym parametrem korzyści, jakie chory odnosi ze
stosowania profilaktyki antybiotykowej [2]. W najnow-
szych wytycznych ESC za lepszy wskaźnik uznano ryzyko
związane z daną procedurą. Z najnowszych badań wynika,
że ryzyko rozwoju infekcyjnego zapalenia wsierdzia po
zabiegu stomatologicznym dla populacji ogólnej wynosi
1 na 14 milionów, dla chorych z wypadaniem płatka za-
stawki mitralnej 1 na 1,1 miliona, dla chorych z wszcze-
pioną sztuczną zastawką 1 na 114 000, zaś dla chorych po
przebytym IZW 1 na 85 000 [2,7]. Podane wartości nie
oznaczają, że profilaktyka antybiotykowa IZW jest nie-
skuteczna, wskazują jednak na konieczność profilaktycz-
nego podawania antybiotyków wielu chorym, aby
zapobiec jednemu przypadkowi zapalenia wsierdzia po za-
biegu stomatologicznym. Należy również pamiętać, że
schematy profilaktyki antybiotykowej zapalenia wsierdzia
obejmują głównie paciorkowce z grupy zieleniących.

Wprawdzie bakterie te często uznawane są za czynnik
etiologiczny choroby, jednak dominują wśród flory fizjo-
logicznej zdrowej jamy ustnej. W przypadku zakażeń
i zaniedbań higienicznych profil drobnoustrojów koloni-
zujących błony śluzowe jamy ustnej jest inny. W badaniu
przeprowadzonym w 54 szpitalach w Filadelfii wykazano,
że niedawne leczenie stomatologiczne nie było częstsze
w grupie chorych na IZW niż w grupie kontrolnej,
a w dwuletnim holenderskim badaniu przeprowadzonym
z udziałem 275 chorych wykazano, że większość przypad-
ków IZW spowodowana była bakteriemią o nieznanej
przyczynie i niezwiązaną z przeprowadzonymi zabiegami
[10,11]. Te i wiele innych badań dowodzą, że u większości
chorych nie udaje się zidentyfikować procedury poprze-
dzającej wystąpienie pierwszych objawów klinicznych
IZW oraz że bakteriemia poprzedzająca rozwój zapalenia
wsierdzia ma inny punkt wyjścia niż zabieg stomatolo-
giczny i szerokie stosowanie profilaktyki antybiotykowej
zabezpiecza niewielu chorych. Jak wynika z wielu badań,
liczba chorych, którym należałoby profilaktyczne poda-
wać antybiotyki, jest bardzo duża, a stosowanie ich niesie
za sobą ryzyko reakcji anafilaktycznej. Wprawdzie w pi-
śmiennictwie nie opisano dotychczas śmiertelnego przy-
padku reakcji anafilaktycznej po doustnym podaniu
amoksycyliny, jednak uważa się, że anafilaksja może wy-
stąpić w 15-40 przypadkach na 100 000 i w 1-3 przypad-
kach jest potencjalnie śmiertelna [12]. Eksperci ESC
uważają również, że brakuje wiarygodnych danych po-
twierdzających, że skrócenie trwania i częstości bakterie-
mii po jakichkolwiek zabiegach medycznych prowadzi
do zmniejszenia związanego z tym zabiegiem ryzyka wy-
stąpienia IZW. Uwzględniając powyższe wątpliwości,
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne zaleca stosowa-
nie profilaktyki antybiotykowej IZW wyłącznie u chorych
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zaliczonych do grupy dużego ryzyka. Zaleca się podanie
dawki amoksycyliny lub ampicyliny, a u chorych z aler-
gią na antybiotyki β-laktamowe – klindamycyny od pół
do godziny jedynie przed zabiegami stomatologicznymi
o podwyższonym ryzyku (np. usuwanie kamienia nazęb-
nego, leczenie kanałowe).

Rosnącym problemem jest też coraz częstsze występo-
wanie szczepów opornych na antybiotyki, co jest konse-
kwencją powszechnego, często niewłaściwego stosowania
leków przeciwbakteryjnych. Wprawdzie nie wiadomo, w ja-
kim stopniu za narastanie bakteryjnej oporności odpowiada
jednorazowe podanie antybiotyku w profilaktyce, jednak bez
wątpienia ma swój udział w rosnącej oporności drobnoustro-
jów. Schematy profilaktycznego podawania antybiotyków są
empiryczne i należy liczyć się również z nieskutecznością
profilaktyki z uwagi na oporność bakterii. Badanie porów-
nujące wrażliwość na penicylinę szczepów paciorkowców
zieleniących izolowanych z przypadków zapalenia wsierdzia
wykazało 17% wzrost odsetka oporności w latach 1994-2002
w porównaniu z latami 1971-1986 [13].

Narastająca oporność drobnoustrojów na antybiotyki
została uznana za priorytetową kwestię w dziedzinie zdro-
wia publicznego przez najważniejsze międzynarodowe or-
ganizacje, m.in. Światową Organizację Zdrowia (WHO),
Parlament Europejski, Europejskie Centrum Zapobiega-
nia i Kontroli Chorób (ECDC) i amerykańskie Centrum
Prewencji i Kontroli Zakażeń (CDC). Zgodnie z regula-
cjami Komisji Europejskiej wszystkie kraje członkowskie
Unii muszą się zaangażować w działania prowadzące
do racjonalnego stosowania i zmniejszenia zużycia
antybiotyków. W te zalecenia doskonale wpisują się
najnowsze standardy Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego ograniczające wskazania do profilaktyki
antybiotykowej IZW. Zaobserwowano, że w krajach,
w których często stosuje się antybiotyki, szczepy oporne
pojawiają się częściej niż w krajach o małym ich zużyciu.
Polska zaliczana jest do krajów o dużym zużyciu antybio-
tyków i coraz częściej izolowane są u nas drobnoustroje
wielooporne. W naszym kraju realizacja zadań nakreślo-
nych przez Komisję Europejską prowadzona jest w ra-
mach Narodowego Programu Ochrony Antybiotyków.
W celu utrzymania aktywności dostępnych w leczeniu
antybiotyków konieczne jest racjonalne ich stosowanie,
tj. jedynie gdy jest to konieczne, w odpowiednich daw-
kach i przez określony czas. Zgodnie z rekomendacjami
Postępowania w Pozaszpitalnych Zakażeniach Układu
Oddechowego opracowanych pod egidą Narodowego
Programu Ochrony Antybiotyków amoksycylina jest
antybiotykiem pierwszego rzutu w większości bakteryj-
nych zakażeń dróg oddechowych. Nadmierne jej zużycie
w profilaktyce IZW, w której na skuteczność brakuje
przekonujących dowodów, prowadzi do jej ograniczonej
skuteczności w terapii zakażeń dróg oddechowych i do se-
lekcji szczepów bakteryjnych, w tym Streptococcus pneu-
moniae niewrażliwych na penicylinę. Zaproponowane
przez ESC ograniczenie profilaktyki antybiotykowej IZW
jest według mnie w pełni uzasadnione i konieczne.

W podsumowaniu należy podkreślić, że nie istnieją
prospektywne randomizowane kontrolowane placebo ba-

dania kliniczne potwierdzające skuteczność profilaktyki
antybiotykowej w zapobieganiu IZW. Dane z badań kli-
niczno-kontrolnych są trudne do interpretacji z uwagi na
stosunkowo małą częstość IZW, znaczne zróżnicowanie
obrazu klinicznego u pacjentów z różnymi chorobami
serca oraz trudności w ustaleniu procedury poprzedzają-
cej wystąpienie objawów klinicznych. Autorzy zaleceń
podkreślają, że nawet bardzo szeroko stosowana profilak-
tyka zabezpiecza przed bardzo niewielką liczbą przypad-
ków zapalenia wsierdzia. Zwracają oni ponadto uwagę na
możliwość działań niepożądanych, narastającą oporność
bakterii na antybiotyki oraz rolę higieny jamy ustnej ja-
ko najważniejszego zalecenia profilaktycznego.
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