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Úvod
Infekční endokarditida (IE) je závažné zánět-

livé onemocnění srdce infekční etiologie zatí-

žené i v dnešní době mortalitou pohybující se 

ve vyspělých zemích okolo 15 % [1]. Postižen 

je nejčastěji endokard chlopní, ale za endo-

karditidu je pokládán i zánět vyvolaný infi ko-

vaným cizím tělesem v srdečních oddílech. 

Častá je endokarditida chlopenních protéz 

a rovněž incidence endokarditidy mezi nositeli 

implantovaných kardiostimulačních systémů 

a defi brilátorů je vyšší [2,3]. Právě v souvislosti 

s rozvojem implantabilních přístrojů a katetri-

začními intervencemi na srdečních chlopních 

i přepážkách dochází ke změně klinického prů-

běhu i terapeutických přístupů k tomuto one-

mocnění, které proto zůstává v centru pozor-

nosti kardiologů i infektologů. V poslední době 

došlo i k významnému posunu v interdiscipli-

nárním přístupu k onemocnění s cílem dále 

snížit úmrtnost na IE [4]. 

Ještě v roce 2009 vydaná Evropská dopo-

ručení pro prevenci, dia gnostiku a léčbu IE 

dělila onemocnění podle typu postižení a dle 

epidemiologických souvislostí [5]. Toto dělení 

lze pokládat za užitečné i v dnešní době, vý-

znamně napomáhá při rozhodování o způ-

sobu léčby (tab. 1).

Z hlediska léčby jsou důležité pojmy relaps 

a recidiva choroby. Relaps onemocnění se do-

stavuje do 6 měsíců od iniciální ataky cho-

roby, je důsledkem nedostatečného vyléčení 

onemocnění a je defi nován průkazem stej-

ného původce jako iniciální ataka. Recidiva 

IE má buď jiného původce, nebo jde o endo-

karditidu zapříčiněnou týmž původcem, ale 

vzniklou více než 6 měsíců od prvotní formy 

choroby. Recidiva tak představuje nové one-

mocnění u téhož pa cienta. 

Etiologie
IE může být bakteriální i mykotická. Běžnější 

je bakteriální endokarditida. IE může vyvolat 

prakticky kterýkoli mikrob. V našich podmín-

kách je nejčastějším původcem Staphylococ-

 cus aureus [1]. Ovšem vzhledem k širokému 

spektru chorob vyvolávaných tímto původcem 

je jeho nález v hemokulturách pro infekční 

Souhrn

Infekční endokarditida je zánětlivé onemocnění srdce postihující endokard chlopní, ale i umělé materiály implantované v srdečních dutinách. Onemocnění 

stále patří mezi nejzávažnější infekční choroby, jejichž problematika nabývá na významu kvůli změně spektra původců i klinického průběhu v souvislosti s při-

bývajícím počtem umělých srdečních implantátů v populaci. Dělení infekční endokarditidy dle typu postižení a epidemiologických souvislostí je důležité pro 

volbu správné iniciální empirické léčby i další léčebnou strategii. Cílenou antibio tickou terapii pak upřesňuje identifi kace původce onemocnění, přičemž mezi 

ta nejčastější agens patří Staphylococcus aureus a viridující streptokoky. K dia gnóze onemocnění spolu s průkazem přítomnosti patogenu v krvi slouží průkaz 

přítomnosti infekce v srdečních dutinách zobrazovacími metodami, především echokardiografi cky. Léčba nezbytně vyžaduje komplexní přístup s úzkou me-

zioborovou spoluprací, měla by být navázána na komplexní centra disponující tzv. Endocarditis teamem. Prevence infekční endokarditidy zahrnuje základní 

hygienická opatření k předcházení bakteriemie aplikovaná na celou populaci a antibio tickou profylaxi aplikovanou na úzkou skupinu vysoce rizikových osob.

Klíčová slova

endokarditida –  onemocnění chlopní –  echokardiografie –  infekce

Infective Endocarditis

Abstract

Infective endocarditis is an infl ammatory heart disease which aff ects the endocardium, as well as artifi cial prosthetic materials within the heart cavities. The dis-

ease remains one of the most serious infectious diseases due to changes in its clinical course and microbial etiology in an era which has seen an increase in the 

use of artifi cial implants. Classifying infective endocarditis according to the type of condition and epidemiology factors is important for the correct choice of 

initial empirical treatment and subsequent treatment strategy. A targeted antibiotic regimen is then determined on the basis of identifi cation of the causative 

agent. The most frequent agents aff ecting the endocardium include Staphylococcus aureus and the viridans streptococci. The diagnosis of infective endocar-

ditis is based on microbiological fi ndings, along with imaging methods, especially echocardiography, which demonstrate the presence of the infection within 

the heart cavities. The treatment of infective endocarditis requires a comprehensive approach in close interdisciplinary collaboration and should be provided in 

cooperation with Endocarditis Teams in specialised centres. The prevention of infective endocarditis includes basic sanitary measures applied across the whole 

population to prevent bacteraemia combined with antibiotic prophylaxis administered in a small group of high-risk individuals.

Keywords

endocarditis – valve disease – echocardiography – infection

Infekční endokarditida

M. Tesák1,2, J. Pařenica1,3, E. Míšková2

1 Interní kardiologická klinika FN Brno
2 Interní oddělení, Nemocnice Třebíč
3 Lékařská fakulta MU Brno

proLékaře.cz | 30.1.2026



178 www.kardiologickarevue.cz

Infekční endokarditida

případech se jednalo o postižení protetické ch-

lopně (16,7 %), přístrojovou endokarditidu (10 %) 

nebo současné postižení nativní a protetické 

chlopně (3,3 %).

Klinické projevy
Prvotními důvody kontaktu pa cienta se zdra-

votní péčí jsou nespecifi cké příznaky, přede-

vším horečka, dále pak ischemické projevy sys-

témové embolizace (mozková příhoda, infarkt 

sleziny, ledviny, akutní mezenteriální ischemie 

apod.) a infekční projevy systémové embo-

lizace (periferní abscesy). U těchto projevů 

budí podezření na IE především jejich kombi-

nace (horečka ve spojení s novým srdečním 

šelestem či periferními embolizacemi) nebo 

netypický charakter (nevysvětlitelné abscesy 

a jejich neobvyklá lokalizace). Bohužel, vět-

šinou až později v průběhu onemocnění bývají 

zachyceny specifi čtější, ale poměrně vzácné 

příznaky. Spíše u akutních forem IE bývají pří-

tomny Janewayovy léze (nebolestivé nepra-

videlné tmavé hemoragické makuly, nejčas-

těji lokalizované na dlaních, ploskách nohou 

či plantární ploše prstců, trvající dny až týdny). 

Ke kožním projevům při protrahovaném prů-

běhu IE patří i Oslerovy uzlíky (bolestivé růžové 

noduly, často s bledým centrem, vyskytující se 

na prstech rukou či prstcích nohou, výsev je pr-

chavý, trvá hodiny až dny, častěji u „subakutně“ 

probíhajících endokarditid). Výskyt těchto pro-

jevů se odhaduje na asi 2−5 % případů, za-

tímco v předantibio tické éře se vyskytovaly ve 

40– 90 % [9]. Déletrvající endokarditida vede 

k tvorbě imunokomplexů s následnou imu-

endokarditidu nespecifi cký. Bakterie označo-

vané někdy zkratkou HACEK (Haemophillus, 

Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella, Kin-

gella) nejsou kultivačně častým nálezem, jejich 

význam však spočívá v poměrně vysoké spe-

cifi citě takového kultivačního nálezu pro IE, 

což zohledňují modifi kovaná Duke kritéria [6]. 

Právě tito původci však bývají v hemokultuře 

obtížněji zachytitelní [5]. Zastoupení původců 

IE v současnosti shrnuje tab. 2 [7].

Velmi vzácně jsou příčinou infekční en-

dokarditidy intracelulární patogeny (Coxiella 

burnetii, Bartonella, Chlamydia, Tropheryma 

Whipplei). Onemocnění IE zapříčiněné těmito 

původci je spojeno s konstantně negativními 

hemokulturami a k průkazu je nutno využít 

sérologii nebo metody polymerázové řetě-

zové reakce (polymerase chain reaction – PCR) 

(přímo z peroperačně odebraného materiálu 

vegetace). Z mykotických původců jsou nej-

častější příčinou IE kvasinky [7].

Pro rozvahu o iniciální volbě terapie je dů-

ležitá klasifi kace endokarditidy podle typu po-

stižení. Endokarditida narkomanů je asi v 70 % 

případů způsobena St. aureus, dále také fun-

gálními patogeny (Candida spp.), endokardi-

tida chlopenních protéz a implantovaných pří-

strojů (kardiostimulátory, defi brilátory) pak St. 

aureus, ale velmi významný podíl nesou koagu-

láza-negativní stafylokoky; zde platí, že takový 

opakovaný nález stejného druhu koaguláza-

-negativního stafylokoka v hemokultuře u fe-

brilního pa cienta s kardiostimulátorem nemusí 

být nutně kontaminací. Na endokarditidě na-

tivních chlopní se pak podílejí vyšší měrou viri-

dující streptokoky. Ty postihují obvykle předem 

organicky poškozený chlopenní aparát [7]. 

V průběhu let, mimo jiné v souvislosti s při-

bývajícím počtem nositelů implantovaného 

umělého materiálu v srdci, ale také v souvislosti 

s antibio tickou léčbou, se formy srdečního posti-

žení endokarditidou mění. Americké práce na-

značují navyšování podílů device-related end-

ocarditis a prostetické endokarditidy a naopak 

relativní pokles výskytu endokarditidy nativních 

chlopní [8]. Na našem pracovišti v neselekto-

vaném souboru nemocných ze spádové oblasti 

130 000 obyvatel mezi lety 2006 a 2014 jsme 

zjistili podíl endokarditidy postihující nativní ch-

lopeň (NVE) 70 % všech případů IE, v ostatních 

Dle typu postižení

• endokarditida nativních chlopní (NVE)      

• protézová endokarditida (PVE)      

• časná     

• pozdní     

•  přístrojová endokarditida (device-related endocarditis, např. na kardiostimulačním systému)

Dle epidemiologických souvislostí 

• endokarditida spojená se zdravotní péčí (health care associated) 

• nozokomiální (vznik symptomů více než 48 hod od přijetí)

•  non-nozokomiální (vznik symptomů méně než 48 hod od hospitalizace, ale předchozí 

ambulantní zdravotní péče spojená s intravenózním přístupem či předchozí hospitali-

zace méně než 90 dní před vznikem symptomů)   

• komunitní infekční endokarditida      

• endokarditida intravenózních narkomanů  

Tab. 1. Dělení infekční endokarditidy.

Původce Podíl na IE 

v Evropě (%)

Staphylococcus aureus 28

viridující streptokoky 16

koaguláza-negativní 

stafylokoky

13

Streptococcus bovis 10

ostatní streptokoky 5

Enterococcus spp. 9

skupina HACEK 2

mykotická 

endokarditida

1

ostatní 5

polymikrobiální 1

negativní hemokultury 10

Tab. 2. Nejčastější původci infekční endo-
karditidy [7].

Obr. 1. Janeway léze.
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Sérologické vyšetření je vhodné doplnit 

u IE (prokázané zobrazovacími metodami a kli-

nickým obrazem) s opakovaně negativními he-

mokulturami. Doporučuje se sérologické vy-

šetření na následující původce: Coxiella spp., 

Bartonella spp., Brucella spp., Legionella spp., 

Aspergillus spp. [16].

Metody PCR jsou využívány u IE s negativ-

ními hemokulturami. Doporučeno je využít 

PCR k detekci původce IE z chirurgického re-

sekátu infi kované chlopně nebo periferního 

embolu. Metodika dosud nebyla plně valido-

vána pro dia gnostiku z krevních vzorků. Zdá se, 

že při vyšetření z periferní krve má PCR u kul-

tivovatelných kmenů nižší senzitivitu i specifi -

citu než klasické kultivační metody. Jako atrak-

tivní se jeví především u pa cientů s odběrem 

kultivací až pod ATB clonou a, jak již bylo zmí-

něno, u nekultivovatelných bakterií (např. Bru-

cella spp.). Problémem metody je především 

neschopnost odlišit viabilní a neviabilní pů-

vodce a také náchylnost k falešné pozitivitě 

při kontaminaci vzorků [5,16]. 

Imunohistochemie, především fluo-

rescenční in situ hybridizace (FISH), slouží 

k urychlení identifi kace původce (oproti kla-

sickým kultivačním metodám o 1−2 dny) 

a k identifi kaci mikroba přímo v materiálu 

chlopně získaném při kardiochirurgické 

operaci [16]. 

Původně k výzkumným účelům byla vytvo-

řena tzv. Duke kritéria k dia gnostice IE. Modi-

fi kovaná Duke kritéria jsou využívána i v kli-

nické praxi (tab. 3) [6]. Asi u čtvrtiny pa cientů 

SPECT/ CT vyšetření značenými leukocyty 

a PET/ CT. Nadějné jsou tyto metody u pros-

tetické endokarditidy, která může být echokar-

diografi cky obtížněji odhalitelná a Duke kritéria 

jsou méně senzitivní [14]. Časně po kardiochi-

rurgické operaci je SPECT/ CT značenými leu-

kocyty výtěžnější než PET/ CT pro nespecifi cké 

pooperační změny ve vyšetřované oblasti [4]. 

Obecně platí, že PET/ CT vykazuje vyšší senzi-

tivitu a SPECT/ CT vyšší specifi citu a je tech-

nicky složitější [15]. 

Multidetektorová výpočetní tomografie po-

skytuje komplexnější prostorové informace 

o rozsahu postižení (abscesy, pseudoaneuryz-

mata, dehiscence). V praxi je ale více využívána 

k detekci septických embolizací [4,13]. 

K záchytu komplikací slouží screeningově 

EKG (AV blokády), RTG srdce a plic a ultrazvuk 

břicha (septické embolizace). Pátráme po pří-

padném fokusu v těle, který mohl být zdrojem 

tranzientní bakteriemie s následnou infekcí 

endokardu (zubní fokusy, paranazální dutiny, 

střevní divertikly u enterokokových endokar-

ditid aj.). Napovědět může kultivační nález (např. 

Streptococcus bovis u fokusů v zažívacím traktu). 

Hemokultury odebíráme alespoň tři ze tří 

různých míst, v ideálním případě má být mezi 

jednotlivými odběry alespoň 30minutový in-

terval a nejméně jedna hemokultura má být 

anaerobní. Není vhodné odebírat hemokul-

tury z centrální žilní kanyly či arteriálního pří-

stupu, riziko kontaminace a falešně pozitiv-

ního nálezu je vysoké. Protože bakteriemie 

u IE je trvalá, nečekáme na vzestup febrilní [4]. 

nokomplexovou vaskulitidou, např. ve formě 

glomerulonefritidy.

Klasické učebnicové rozdělení IE na akutní 

a subakutní je v klinické praxi velmi zřídkakdy 

zřejmé. Nejčastější pa cient s IE přichází z terénu 

s protrahovanými febriliemi, jen špatně reagu-

jícími na antibiotickou (ATB) terapii. Obvykle 

nebývá nalezen jasný zdroj infekce a pa cient 

vykazuje známky těžkého onemocnění s rychle 

a destruktivně probíhajícím katabolizmem (hy-

poalbuminemie, vysoké CRP, adynamie). 

Je vhodné zmínit častý společný nález 

spondylodiscitidy a IE, přičemž vzhledem 

k výrazné klinické symp tomatologii (silná 

bolest) obvykle bývá prvotně dia gnostikována 

a léčena spondylodiscitida. Dle Mylona et al 

je IE nacházena u 12 % spondylodiscitid [10]. 

Naopak u 15 % endokarditid lze zjistit spondy-

lodiscitidu [11]. Praktický dopad spočívá pře-

devším v potřebě zvážit echokardiografi cké 

vyšetření u pa cientů s prokázanou osteomye-

litidou páteře.

Dia gnostika
Laboratorně nacházíme jen nespecifi cký obraz, 

především elevaci CRP a leukocytózu. Nejdů-

ležitějšími metodami pro stanovení dia gnózy 

jsou echokardiografie (průkaz postižení srdce 

infekcí) a mikrobio logické vyšetření hemo-

kultur (průkaz původce).

Transthorakální echokardiografie (TTE) je 

doporučena jako screeningová metoda 1. linie 

při podezření na IE a má být také vždy zvážena 

u pa cienta s nálezem St. aureus v hemokul-

turách. Při pozitivním nálezu pak indikujeme 

transezofageální echokardiografi cké vyšet-

ření (TEE) s výjimkou jednoznačných nálezů 

nekomplikované pravostranné endokarditidy 

dobře vyšetřitelných pa cientů. TEE musí být 

doplněno i při nedia gnostickém TTE, při nega-

tivním TTE s trvajícím výrazným klinickým po-

dezřením (např. konstantně pozitivní hemo-

kultury s typickým původcem), u chlopenních 

protéz či kardiostimulačních elektrod. Opako-

vání TTE, případně i TEE s odstupem asi 7 dní je 

indikováno při negativním nálezu a trvajícím 

podezření na endokarditidu [4]. Falešně nega-

tivní echokardiografi cké nálezy se totiž popi-

sují asi v 15 % případů [12,13].

Ultrazvukové vyšetření srdce je v průběhu 

léčby onemocnění opakováno k posouzení 

úspěšnosti léčby a zachycení případné pro-

grese onemocnění včetně komplikací indiku-

jících operační řešení (obr. 2).

V posledních letech narůstá v dia gnostice 

IE význam nukleárních metod, konkrétně 

Obr. 2. Jícnové echokardiografi cké vyšetření. Infekční endokarditida chlopenní náhrady 
v aortální pozici s destrukcí kořene a sekundárním postižením mitrální chlopně. Je patrná 
vegetace (šipka 1), paravalvární absces (šipka 2), uvolněná aortální protéza s paravalvár-
ním leakem (šipky 3 a 4).
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však nelze ani s využitím kritérií dia gnózu de-

fi nitivně potvrdit [12]. Modifi kovaná Duke kri-

téria nemohou a ani nesmějí nahradit klinický 

úsudek lékaře.

Léčba
Multidisciplinární přístup
Nová doporučení Evropské kardiologické spo-

lečnosti defi nují tzv. Endocarditis team jako 

jedno z nejdůležitějších opatření, která mohou 

vést k dalšímu snížení mortality na IE. Úzká 

interdisciplinární spolupráce je naprosto ne-

zbytná k zajištění kvalitního dia gnostického 

a terapeutického managementu. Aby byla 

týmová spolupráce smysluplná, je třeba dosta-

tečných zkušeností všech členů týmu. Proto by 

péče o pa cienty s IE měla být soustředěna pře-

devším do větších center disponujících kardio-

logy, kardiochirurgy, infektology, mikrobio logy 

a neurology, ale také vybavených potřebnými 

zobrazovacími modalitami vč. multidetekto-

rového CT a magnetické rezonance. Endo-

carditis team by měl být funkční, tzn. měl by 

se pravidelně scházet a přehodnocovat dia-

gnosticko-terapeutickou strategii u pa cientů 

s IE. Pa cienti s nekomplikovanou endokardi-

tidou mohou být iniciálně léčeni mimo velká 

komplexní centra, avšak Endocarditis team by 

měl být pravidelně konzultován a v případě 

komplikací nebo rizik by takový pa cient měl 

být do centra směřován [4].

Antimikrobiální léčba
Všechna doporučení pro dia gnostiku a léčbu 

IE využívají terapeutická schémata s ohledem 

na původce onemocnění a klasifikaci IE. 

Vzhledem k velkému rozsahu terapeutických 

schémat a také dynamickým změnám v dopo-

ručených schématech s ohledem na mikrobio-

logickou situaci a vývoj rezistence odkazu-

jeme v podrobnostech na specializovanou 

literaturu a aktualizovaná doporučení Evropské 

kardiologické společnosti v české lokalizaci. 

Nutno zdůraznit, že při snaze o respektování 

jakéhokoli terapeutického schématu musíme 

zohlednit lokální epidemiologickou situaci, 

znalost bakteriální rezistence v daném čase 

a místě a také vždy úzce antibio tickou léčbu, 

ale i indikaci laboratorních odběrů k průkazu 

patogenu. Vše je třeba konzultovat s ATB stře-

diskem. Kromě volby ATB je stejně důležitá 

správná indikace případné chirurgické léčby 

a léčba komplikací [17]. Role Endocarditis 

teamu je proto nezastupitelná.

Iniciální empirická antibio tická terapie

v současnosti rozlišuje dvě skupiny pa-

 cientů [4]. První skupinou jsou pa cienti s ko-

Velká kritéria pozitivní hemokultura

záchyt původce typického pro IE ve dvou nezávislých hemokulturách*

nebo

záchyt jiného možného původce IE v nejméně 2 hemokulturách odebraných v odstupu více než 12 hod

nebo

záchyt jiného možného původce IE ve 3 nebo většině ze 4 a více krevních vzorků tak, že mezi prvním a posled-

ním odebraným vzorkem (hemokulturou) je odstup větší než 1 hod

nebo

jedna pozitivní hemokultura Coxiella Burneti či titr IgG proti tomuto původci větší než 1 : 800

známky chlopenního postižení

echokardiografi e (vegetace, absces, dehiscence chlopenní protézy)

nebo

nová chlopenní regurgitace

Malá kritéria predispozice (chlopenní vada, riziková vrozená srdeční vada, chlopenní protéza, i.v. narkomanie)

horečka

cévní příznaky (známky periferní embolizace, Janewayovy léze, septické plicní infarkty, mykotická aneuryzmata, 

konjunktivální hemoragie, nitrolební krvácení)

imunologické příznaky (glomerulonefritida, Oslerovy uzlíky, Rothovy skvrny, 

pozitivní revmatoidní faktor)

pozitivní hemokultury či sérologie, které nesplňují podmínky pro velké kritérium**

IE jistá 2 velká kritéria

1 velké a 3 malá kritéria

5 malých kritérií

IE možná 1 velké a 1 malé kritérium

3 malá kritéria

IE – infekční endokarditida

*typický původce: viridující streptokoky, St. bovis, St. aureus, HACEK, Enterococcus sp. bez záchytu jiného zdroje

**vyjma jediné pozitivní hemokultury s nálezem koaguláza-negativního stafylokoka nebo mikroorganizmů nezpůsobujících endokarditidu 

(mykobakteria)

Tab. 3. Modifi kovaná Duke kritéria k diagnostice infekční endokarditidy. 
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munitní endokarditidou ve formě NVE nebo 

pozdní endokarditidy chlopenních protéz 

(PVE) (tab. 1). U této skupiny je třeba léčbou 

pokrýt stafylokoky, streptokoky a entero-

koky (tab. 2). Doporučena je proto kombi-

nace ampicilinu (12 g/ den) s oxacilinem 

(12 g/ den) a gentamicinem (3 mg/ kg/ den). 

U pa cientů alergických na penicilin se volí van-

komycin (30– 60 mg/ kg/ den) s gentamicinem. 

Druhou skupinu zahrnují pa cienti s časnou 

PVE a pa cienti s endokarditidou spojenou se 

zdravotní péčí. U těch je iniciální empirickou 

volbou trojkombinace vankomycin s genta-

micinem a rifampicinem (900– 1 200 mg/ den) 

k pokrytí methicilin-rezistentních stafylo-

koků a gramnegativních mikroorganizmů. Je 

vhodné doplnit, že v současnosti je na vět-

šině větších pracovišť k dispozici monitoro-

vání hladin gentamicinu a vankomycinu a že 

by mělo být využíváno [18]. Dle našich zkuše-

ností je zejména po první dávce gentamicinu 

často vrcholová hladina pod terapeutickým 

oknem, což má za následek nedostatečný 

účinek ATB při současně zachovalém nefroto-

xickém potenciálu gentamicinu. Podrobněji 

lze stran volby ATB odkázat na literaturu [4] 

a zejména –  vždy by měl být konzultován mi-

krobio log a klinický farmaceut, kteří interpre-

tují i stanovené hladiny léků.

Délka terapie je opět multidisciplinárním 

rozhodnutím. Určuje ji především forma one-

mocnění, původce a klinická odpověď. Ob-

vykle trvá 4– 6 týdnů od negativních kultivací 

(nikoli od zahájení terapie), u PVE i déle. 

Chirurgická léčba
Rozhodnutí o ní patří do kompetence týmu. 

Stručně jsou indikace uvedeny v tab. 4 [4,17]. 

Recentní publikace podporují časnou chirur-

gickou léčbu pa cientů s velkými vegetacemi 

a významnou chlopenní vadou [19]. 

Specifi cké situace
Infekční endokarditida není indikací k zahá-

jení antiagregační ani antikoagulační léčby, 

taková terapie představuje riziko prokrvá-

cení ischemických kardioembolizačních lo-

žisek v centrálním nervovém systému (CNS). 

Pa cienti warfarinizovaní z důvodu chlopenní 

protézy samozřejmě antikoagulační léčbu po-

třebují. V takových případech, pokud je riziko 

kardioembolizace vysoké (např. stafyloko-

ková endokarditida), je možné zvážit převe-

dení na nefrakcionovaný heparin [20], stejně 

jako v případě ischemického iktu u antikoa-

gulovaného pa cienta s IE. Při velkém krvácení 

se doporučuje i přerušení chronické antiagre-

gační léčby [4].

Kontroverzní se donedávna jevila kardio-

embolizační příhoda do CNS s následným kar-

diochirurgickým zákrokem. Operace v mimo-

tělním oběhu totiž vyžaduje antikoagulaci a ta 

představuje riziko prokrvácení ischemického 

ložiska. Tranzitorní ischemická ataka a němá 

ischemická ložiska zachycená na CT mozku 

v souvislosti s IE nepředstavují kontraindikaci 

kardiochirurgické operace, ale naopak pod-

porují úvahy o bezodkladné chirurgické léčbě 

IE (tab. 4). Ani symp tomatický mozkový in-

farkt (s výjimkou velmi velkých iktů a pa cientů 

v komatu) však sám o sobě pravděpodobně 

neznamená zásadní zvýšení rizika perioperační 

mortality. Navíc v práci Ruttmanna et al do-

chází u 70 % úspěšně operovaných pa cientů 

s ischemickou cévní mozkovou příhodou 

(CMP) k plnému odeznění neurologického 

defi citu. Operační zákrok byl v této studii pro-

veden průměrně 4 dny po prodělaném moz-

kovém infarktu [21]. Oproti tomu výsledky 

urgentních srdečních operací u pa cientů s en-

dokarditidou a recentní hemoragickou moz-

kovou příhodou jsou špatné [22].

Přístrojová endokarditida vzniklá v souvis-

losti s implantací kardiostimulátorů či defi bri-

látorů je obtížněji dia gnostikovatelná (TEE má 

nižší senzitivitu, zejména přehlednost elektrod 

v pravostranných oddílech je nižší, než je tomu 

u levostranných srdečních chlopní) a rovněž 

obtížněji léčitelná. Riziko relapsu či neúspěšné 

léčby je velmi vysoké, a proto má být vždy zvá-

žena extrakce elektrodového systému a ex-

plantace přístroje. Extrakce by měla probíhat 

preferenčně endovaskulární cestou, kardio-

chirurgický přístup je spojen s vyšším rizikem 

komplikací. Není vhodné ani následné zave-

dení dočasné kardiostimulace ani implantace 

nového kardiostimulačního systému bezpro-

středně po extrakci [2].

K nové implantaci (z jiného přístupu, než 

jaký byl užit pro původní kardiostimulátor) 

se přistupuje až po zvládnutí infekce ATB 

léčbou. Pokud je pa cient na kardiostimulaci 

závislý a po explantaci přístroje bez ní zůstat 

nemůže, lze zvážit aktivní fi xaci dočasné elek-

trody k časné mobilizaci [2,4]. 

Prevence
V posledních letech došlo k odklonu od pro-

fylaktického užívání ATB před invazivními zá-

kroky spojenými s bakteriemií. Naopak je 

kladen významný důraz na zcela základní ne-

farmakologická opatření zaměřená na širokou 

populaci. Ta zahrnují dentální hygienu, dů-

slednou eradikaci infekčních fokusů a mini-

malizaci zdravotních výkonů spojených s ri-

zikem bakteriemie spolu s dodržováním zásad 

aseptického ošetřování invazivních vstupů. 

ATB profylaxe je vyhrazena pouze pro zubní 

výkony spojené s manipulací s dásní nebo po-

rušením slizniční bariéry, a to jen u pa cientů 

s vysokým rizikem. K těm se řadí nositelé chlo-

penních náhrad (včetně osob, kterým byla 

provedena plastika chlopně s využitím pros-

tetického materiálu), pa cienti po prodělané IE 

a konečně osoby s nekorigovanou vrozenou 

cyanotickou vadou či reziduální vadou po ko-

rekci. Chirurgicky či perkutánně léčená vro-

zená srdeční vada bez reziduálního zkratu či 

regurgitace je indikována k dočasné profylaxi 

po dobu 6 měsíců do endotelizace prostetic-

kého materálu [4]. 

Závěr
Problematika IE zasahuje do řady lékařských 

oborů, doporučené postupy a Evidence-based 

medicína nemohou postihnout všechny si-

tuace tak klinicky variabilního onemocnění 

spojeného s množstvím možných komplikací. 

Právě proto je třeba klást v dia gnostice i léčbě 

Akutní chlopenní regurgitace 

či obstrukce 

•  vedoucí k refrakternímu či perzistují-

címu srdečnímu selhání

•  spojená s echokardiografi ckými znám-

kami hemodynamicky závažného stavu

Lokální progrese infekce

•  absces, pseudoaneuryzma, fi stula

 Infekce mikroorganizmy rezistent-

ními k léčbě

•  mykotická infekční endokarditida, mul-

tirezistentní kmeny

•  perzistující pozitivní hemokultury přes 

správně volená ATB 

Časná PVE způsobená stafylokoky či 

G-bakteriemi (vyjma skupiny HACEK)

Velké vegetace (nad 10 mm) 

•  spojené s alespoň jednou embolizační 

komplikací při ATB léčbě

•  spojené s významnou chlopenní vadou 

a nízkým operačním rizikem

•  vegetace nad 30 mm

PVE – endokarditida chlopenních protéz, 

ATB – antibiotika

Tab. 4. Indikace k chirurgické léčbě.
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důraz na multidisciplinární týmový přístup 

spojený s úzkou spoluprací, dostatečné kli-

nické zkušenosti a především dodržet zásadu 

profesního „respektu“ k chorobě samotné.
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