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А. Предисловие
Указанията и експертните консенсусни документи обобща-
ват и подлагат на оценка всички налични към момента на 
написването доказателства по специфична тема, с цел да 
подпомогнат лекарите в избора на най-добрите стратегии 
за лечение на конкретния пациент с дадено заболяване, 
вземайки предвид повлияването на клиничния изход, както 
и съотношението риск-полза, отнасящи се до специфични 
диагностични или терапевтични средства. Указанията не за-
местват учебните ръководства.
Указанията и препоръките трябва да подпомагат лекаря при 
вземане на решения в ежедневната практика. Окончателни-
те решения относно конкретния пациент, обаче, трябва да се 
вземат от лекуващия(те) лекар(и).

В последните години Европейското дружество по кар-
диология ESC, както и други дружества и организации са 
публикували голям брой указания и експертни консенсусни 
документи. Поради приноса им в клиничната практика, при 
разработката на указания са установени критерии за качест-
во, с цел постигане на прозрачност на всички решения за 
потребителя. Указания относно формулирането и издаване-
то на Указания и Eкспертни Kонсенсусни Dокументи на ESC 
могат да бъдат намерени на уебсайта на ESC: (http://www.
escardio.org/knowledge/guidelines/rules) 

Накратко, ESC избира експерти в областта, които из-
вършват подробен преглед на публикуваните доказателства 
и данни за лечението и превенцията на дадено заболяване. 
Изготвена е критична оценка на диагностичните и терапев-
тични процедури, включително оценка на съотношението 
риск-полза. При налични данни са включени приблизителни 
оценки на очаквания здравен изход за по-големи популации. 
Нивата на доказателственост и тежестта на препоръките за 
специфичните лечебни опции са претеглени и степенувани 
според предварително дефинирани скали, както е посочено 
в таблици 1 и 2. 

Експертите в панелите по написването са попълнили 
декларации за всички възможни взаимовръзки, които биха 

могли да бъдат възприети като действителни или потенци-
ални източници на конфликти на интерес. Тези формуляри 
се съхраняват в досиета в централата на ESC  – European 
Heart House. Всички промени в декларациите за интерес, 
които възникват през периода на написването трябва да 
бъдат подадени до ESC и осъвременени. Работната група е 
получила финансова подкрепа изцяло от ESC, без каквото и 
да е участие на свързаната със здравеопазването индустрия. 

Комитетът за практически указания на ESC (CPG) упраж-
нява контрол и координира подготовката на нови указания, 
изготвени от Работната група, експертните групи или кон-
сенсусните панели. Комитетът е отговорен и за процеса на 
одобряване на тези указания. Веднъж щом документът е за-
вършен и одобрен от всички участници в Работната Група, 
той се изпраща към виншни специалисти за рецензиране. 
След съответните ревизии, окончателният документ се одо-
брява от CPG и публикува. 

След публикуването на указанията, от изключително 
значение е тяхното разпространение. Джобни версии, как-
то и такива, които могат да се качват на джобни електронни 
устройства, например PDA (personal digitial assistant) са по-
лезни включително и в работни условия. Някои проучвания 
показват, че лекарите, към които са насочени указанията, 
понякога не знаят за тяхното съществуване или просто не 
ги внедряват в ежедневната си клинична практика. По този 
начин, програмите за внедряване на нови указания в прак-
тиката са важна част от разпространението на знанието. ESC 
организира срещи, насочени към Националните Дружества 
и ключови фигури от кардиологичната общност в Европа. 
Такива срещи могат да се провеждат и на национално ниво, 
веднъж щом указанията са приети, одобрени и преведени 
от националното дружество. Програмите за внедряване на 
нови указания в практиката са необходими, т.к. е демонстри-
рано, че изходът от много заболявания може да бъде благо-
приятно повлиян от задълбоченото следване на клинични 
препоръки.

Така, целта при създаването на Указания или Експертни 
Консенсусни Документи, покрива не само включването на 

Таблица 1: Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция

Клас I Доказателства и/или общо съгласие, че дадено лечение или процедура е 
благоприятно(а), полезно(а), ефективно(а).

Клас II Противоречиви доказателства и/или разнопосочност на мненията относно 
полезността/ефикасността на дадено лечение или процедура.

Клас IIa Тежестта на доказателствата/мненията е в полза на полезността/
ефикасността.

Клас IIb Полезността/ефикасността е по-слабо подкрепена от доказателства/
мнения.

Клас III Доказателства и/или общо съгласие, че дадено лечение или процедура не е 
полезно(а)/ефективно(а), а в някои случаи може да бъде увреждащо(а)



4 Препоръки на ESC

най-новите научни изследвания, но и създаването на обра-
зователни инструменти и програми за внедряване на нови 
указания в практиката. Цикълът от научни изследвания, съз-
даване на указания и внедряването им в клиничната практи-
ка може да бъде приключен, само при условието, че се про-
веждат проучвания и изготвят регистри, които проверяват 
дали ежедневнатата практика съответства на указанията. 
Тези проучвания и регистри също така позволяват да се про-
вери реалното въздействие от внедряването на указанията 
върху пациентите и изходът от техните заболявания. Указа-
нията и препоръките следва да помагат на лекарите при взе-
мането на решения в ежедневната практика. Окончателните 
решения за лечението на даден пациент, обаче следва да бъ-
дат вземани самостоятелно от лекуващия/те лекар/и.

B. Обхват на проблема
Инфекциозният ендокардит (ИЕ) представлява особено за-
боляване поради поне 3 причини:

На първо място, не се наблюдава редукция на смъртност-
та и заболеваемостта през последните 30 години.1 Независи-
мо от значително по-големите диагностични и терапевтични 
възможности, пациентите с ИЕ остават с тежка прогноза и 
висока смъртност.

На второ място, ИЕ е хетерогенна болест, с разнообразни 
клинични форми, вариращи според първата клинична изява, 
наличието/отсъствието на подлежащо сърдечно заболява-
не, микробиологичния причинител, наличието/отсъствието 
на усложнения и характеристиките на пациентите. Поради 
това, лечението и диагностиката на болни с ИЕ е необходимо 
да бъде осъществявано чрез колаборация на общопракти-
куващи лекари, кардиолози, кардиохирурзи, микробиолози, 
специалисти по инфекциозни болести, а често и невролози, 
неврохирурзи, специалисти по образна диагностика и пато-
анатомия.2

На трето място, указанията се основават на експертни 
мнения/консенсуси, т.к. заболеваемостта е ниска и липсват 
рандомизирани проучвания, а броят на мета-анализите е 
ограничен.3,4

ESC взема решение да ревизира предходните указания, 
публикувани през 2004  г. поради няколко причини.3 През 
годините при ИЕ се наблюдава ясна еволюция, микробиоло-
гичният профил на пациентите се променя, а делът на специ-
фични групи пациенти (с вътреболничен ендокардит, болни 
в напреднала възраст както и такива с клапни протези или 
интракардиални устройства) се увеличава. От друга страна, 

случаите свързани с ревматични клапни болести намаляват 
в развитите държави. В допъление, през последните някол-
ко години бяха публикувани няколко нови национални и 
международни указания, както и изключително важни ста-
тии по проблема3-13. За съжаление, изводите в пулбикациите 
не са еднопосочни, най-вече в сферата на профилактиката, 
където указанията даже са разнопосочни.3,4,6,8–13 През след-
ващите няколко години предстои да се извърши опит за оп-
тимизация на тези указания.

Основна цел на настоящата работна група (Task Force) е 
да предложи ясни и точни указания, които да подпомогнат 
взeмането на клинико-диагностични решения при болни с 
ИЕ. Това беше реализирано чрез експертен консенсус, след 
внимателен преглед на наличната литература по проблема. 
Използвана е точкова система за оценка, базирана на класа 
и нивото на доказателствата.

C. Епидемиология

Променяща се епидемиология
Епидемиологичният профил на ИЕ претърпя сериозни про-
мени през последните години, като това е особено изразено 
в развитите държави.1 Докато в миналото повечето болни 
бяха млади, с добре известни сърдечни клапни болести, 
най-вече с ревматична етиология, в момента се наблюдава 
нарастващ брой на пациенти в напреднала възраст, такива 
при които заболяването е ятрогенно (например инвазивна 
процедура в болнични условия)  – при болни без известни 
клапни болести14 или с клапни протези.15

Скорошен системен обзор на 15 популационни проучва-
ния, обхващащи общо 2371 случая на ИЕ от 7 развити държа-
ви (Дания, Франция, Италия, Холандия, Швеция, Обединено-
то Кралство и САЩ) показа увеличаваща се заболеваемост 
от ИЕ, свързана с клапни протези и подлежащ митрален кла-
пен пролапс, както и намаляване на случаите с подлежащи 
ревматични клапни болести.16

Очевидно е възникването на нови предразполагащи 
фактори – клапни протези, дегенеративна клапна склероза, 
инжектиране при наркозависими индивиди, които са свър-
зани с увеличен риск от инвазивни процедури, които могат 
да доведат до бактериемия и да предизвикат ятрогенен ин-
фекциозен ендокардит.17 Oбединен анализ на 3784 епизода 
на ИЕ показва, че оралните стрептококи вече са на второ 
място, а най-чест е стафилококовият ИЕ. Този резултат обаче 
трябва да се интерпретира внимателно, т.к. може да се дъл-
жи на това, че горната извадка е от специализирани центро-
ве, а в популационните епидемиологични проучвания не се 
наблюдава такава тенденция.18 В развиващите се страни се 
съхранява класическото епидемиологично разпределение. 
В Тунис например, повечето случаи на ИЕ се развиват при 
пациенти с ревматични клапни болести, като причинител 
преобладават стептококите, а при до 50% от пациентите хе-
мокултурите са негативни.19 Подобна е епидемиологията на 
ИЕ и в други африкански държави, където все още има висо-
ка заболеваемост от ревматизъм.20

Публикувани са значими географски вариации в често-
тите на причинителите. Най-голямото увеличение на дела на 
стафилококовия ИЕ се наблюдава в САЩ,21 където хрониохе-
модиализата, захарният диабет и вътресъдовите устрой-
ства/катетри са трите основни фактора, които се свързват с 
развитието на Staphylococcus aureus ендокардит.21,22 В други 

Таблица 2: Нива на доказателственост

Ниво на 
доказателственост А 

Данни, получени от многобройни 
рандомизирани клинични 
изпитвания или мета-анализи.

Ниво на 
доказателственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпитване 
или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на 
доказателственост С 

Консенсус на експертни мнения 
и/или малки проучвания, 
ретроспективни проучвания, 
регистри.
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държави, основният предразполагащ фактор към ИЕ е инже-
ктирането при наркозависими.23

Заболеваемост от инфекциозен 
ендокардит
Заболеваемостта при ИЕ варира в различните държави, но 
се намира в диапазона 3-10 случая на/100 000 човеко-го-
дини.14,24-26 Това най-вероятно се дължи на методологични 
разлики в отчитането, а не е свързано с реални различия в 
заболеваемостта. Трябва да се отбележи, че заболеваемост-
та от ИЕ e много ниска при млади пациенти и се увеличава 
драматично с напредването на възрастта, като пиковата за-
болеваемост е 14.5 случая/100 000 човеко-години при паци-
енти на възраст между 70-80 години. От епидемиологичните 
проучвания за ИЕ съотношението мъже: жени е 2.2:1, въпре-
ки, че причините за по-високия дял на мъжете не са добре 
изяснени. В допълнение, пациентите от женски пол може би 
са с по-лоша прогноза и претърпяват клапна хирургия по-
рядко от мъжете със сходни клинични и демографски харак-
теристики.27

Класификация на инфекциозния 
ендокардит
ИЕ трябва да се раглежда като спектър от различни клинич-
ни ситуации, които понякога сериозно се различават една 
от друга. С цел да се избегне припокриване, се въвеждат 
следните 4 категории ИЕ, в зависимост от локализацията на 
инфекцията и наличието на интракардиално чуждо тяло: ле-
востранен ИЕ при нативни клапи, левостранен ИЕ при клап-

ни протези, десностранен ИЕ, ИЕ свързан с интракардиални 
устройства (пейсмейкърни и дефибрилаторни електроди) 
с или без клапно засягане (таблица 3). От гледна точка на 
инфектирането, съществуват следните клинични ситуа-
ции  – неятрогенен ИЕ (придобит в обществото), ятрогенен 
ИЕ (свързан с медицински процедури/манипулации, който 
може да бъде нозокомиален и не-нозокомиален) и ИЕ при 
инжектиращи се наркозависими (IVDА  – intravenous drug 
abusers).

Микробиология
От гледна точка на микробиологичната находка, ESC предла-
га следните категории:

1. Инфекциозен ендокардит с положителни 
хемокултури

Това е най-важната категория, обхващаща около 85% от 
всички случаи на ИЕ. Най-честите причинители са стафило-
коки, стрептококи и ентерококи.28

а. Инфекциозен ендокардит причинен от стрептококи или 
ентерококи

Орални (в миналото viridans стрептококи)  – формират гру-
па от различни микроорганизми, като S. Sanguis, S. Mitis, S. 
salivarius, S. mutans, and Gemella morbillorum. Микрорганиз-
мите от тази група са почти винаги чувствителни на пени-
цилин G. При членовете ‘S. milleri’ or ‘S. anginosus’ групата (S. 
anginosus, S. intermedius, and S. constellatus) трябва да се има 
предвид, че при ИЕ предизвикан от тях има тенденция за 
формиране на абцеси и хематогенна дисеминация на инфек-
цията, което често налага по продължително антибиотич-

Таблица 3: Класификация и използвани дефиниции при инфекциозен ендокардит

ИЕ според локализация на инфекцията и наличие/отсъствие на чужд материал интракардиално
•	 Левостранен нативен клапен ендокардит
•	 Левостранен протезен клапен ендокардит (ПКЕ)

 - ранен ПКЕ: < 1 година след хирургичната интервенция
 - късен ПКЕ: > 1 година след хирургичната интервенция

•	 Десностранен ИЕ
•	 Инфекциозен ендокардит на пейсмейкърни устройства и имплантируеми дефибрилатори

ИЕ според начина на инфектиране22

•	 Ятрогенен ИЕ
 - Нозокомиален - ИЕ, който се развива при пациент, хоспитализиран поне 48ч преди началото на клиничната изява, типична за ИЕ
 - Не-нозокомиален - клинична изява на ИЕ < 48ч след хоспитализацията на следните групи пациенти:

1. Домашно-базирано лечение или интравенозна терапия, хемодиализа, или химиотерапия < 30 дни преди на-
чалото на ИЕ; или

2. Хоспитализирани в спешни/интензивни отделения/клиники < 90 дни преди началото на ИЕ; или
3. Пребиваващи в домове за социални грижи или хосписи

•	 Неятрогенен ИЕ (придобит в обществото) – клинична изява на ИЕ <48ч след хоспитализацията, ако пациентът не покрива горните критерии 
за ятрогенно инфектиране

•	 ИЕ при инжектиращи се наркозависими

Активен ИЕ
•	 ИЕ с персистиращ фебрилитет и положителни хемокултури или
•	 Хирургична находка, отговаряща морфологично на активен ИЕ или
•	 Пациент, който още получава антибиотична терапия или
•	 Хистопатологична находка отговаряща на ИЕ

Рецидив
•	 Повторна изява – повторен епизод на ИЕ, < 6 месеца от предходния епизод, същия причинител 
•	 Реинфекция  – ИЕ, причинен от друг микроорганизъм. Повторен епизод на ИЕ, > 6 месеца от предходния епизод, дори и при еднакъв 

причинител 
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но лечение. Също така, трябва да се има предвид, че т.нар. 
„метаболитно дефектни“ стрептококи (nutritionally variant 
streptococci), които наскоро бяха класифицирани като дру-
ги видове (Abiotrophia and Granulicatella), са толерантни на 
лечение с пеницилин – минималната бактерицидна концен-
трация (MBC) е значително по- висока от минимална инхи-
бираща концентрация(MIC). До скоро, стрептококите от 
група D, формиращи комплекса ‘Streptococcus bovis/Strep-
tococcus equinus’, включително и някои коменсални чревни 
микроорганизми, се класифицираха като Streptococcus bo-
vis. Тази група микроорганизми, най-често е чувствителна на 
пеницилин G по същия начин като оралните стрептококи. От 
ентерококите, 3 вида причиняват ИЕ – E. faecalis, E. faecium, a 
много рядко и E. durans.

b. Инфекциозен ендокардит причинен от стафилококи
Традиционно, стафилококовият ендокардит със засягане на 
нативните клапи се причинява от S. aureus, който най-често 
е чувствителен на oxacillin (или поне в неятрогенните слу-
чаи). От друга страна, протезният стафилококов ендокардит 
най-често се причинява от коагулазо-негативни стафилоко-
ки (CNS  – coagulase negative staphylococci), които са резис-
тентни на oxacillin22. В скорошно изследване на 1779 случая 
на ИЕ, събрани проспективно в 16 държави, S. aureus е най-
честият причинител не само на ИЕ като цяло, но и също така 
на протезен ендокардит. Трябва да се има предвид, че CNS, 
особено S. lugdunensis, могат да предизвикат и ендокардит, 
засягащ нативните клапи, който клинично се характеризира 
с много агресивно протичане.29-31

2. Инфекциозен ендокардит при негативни хемокулту-
ри поради предществуващо антибиотично лечение

Тази клинична ситуация възниква при пациенти, които са 
получавали антибиотици за фебрилно състояние с неясна 
етиология преди да се вземат хемокултури и да се обмисли 
възможността да са болни от ИЕ. При такива случаи, подо-
зрението за ИЕ възниква при епизоди на рецидивиращ фе-
брилитет след приключване на антибиотичен курс. Хемо-
култутрите могат да останат негативни много дни след като 
е прекратено антибиотичното лечение, а най-честите при-
чинители са стрептококи или CNS. 

3. Инфекциозен ендокардит, при който хемокултурите 
често са негативни

Най-често се предизвиква от причинители, които труд-
но се култивират като метаболитно дефектни срепто-
коки, претенциозни за култивиране представители на 
HACEK-групата (Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus 
aphrophilus, Haemophilus paraphrophilus), Actinobacillus 
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella 
corrodens, Kingella Kingae и K. Denitrificans), Brucella или гъби. 

4. Инфекциозен ендокардит с трайно негативни 
хемокултури

Причинителите са вътреклетъчни бактерии като Coxiella 
burnetii, Bartonella, Chlamydia, както и наскоро установеният 
причинител на болестта на Whipple – Tropheryma whipplei.32 

Като цяло, тези гореспоменатите причинители са отого-
ворни за до 5% от всички случаи на ИЕ. За поставянето на 
микробиолгична диагноза се разчита на серологични титри, 
клетъчни култури или ДНК амплификация.

D. Патофизиология

Клапен ендотел
Интактният клапен ендотел е резистентен на колонизация 
и инфектиране от циркулиращи в кръвта бактерии. Обаче, 
нарушването на механичната цялост на ендотела довежда 
до експозиция на подлежащите екстрацелуларни матриксни 
протеини, продукция на тъканен фактор и отлагане на фи-
брин и тромбоцити като част от нормалния процес на заз-
дравяване при ендотелна увреда. Един такъв небактериален 
тромботичен ендокардит (НБТЕ) подпомага захващането на 
бактерии, колонизацията и инфектирането на увредената 
зона. Ендотелната увреда може да се дължи на механични 
лезии, провокирани от турбулентен кръвоток, електроди 
или катетри, възпаление (например при ревмокардит) или 
дегенеративни клапни промени при индивиди в напреднала 
възраст, които се свързват с възпаление, микроразязвяване 
и микротромби. Дегенеративни клапни лезии се установя-
ват чрез ТТЕ при над 50% от асимптоматичните пациенти над 
60 г.,33 както и при подобен дял пациенти в напреднала въз-
раст с диагностициран ИЕ. Вероятно, това е и причината за 
увеличения риск от ИЕ при индивиди в напреднала възраст.

Изолираното ендотелно възпаление, без налични клап-
ни лезии също може да допринася за развитието на ИЕ. 
Локалното възпаление отключва процес, при който ендо-
телните клетки експресират интегрини от β1–семейство-
то (много късен антиген). Интегрините са трансмембрани 
белтъци, които могат да свързват клетката с извънклетъч-
ни компоненти. Интегрините от β1–семейството свързват 
циркулиращия фибронектин към ендотелната повърхност, 
а от друга страна S. aureus, както и някои други причините-
ли на ИЕ, експресират фибронектин-свързващи белтъци на 
клетъчната си повърхност. По този начин, активацията на 
ендотелните клетки предоставя възможност на циркули-
ращите стафилококи да се захванат за тяхната повърхност. 
След прилепването, S. aureus започва активно да прониква 
в клапните ендотелни клетки, където може да се задържи 
и избегне защитните механизми на гостоприемника, както 
и антибиотиците, или да се размножи и дисеминира в от-
далечени органи.34 Така, съществуват поне 2 сценария за 
първично клапно инфектиране: първият, при който има 
структурна ендотелна увреда, благоприятсвуващ инфекти-
ране от повечето типове причинители, и втори, при който 
инфекцията възниква при ендотел с нормална структурна 
цялост, при който причинителите са S. aureus и други по-
тенциално интрацелуларни патогени. 

Преходна бактериемия
Ролята на преходната бактериемия е проучвана при живот-
ни с катетър-индуциран НБТЕ. От значение са както степента 
на бакктериемията, така и способността на патогена да се 
захваща за увредените клапи.35 Необходимо е да се отбеле-
жи, че бактериемия може да възникне не само в резултат на 
инвазивни процедури, но и по време на дъвчене и почис-
ване на зъби. Спонтанната бактериемия е нискостепенна и 
краткотрайна (1-100 колонии-формиращи единици (cfu)/ml 
в кръвта за 10 минути), но се наблюдава много често, което 
може да обясни защо повечето случаи на ИЕ нямат връзка с 
инвазивни процедури.26,36
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Микробиални патогени и защитни 
механизми при гостоприемника
Класическите причинители на ИЕ (S. aureus, Streptococcus 
spp., and Enterococcus spp.) притежават способността да се 
захващат за увредените клапи, отключват локална прокоа-
гулантна активност и поддържат инфектирани вегетации, 
в които могат да оцелеят.37 Те експресират многобройни 
повърхностни молекули, които медиират свързването им 
с матриксните молекули по увредната клапна повърхност 
на гостоприемника (например фибриноген, фибронек-
тин, тромбоцитни протеини) и отключват тромбоцитната 
активация. След колонизацията, прилепналите бактерии 
трябва да избегнат защитните системи на гостоприемника. 
Грам-позитивните бактерии притежават резистентност към 
комплемента, но могат да бъдат атакувани от тромбоцитни 
микробицидни белтъци (PMPs), които се произвеждат от ак-
тивирани тромбоцити и унищожават микробите, разруша-
вайки целостта на тяхната клетъчна мембрана. Бактериите, 
изолирани от пациенти с ИЕ, са в повечето случаи резистент-
ни на PMP-индуцирания защитен механизъм, докато същите 
бактерии, изолирани от пациенти с друг тип инфекция са по 
правило чувствителни на PMP.38 По този начин, резистент-
ността към PMP е типичен белег, характеризиращ причини-
телите на ИЕ. 

Е. Превaнтивни мерки

Данни, подкрепящи антибиотичната 
профилактика при инфекциозен 
ендокардит в предходните указания 
на ESC
Принципите за профилактика на ИЕ се базират на наблюде-
ния от началото на 20 век.39 Основната хипотеза се обосно-
вава на допускането, че бактериемията, в следствие на ме-
дицински процедури, може да доведе до развитието на ИЕ, 
особено при предразположени към това пациенти, както и 
че антибиотичната профилактика предпазва тези пациенти 
от ИЕ, чрез намаляване или потискане на бактериемията 
или чрез въздействие върху бактериите, намаляващо спо-
собността им да се захващат за ендотелната повърхност. 
Препоръките за профилактика са частично базирани върху 
изследвания върху животни, които показват, че антибиоти-
ците могат да предотвратят развитието на експериментален 
ИЕ след бактериална инокулация.40

Аргументи в подкрепа на ревизията 
на предходните препоръки на ESC
В новите указания, работната група се стреми да ограничи 
широко разпространената употреба на антибиотици, която 
не се базира на доказателства, при всички болни с риск от 
развитие на ИЕ при медицински процедури/манипулации, 
като в същото време препоръчителната профилактиката се 
ограничава само до пациентите с висок риск от развитие на 
ИЕ. Основните аргументи в подкрепа на ревизията на пре-
дходните указания са изброени по-долу:

1. Честота на бактериемията след зъбни процедури 
и по време на ежедневието

Честотата на докладваната преходна бактериемия след зъб-
ни процедури е в широк диапазон  – от 10 до 100%.41 Това 
може да се дължи на методологични различия при анализи-
те и вземането на пробите, поради което резултатите трябва 
да се интерпретират внимателно. Честотата на бактерие-
мията при други медицински процедури е установена още 
по-малко категорично. От друга страна, преходна бактери-
емия възниква често в контекста на ежедневнието  – при 
почистване на зъби с четка или конец или дори дъвчене.42,43 
По този начин, тезата, че голяма част от бактериемиите, пре-
дизвикващи ИЕ, са свързани с ежедневието, изглежда прав-
доподобна. В допълнение, при пациенти с лош зъбен статус, 
може да се наблюдава бактериемия, която е независима от 
извършването на зъбни процедури, а честотата на следпро-
цедурна бактериемия е по-висока. Въз основа на тези данни 
е необходимо да се подчертае значението на добрата орал-
на хигиена и редовните зъболекарски прегледи за превен-
цията на ИЕ.44

2. Рискове и ползи от профилактиката
Преди допускането, че антибиотичната профилактика е 
ефективна при болни с увеличен доживотен риск от разви-
тие на ИЕ, е необходимо е да се вземат предвид следните 
данни:

(а) Увеличеният доживотен риск за развитие на ИЕ не е 
идеалния показател за това доколко всеки пациент 
може да има полза от антибиотична профилактика 
при определени медицински процедури. По-добър 
показател е процедурно зависимият риск, който ва-
рира от 1:14 000 000 за зъбни процедури в общата 
популация до 1:95 000 при пациенти с предшеству-
ващ епизод на ИЕ.45,46 От тези статистически данни 
е очевидно, че за да се предотврати един единствен 
случай на ИЕ е необходимо да бъдат профилактирани 
огромен брой пациенти.

(b) При повечето болни с ИЕ не може да се идентифи-
цира предходна процедура, която потенциално да 
е свързана със заболяването.26 Така, дори ефектив-
ността и спазването на указанията за антибиотична 
профилактика да са близки до 100%, от горното на-
блюдение следва, че: (i) Дори и в най-добрия случай, 
профилактиката на ИЕ може да предпази само малък 
дял от болните.47 (ii) Бактериемията, която довежда 
до ИЕ, при по-голямата част от болните не е свързана 
с медицински процедури. 

(c) Употребата на антибиотици е свързана с относително 
нисък риск от анафилактична реакция.
Въпреки това, до момента не е докладван нито един 
фатален случай на анафиликтична реакция след из-
ползване на перорален амоксицилин за профилакти-
ка на ИЕ.48

(d) Широката и често неуместна употреба на антибиоти-
ци, може да доведе до увеличаване на бактериалната 
антибиотична резистентност. До момента липсват 
ясни данни до колко антибиотичната профилактика 
на ИЕ допринася за този проблем.44 

3. Липса на научно обосновани доказателства за ефек-
тивността на профилактиката на инфекциозния ен-
докардит



8 Препоръки на ESC

Проучванията за ефективността на антибиотичната профи-
лактика с цел да се предотврати или намали бактериемия-
та при зъбни процедури показват противоречиви резулта-
ти.49,50 До момента липсват данни, които да демонстрират, 
че намаляването на продължителността или честотата на 
бактериемията, след каквато и да било медицинска проце-
дура води до намаляване на перипроцедурния риск от ИЕ. 
Също така, липсват достатъчно доказателства в подкрепа 
на нуждата от профилактика на ИЕ от проучванията с ди-
зайн случай-контрола.36,51,52 Дори стриктното придържа-
не към одобрените указания за профилактика на ИЕ може 
да има минимално влияние върху общия брой пациенти с 
ИЕ.52 

В заключение, концепцията за ефективност на анти-
биотичната терапия никога не е била проучвана в про-
спективно, рандомизирано и контролирано проучване,53 
а допусканията за ефективност са базирани на вариращи 
експертни мнения, данни от проучвания върху животни, 
докладвани клинични случаи, проучвания разглеждащи 
само изолирани аспекти на хипотезата за ефективност на 
профилактиката и противоречиви нерандомизирани про-
учвания.

В последните години, комисиите на националните кар-
диологични дружества, които са отговорни за издаването на 
указания, преразгледаха натрупаните научни доказателства 
в тази област.6,9-11 Въпреки, че същестуват някои различия 
между указанията на различните комисии, те независимо 
една от друга стигнаха до 4 еднакви извода: 

(1) Съществуващите към момента научни данни не под-
крепят екстензивната антибиотична профилактика 
от предишните указания.

(2) Профилактиката трябва да бъде ограничена до най-
високорисковите пациенти (пациентите с най-висок 
риск от развитие на ИЕ и/или пациентите най-застра-
шени от неблагоприятни изход при развитие на ИЕ).

(3) Индикациите за антибиотична профилактика трябва 
да бъдат ограничени в сравнение с предходните ука-
зания.

(4) Добрата орална хигиена и редовните зъболекарски 
профилактични прегледи са от особенно значение за 
профилактиката на ИЕ.

Принципи, залегнали в новите указания 
на ESC
Независимо, че наскоро публикуваните указания, предлагат 
ограничаване на профилактиката само до пациентите с уве-
личен риск от неблагоприятен изход при ИЕ6 или дори пълно 
въздържане от антибиотична профилактика във всички гру-
пи болни12, работната група на ESC реши следното:

 Ȥ да запази принципа за антибиотична профилактика 
при пациенти с предразполагащи сърдечни заболява-
ния, но да ограничи индикациите само до пациентите 
с най-висок риск от развитие на ИЕ (таблица 4), подло-
жени на високорискови процедури (таблица 5).

1. Пациенти с висок риск от инфекциозен ендокардит 
(таблица 4), включва 3 категории пациенти:
(а) Пациенти с клапни протези или протезен материал 

използван за клапна пластика  – тези пациенти са с 
висок риск от развитие на ИЕ, висока смъртност от 
ИЕ и развиват усложнения по-често в сравнение с 
пациентите с нативни клапи засегнати от идентичен 
причинител.54,55

(b) Пациенти с предходен ИЕ – те съща са с по-висок риск 
от развитие на нов епизод от ИЕ, по-висока смърт-
ност и по-висока честота на усложнения в сравнение 
с пациентите с първи епизод на ИЕ.56,57

(c) Пациенти с вродени сърдечни малформации, в част-
ност комплексни цианотични вродени заболявания и 
тези с постоперативни палиативни шънтове, кондю-
ити и други протези.58,59 При липса на остатъчни де-
фекти постоперативно, работната група препоръчва 
профилактика за първите 6 месеца след интервенци-
ята, докато завърши ендотелизацията на протезните 
материали 

AHA препоръчва профилактика при сърдечно транспланти-
рани пациенти, които развиват валвулопатия6, но това не е 
подкрепено от сериозни доказателства. В допълнение, въ-
преки че трансплатираните пациенти с ИЕ са с висок риск от 
неблагоприятно протичане, вероятността при тях да се раз-
вие ИЕ със зъбен произход е изключително ниска,60 предвид 
на което работната група на ESC не препоръчва профилакти-
ка при тези болни. 

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.

Таблица 4: Сърдечни заболявания с най-висок риск от развитие на ИЕ, при които се препоръчва профилактика, 
когато се провеждат високорискови процедури

Препоръки: профилактика Класа Нивоb

Антибиотичната профилактика трябва да бъде ограничена само до пациентите с най-висок риск от ИЕ
1. Пациенти с клапна протеза или протезен материал използван за клапна пластика
2. Пациенти с предходен ИЕ
3. Пациенти с вродени сърдечни пороци

a. цианотични вродени заболявания, неоперирани или с остатъчни дефекти, палиативни шънтове или кондюити
b. Вродени сърдечни заболявания, оперирани или лекувани перкутанно, без остатъчни дефекти, с използване на 

протезен материал – до 6 месеца след интервенцията
c. персистиращ остатъчен дефект в зоната на имплантация на протезен материал или устройство по хирургичен или 

перкутанен път

IIa C

Антибиотичната профилактика вече не се препоръчва при други форми на клапни или вродени сърдечни 
заболявания

III C
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Профилактика не се препоръчва за всички други форми 
на клапни заболявания, засягащи нативни клапи, включи-
телно най-често срещаните – бикуспидна аортна клапа, мит-
рален клапен пролапс и дегенеративна аорта стеноза.

2. Високорискови процедури (таблица 5)

а. Зъбни процедури
Рискови са процедурите, включващи манипулация на вен-
ците или периапикалната част на зъбите или перфорация на 
лигавицата на устата (например почистване на плака и зъбен 
камък или процедури върху кореновите канали). Профилак-
тиката може да бъде обмисляна само при пациентите, опи-
сани в таблица 4, при които се провеждат горните проце-
дури и не се препоръчва в други ситуации. Антибиотичната 
профилактика при тези пациенти е насочена най-вече към 
оралните стрептококи. Таблица 6 описва основните антиби-
отични профилактични схеми, препоръчвани преди зъбни 
процедури. Липсва яснота, доколко увеличаващата се ре-
зистентност на причинителите влияе върху ефективността 
на антибиотичната профилактика.

Флуорираните хинолони и гликопептидите не се препо-
ръчват, поради неуточнената им ефективност и потенциал-
ното индуциране на резистентност.

b. Други рискови процедури
Липсват категорични данни, че бактериемиите, свързани с 
процедури върху респираторния, гастроинтестиналния или 

урогениталния тракт, кожни или скелетномускулни проце-
дури, могат да предизвикат ИЕ. Следователно, не се препо-
ръчва профилактика при пациенти, подлежащи на такива 
процедури.

i. Процедури върху респираторния тракт. Пациентите, 
описани в таблица 4, които подлежат на процедури за 
лечение на известна инфекция, например дрениране 
на абсцес, трябва да се профилактират с антибиотична 
схема съдържаща антистафилококов пеницилин или 
цефалоспорин. Ванкомицинът е антибиотик на избор 
при пациенти с непоносимост към бета-лактами. Ако се 
смята или е установено, че инфекцията е причинена от 
метицилин-резистентен стафилоков щам (MRSA), следва 
да се изпозлва ванкомицин или друг подходящ за тази 
ситуация антбиотик. 

ii. Гастроинтестинални или урогенитални процедури. 
При установена инфекция или когато съществуват 
индикации за антибиотична профилактика на хирургична 
инфекция или сепсис, свързани с гастроинтестинални 
или урогенитални процедури при пациентите описани в 
таблица 4, е препоръчително антибиотичната схема да 
съдържа агент с активност срещу ентерококи, например 
ампицилин, амоксицилин или ванкомицин. Ванкомицин 
следва да се използва само при пациенти с непоносимост 
към бета-лактами. Ако инфекцията е причинена 
от вероятен или сигурен резистентен ентерокок е 

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
*При наличие на инфекция виж указанията в текста.

Таблица 5: Препоръки за профилактика на инфекциозен ендокардит при високорискови болни 
в зависимост от вида на процедурата

Препоръки: профилактика Класа Нивоb

A – зъбни процедури:
Антибиотичната профилактика трябва да се разглежда само при зъбни процедури с манипулация на венците или 
периапикалната част на зъбите или перфорация на оралната мукоза

Антибиотична профилактика не се препоръчва при инжекции на локален анестетик в здрава, неинфектирана 
тъкан, премахване на конци, зъбни снимки, поставяне или настройване на премахващи се протезни или ортодонтски 
устройства, например брейсове. Не се препоръчва профилактика при падане на млечни зъби и при травми на устните 
или лигавицата на устата.

IIa

III

C

C

B – респирторен тракт*:
Антибиотична профилактика не се препоръчва при процедури и манипулации върху респираторния тракт, 
включително бронхоскопия или ларингоскопия, трансназална и ендотрахеална интубация.

III C

C – гастроинтестинални и урогенитални процедури*:
Антибиотична профилактика не се препоръчва при гастроскопия, колоноскопия, цистоскопия или 
трансезофагеална ехокардиография.

III C

D – кожа и меки тъканни*:
Антибиотична профилактика не се препоръчва при каквито и да било процедури. III C

Цефалоспорините не трябва да се използват при пациенти с анамнеза за анафилаксия, ангиоедем или уртикария след прием на пеницилин или ампицилин.
*Като алтернатива може да се използва цефалексин 2g i.v. или 50mg/kg при деца, както и цефазолин или цефтриаксон 1 g i.v. или 50 mg/kg при деца.

Таблица 6: Препоръчителна профилактика при рискови зъбни процедури

Единична доза 30-60 минути преди процедурата

Алергии Антибиотик Възрастни Деца
Без алергия към пеницилин или ампицилин Амоксицилин или 

ампицилин*
2 g p.o. или i.v. 50 mg/kg p.o. или i.v.

Алергия към пеницилин Клиндамицин 600 mg p.o. или i.v. 20 mg/kg p.o. или i.v.
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необходимо да се проведе консултация с клиничен 
микробиолог/инфекционист.

iii. Кожни и скелетно-мускулни процедури. За пациентите, 
описани в таблица 4, при които се провеждат хирургични 
интервенции, засягащи инфектирана кожа (включително 
орални абцеси) или скелетно-мускулна тъкан, се 
препоръчва терапевтичната схема да включва антибиотик 
активен срещу стафилококи и бета-хемолитични 
стрептококи, например антистафилококов пеницилин 
или цефалоспорин. Ванкомицин или клиндамицин могат 
да се използват при пациенти с непоносимост към бета-
лактами. Ако се подозира или е установено, че инфекцията 
е причинена от MRSA, се препоръчва употребата на 
ванкомицин или друг подходящ антибиотик. 

iv. Пиърсинг и татуиране. Тези модерни тенденции 
предизвикват загриженост, най-вече при пациентите 
с вродени сърдечни малформации, които са с висок 
риск от развитие на ИЕ. Все повече клинични случаи на 
пациенти с ИЕ след пиърсинг или татуиране се докладват 
в литературата,61 най-вече когато пиърсингът засяга 
езика.62,63 Възможно е проблемът да се надценява, 
като за това да допринася селекцията на случаите при 
публикациите, т.к. милиони хора по света се татуират и 
подлагат на пиърсинг ежегодно, а вродените сърдечни 
малформации засягат само около 1% от населението. 
Към момента липсват данни за (а) честотата на ИЕ след 
такива процедури и (b) ефективността на антибиотичната 
профилактика. Подробното информиране на пациентите с 
висок риск от развитие на ИЕ е от изключително значение, 
като на пациентите следва да се препоръчва да избягват 
пиърсинг и татуиране. Ако все пак пациентите решат да се 
подложат на такава процедура, тя трябва да се провежда 
в стерилни условия, но антибиотична профилактика не се 
препоръчва.

v. Сърдечна или съдова хирургия. При пациенти подлежащи 
на имплантация на клапна протеза или друг чужд за 
тялото материал следва да се обмисли периоперативна 

антибиотична профилактика, предвид увеличения риск от 
инфекция и неблагоприятното й протичане. Най-честите 
причинители на ранна клапна протезна инфекция са CNS и 
S. aureus. Профилактиката следва да започне преди самата 
интервенция, продължена при по-дълги интервенции и 
прекратена 48 ч следпроцедурно. Препоръчва се всички 
потенциални зъбни фокуси, които може да са причина 
за сепсис, да бъдат елиминирани поне 2 седмици преди 
имплантацията на клапна протеза или друг вътресърдечен 
или вътресъдов чужд материал, с изключение на спешните 
процедури.

vi. Процедури, свързани с ятрогенен ИЕ. До 30% от 
всички случаи на ИЕ са ятрогенни и се характеризират 
с увеличаваща се честота и лоша прогноза, което 
представлява голям здравен проблем.64 Въпреки че 
рутинната антибиотична профилактика не се препоръчва 
при повечето инвазивни процедури, за да се намали 
честота на тази инфекция е необходимо да се спазват 
асептичните правила при поставяне и манипулиране на 
венозни източници и/или други инвазивни процедури.

Ограничения и последствия от новите 
указания на ESC
Работната група е наясно, че новите указания въвеждат дра-
матична промяна в установената дългогодишна практика на 
лекарите, зъболекарите и техните пациенти. От етична глед-
на точка е необходимо да се обсъдят потенциалните ползи 
и вреди от антибиотична профилактика с пациентите преди 
да се вземе окончателното решение за всеки индивидуален 
случай. След информирането на пациентите и съответното 
обсъждане на проблема, много от тях биха желали да про-
дължат с рутинната профилактика и техните виждания след-
ва да бъдат уважени. Лекарите могат да бъдат притеснени 
от евентуални съдебни последствия свързани с прекратява-
нето на профилактиката,65 което донякъде е неоснователно, 
т.к. придържането към общоприети указания дава много 

*NB: Може да не се наблюдава фебрилитет при болни в напреднала възраст, след проведено антибиотично лечение, при имунокомпроментирани пациенти 
и когато ИЕ е причинен от по-малко вирулентни или атипични микроорганизми.

Таблица 7: Клинични прояви на ИЕ

ИЕ трябва да се подозира в следните ситуации
1. Новопоявил се сърдечен шум с характер на регургитация
2. Емболичен инцидент с неясен произход
3. Сепсис с неясен произход, особено при изолиране на микроорганизми, които са типични за ИЕ
4. Фебрилитет: най-често наблюдавания симптом при ИЕ.

ИЕ трябва да се подозира, когато фебрилитетът е асоцииран с:
a. Вътресърдечен изкуствен материал (клапна протеза, пейсмейкър, кардиовертер-дефибрилатор, заплатка/кондюит
b. Анамнеза за предходен ИЕ
c. Известна клапна болест или вродена сърдечна малформация
d. Друга предразположеност към ИЕ (имунокомпроментирани пациенти, IVDA)
e. Комбинация от предразположеност и интервенция, която води до бактериемия
f. Прояви на застойна сърдечна недостатъчност
g. Нововъзникнали проводни нарушения
h. Растеж на типичен за ИЕ микроорганизъм от хемокултурите или положителна серология за Q-треска (микробиологичната находка 

може да предхожда сърдечните прояви)
i. Съдови или имунологични феномени: емболизъм, петна на Roth, тресковидни поднокътни хеморагии, възли на Osler, лезии на Janeway
j. Фокална или неспецифична неврологична симптоматика
k. Белези на белодробен емболизъм/консолидация (при десностранен ИЕ)
l. Периферни абцеси (бъбречни, лиенални, мозъчни, вертебрални), коита са с неясен произход
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добра защита в съда.66 В крайна сметка, сегашните указания 
не се базират на сигурни клинични доказателства, а предста-
вляват консенсусно становище. Тъй като нито предишните, 
нито сегашните предложения за промяна се базират на сил-
ни доказателства, работната група препоръчва проспектив-
но проследяване за да се установи дали намалената употре-
ба на антибиотична профилактика ще предизвика промяна 
в честотата на ИЕ. 

В заключение, Работната Група предлага антибио-
тичната профилактика да се ограничи до пациентите с 
най-висок риск от ИЕ, при които се провеждат високо-
рискови зъбни процедури. Добрата хигиена на устната 
кухина и редовните профилактични зъбни прегледи са 
от изключително значение за редукцията на риска от 
ИЕ. Поставянето на венозни пътища и каквито и да било 
инвазивни процедури следва да се извършва в асептич-
ни условия, за да може да се намали заболеваемостта от 
ятрогенен ИЕ. 

F. Диагноза

Клинично протичане
Разнообразните клинични прояви и промяната в епидеми-
ологията на ИЕ допринасят за това тази болест да си остане 
диагностично предизвикателство.67 Клиничното протича-
не на ИЕ варира в широки граници в зависимост от причи-
нителя, наличието или отсъствието на предходно сърдеч-
но заболяване и клиничните изяви. Поради това, ИЕ трябва 
да се подозира при широк спектър от клинични ситауции 
(таблица 7). Протичането може да е както при остра, бързо 
протичаща инфекция, но и като при подостро или хронич-
но заболяване със субфебрилитет и неспецифични симп-

томи, които могат да осуетят или объркат диагностицира-
нето на заболяването при първичния преглед. Пациентите 
достигат до различни специалисти, които често разглеждат 
алтернативни диагнози като хронична инфекция, ревмато-
логично и автоимунно заболяване или онкологично забо-
ляване. Препоръчва се ранното ангажиране на кардиолог 
и клиничен микробиолог/инфекционист при лечението на 
тези болни. 

До 90% от болните съобщават за фебрилитет при първия 
преглед, който често е придружен от втрисания, лош апетит 
и загуба на тегло. Сърдечни шумове се установяват при 85% 
от пациентите. Класическите белези описани в учебниците 
все още се срещат в развиващите се страни, но периферните 
белези на ИЕ са все по-рядко срещани в развитите страни, 
т.к. пациентите идват в по-ранни стадии на болестта. Въ-
преки това, съдовите и имунологични феномени като под-
нокътни вертикални кръвоизливи, петна на Roth и гломеру-
лонефрит се наблюдават често, а при 30% от пациентите се 
наблюдават емболии (най-често мозъчни, слезка и бял дроб), 
като често емболията е причината за това пациентът да по-
търси здравна помощ.68 При фебрилен пациент, диагнозата 
се подкрепя от лабораторни белези за инфекция като увели-
чен C-реактивен протеин и/или СУЕ, левкоцитоза, анемия и 
микроскопска хематурия. Поради слабата специфичност на 
лабораторните показатели, те не са интегрирани в сегашни-
те диагностични критерии.7

Атипичното протичане се наблюдава често при по-въз-
растните или имунокомпроментирани пациенти,69 като те 
често са афебрилни за разлика от младите болни. Поради 
това, при тези групи, както и при други високорискови бо-
лни, е уместен нисък праг на суспекция на ИЕ както и по-
широкото използване на лабораторни и инструментални 
изследвания.

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
ТЕЕ – трансезофагеална ехокардиография, ТТЕ – трансторакална ехокардиография.

Таблица 8: Роля на ехокардиографията при ИЕ

Препоръки: ехокардиография Класa Нивоb

А – Диагноза
1. ТТЕ се препоръчва като образна диагностика на първи избор при съмнение за ИЕ.

2. ТЕЕ се препоръчва при пациенти със сериозно клинична съмнение за ИЕ и нормална ТТЕ.

3. При нормална първа ехокардиография, ако клиничното съмнение персистира, се препоръчва повторна ТТЕ/ТЕЕ след 
7-10 дни.

4. При повечето възрастни болни със съмнение за ИЕ трябва да се обмисли провеждането на ТЕЕ, дори при диагностично 
позитивна ТТЕ, предвид на по-добрата чувствителност и специфичност на ТЕЕ, особено за диагностиката на абсцедира-
не и измерването на на вегетациите.

5. TЕЕ не се препоръчва при пациенти с негативна ТТЕ с добро качество на образа и ниска клинична вероятност за ИЕ.

I

I

I

IIa

III

B

B

B

C

C

B – Проследяване след започнато лечение
1. Контролна ТТЕ/ТЕЕ се препоръчват веднага след съмнение за ново усложние на ИЕ (новопоявилс е сърдечен шум, ембо-

лизъм, персистиращ фебрилитет, прояви на сърдечна недостатъчност, абсцес, AV-блок)

2. Контролна ТТЕ/ТЕЕ се препоръчва по време на проследяването на пациенти с неусложнен ИЕ, с цел мониториране на 
размерите на вегетациите и установяването на нови усложнения без клинична проява. Колко често ще се провежда ехо-
кардиография, както и изборът на ТТЕ/ТЕЕ, зависи от находката при първото изследване, причинителя и повлияването 
от лечението

I

IIa

B

B

C – Интраоперативна ехокардиография
Препоръчва се при всички болни с ИЕ, които имат индикации за хирургично лечение I C

D – След приключване на лечението
След приключване на антибиотичния курс се препоръчва провеждането на ТТЕ за оценка на клапната морфология и 
функция 

I C
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Ехокардиография
Трансторакалната и трансезофагеалната ехокардиографии 
(ТТЕ/ТЕЕ) се използват рутинно и имат фундаметелно зна-
чение за поставянето на диагнозата, третирането и просле-
дяването на болните (таблица 8) с ИЕ.70 Ехокардиографията 
трябва да се проведе без отлагане – още при първото съм-
нение за ИЕ. Диагностичната полза от провеждането на ТТЕ/
ТЕЕ е значително по-голяма, когато те се използват в кон-
текста на обичайни клинични критерии71 (Фигура 1). Важно 
изключение са пациентите със S. aureus бактериемия, при 
които е разумно да се провежда рутинна ехокардиография, 
предвид честотата на ИЕ в тази ситуация, агресивността на 
този микроорганизъм и потенциалните фатални последици 
при интракардиална инфекция.13,72

Три ехокардиографски находки са приети като част от го-
лемите критерии за диагностика на ИЕ: вегетация, абсцес и 
нова дехисценция на клапна протеза (виж таблица 9 за ана-
томични и ехокардиографски дефиниции).

Чувствителността на ТТЕ варира от 40 до 63%, тази на 
ТТЕ от 90 до 100%.73 Въпреки това, диагнозата може да е 
изключително трудна при ИЕ, засягащ вътресърдечни ус-
тройства, даже и да се използва ТЕЕ. Визуализацията на 
вегетацията може да е затруднена от наличието на вече 
съществуващи тежки лезии (митрален клапен пролапс, де-
генеративни промени с калциноза, клапни протези), когато 
вегетациите са много малки (< 2мм) или още липсват (или 
емболизирали) както и при ИЕ без вегетации. Ехографски 
находки, които наподобяват вегетации, могат да бъдат 
наблюдавани при миксоматозни клапи, системен лупус 
(Лимбан-Сакс ендокардит), ревматоиден артрит, първичен 
антифосфолипиден синдром, клапна тромбоза, напредна-
ло злокачествено заболяване (марантичен ендокардит), 
руптура на хорди и при малки интракардиални тумори (по 
правило фиброеластоми).

Таблица 9: Анатомични и ехокардиографски дефиниции

Находка при аутопсия или интраоперативно Ехокардиографска находка

Вегетация Инфектирана маса, която е закрепена за 
ендокардна структура или интракардиално 
имплантиран материал 

Осцилираща или не-осцилираща маса върху 
клапа или друга ендокардна структура или 
интракардиално имплантиран материал

Абсцес Перивалвуларна кухина, с некроза, изпълнена 
с гнойна материя и некомуникираща със 
сърдечносъдов лумен

Задебелена, нехомогенна перивалвуларна зона с 
хиперехоген или анехогенен ехографски изглед

Псевдоаневризма Перивалвуларна кухина, комуникираща със 
сърдечносъдовия лумен

Пулсираща перивалвуларна анехогенна кухина с 
наличен кръвоток на цветния доплер

Перфорация Нарушена цялост на ендокардната тъкан Нарушена цялост на ендокардната тъкан с 
преминаващ през нея кръвоток на цветния 
доплер

Фистула Перфорация, през която комуникират две 
съседни кухини

Перфорация, през която комуникират две 
съседни кухини и се визуализира на цветен 
доплер

Клапна аневризма Торбовидно издуване на клапна тъкан Торбовидно изпъкване на клапна тъкан

Дехисценция на клапна протеза Дехисценция на протезата Перивалвуалрна регургитация, идентифицирана 
с ТТЕ/ТЕЕ, с или без махаловидно движение на 
протезата

Фигура 1: Индикации за провеждане на ехокардио-
графия при съмнение за инфекциозен ен-
докардит. ИЕ=инфекциозен ендокардит, 
ТЕЕ=трансезофагеална ехокардиография, 
ТТЕ=трансторакална ехокардиография. 
*Провеждането на ТЕЕ при изолиран 
десностранен ИЕ със засягане на нативни 
клапи, не е задължително когато качест-
вото на образа е добро, а ехографската 
находка е еднозначна.

Клинично съмнение за ИЕ

Ако първата ТEЕ находка е негативна за ИЕ,
контролна ТEЕ след 7 – 10 дни 

Клинично съмнение 
за ИЕ

TTE

Клапна 
протеза или 

интракар-
диално 

устройство 

Образ 
с лошо 

качество

ТEЕ*

Високо

ТEЕ

Ниско

Стоп

Положител-
на находка

Негативна 
ехографска 

находка
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Също така, малките абсцеси са трудни за идентифици-
ране, особено в началните стадии на заболяването, в посто-
перативния период и при наличието на протезен материал 
(особено с митрална локализaция).74

В случаите, когато първото ехокардиографско изслед-
ване е нормално, при персистиращо съмнение за ИЕ, тряб-
ва да бъде проведена контролна ТТЕ/ТЕЕ 7-10 дни по-къс-
но, а даже и по-рано в случаите на инфекция причинена 
от S. aureus. Последващите ехокардиографии рядко носят 
клинична полза, т.к. количеството допълнителна инфор-
мация, което може да се получи след втората или третата 
ехокардиография е минимално.75 Контролните ехокардио-
графии за мониториране на усложненията и повлияване от 
терапия та обаче са задължителни (таблица 8). 

Напредъкът в образната диагностика като цяло няма 
значимо влияние върху рутинната клинична практика. Из-
ползването на harmonic imaging подобрява качеството на 
образа,76 докато ролята на 3D-ехокардиографията и други-
те алтернативни образни изследвания като компютърната 
томография (КТ), магнитно резонансно изследване (МРИ), 
позитронно-емисионна томография (PET) и радионуклидно-
то скениране предстои да бъде оценена. Многосрезовата КТ 
демонстрира добри резултати в оценката на клапни анома-
лии свързани с ИЕ, в сравнение с ТЕЕ, най-вече за оценка на 
степента на перивалвуларно ангажиране от абсцеси и псев-
доаневризми.77

Микробиологична диагноза

1. Хемокултури
Положителните хемокултури имат изключително значение 
за диагнозата и позволяват да се изследва причинителя за 
антибиотична чувствителност. Три хемокултури (поне една 
аеробна и една анаеробна), всяка от които съдържаща 10мл 
кръв, взети стерилно от периферна вена, позволяват иден-
тификацията на типичните причинители в почти всички слу-
чаи, диагностичната полза от допълнителни хемокултури е 
ниска.78 Вземането на проби от централни венозни катетри 
следва да се избягва поради честото замърсяване (фалшиво-
положителни резултати, най-често стафилокок) и подвежда-
щи находки. Само по себе си е очевидно, че хемокултурите 
следва да бъдат взети преди започване на антибиотично ле-
чение, но проучванията разглеждащи съвремената практи-
ка в тази насока, показват че това често не се спазва.79,80 При 
ИЕ бактериемията е почти винаги постоянно налична, което 
логично води до два извода: (1) липсва обосновка за отлага-
не на вземането на кръв, т.е. то да съвпадне с пик на фебри-
литета; и (2) почти всички хемокултури (или поне повечето) 
са положителни. Така, единична положителна хемокултура 
трябва да се разглежда предпазливо при диагностиката на 
ИЕ, особено ако са изолирани потенциални ‚замърсители‘ 
като CNS или коринебактерии.

Фигура 2: Микробиологична диагноза при положителни и негативни хемокултури. ИЕ – инфекциозен ендокардит, 
PCR – polymerase chain reaction. *Ако микроорганизмът не е идентифициран и пациентът е стабилен, 
обмислете прекратяване на антибиотичното лечение последвано от повторни хемокултури.

Три отделни хемокултури, инкубирани в 
аеробна и анаеробна среда 

Започнете 
антибиотично 

лечение

Обсъдете случая с микробиологична-
та лаборатория, обмислете допълни-

телни изследвания.

Започнете лечение като при ИЕ с 
негативни хемокултури, покриващо 

най-вероятните причинители*. 
Сменете с най-подходящата схема 
когато се установи причинителя.

Положителни 
хемокултури 

Не

Индикации за хирургия

Да

Не Да

Да Не

Клиниката и/или ехокардиографията 
са типични за ИЕ

Преоценете 
предварителната 

диагноза

Консервативно 
лечение

Изпратете ексцизирания клапен 
материал/ембол за патологично 
изследване. Оцветяване по Грам, 

култивиране и замразяване за PCR

Преоценете 
предварителната 

диагноза

Клиниката и/или ехокардиографията 
са типични за ИЕ

Негативни на 48 часа 
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Независимо от това, че ИЕ много рядко се предизвиква от 
анаероби, хемокултурите трябва да бъдат инкубирани както 
при аеробни, така и при анаеробни условия за да могат да 
бъдат изолирани микроорганизми от видовете Bacteroides и 
Clostridium. При култури, които остават негативни за 5 дни, 
допълнително посяване върху шоколаден агар може да поз-
воли изолирането на трудно изолиращ се причинител. При 

по-продължителните посявки се увеличава рискът от конта-
минация, т.к. в такава ситуация е необходимо да бъдат раз-
гледани като опция алтернативни диагностични методики 
(или алтернативна диагноза).81 Схема за идентификация на 
микроорганизмите при положителни/негативни хемокулту-
ри е описана във Фигура 2.

Таблица 11: Модифицирани критерии на Duke за диагностика на инфекциозен ендокардит 
(адаптирано от Li et al.94)

ГОЛЕМИ КРИТЕРИИ

Положителни хемокултури за ИЕ:
•	Типичен	микроорганизъм	за	ИЕ	от	две	отделни	хемокултури:

Viridans streptococci, Streptococcus bovis, HACEK group,Staphylococcus aureus; или придобити в обществото ентерококи при липса на 
първичен фокус;

или
•	Микроорганизми,	коита	са	типични	за	ИЕ	от	персистиращо	положителни	хемокултури:
Поне две положителни хемокултури или кръвни проби взети през интервал > 12 h; или
Всички (при 3 хемокултури) или повечето от > 4 хемокултури (като първата и последната са взети през поне 1h интервал) са положителни 

или
•	Еднократна	положителна	хемокултура	за	Coxiella	burnetii	или	фаза	I	IgG	титър	на	антитела	>	1:800

Данни за засягане на ендокарда
•	Ехокардиографска	находка,	което	е	положителна	за	ИЕ
Вегетация – Абсцес – Нова частична дехисценция на клапна протеза

•	Новопоявила	се	клапна	регургитация

МАЛКИ КРИТЕРИИ

•	Предразполагащи	фактори:	предходно сърдечно заболяване, употреба на инжекционни наркотици
•	Фебрилитет:	>38 °C
•	Съдови	феномени: артериални макроемболи, септичен белодробен инфаркт, микотични аневризми, интракраниална хеморагия, 

конюнктивални хеморагии, лезии на Janeway
•	Имунологични	феномени: гломерулонефрит, възли на Osler, петна на Roth, положителен ревматоиден фактор
•	Микробиологични	данни: положителна хемокултура, която не покрива големите критерии или серологични данни за активна инфекция на 

патоген типичен за ИЕ

Диагнозата на ИЕ е сигурна при наличието на
2 големи критерия, или
1 голям и 3 малки критерия, или
5 малки критерия

Възможно е да се касае за ИЕ при наличието на
1 голям и 1 малък критерии, или
3 малки критерия

Адаптирано от Li JS, Sexton DJ, Mick N, Nettles R, Fowler VG, Jr., Ryan T, Bashore T, Corey GR. Proposed modifications to the Duke criteria for the diagnosis of infective 
endocarditis. Clin Infect Dis 2000;30:633 – 638.

PCR (polymerase chain reaction) – полимеразно-верижна реакция.

Таблица 10: Изследвания за изключване на редки причинители на инфекциозен ендокардит с негативни 
хемокултури.

Патоген Диагностична процедура

Brucella spp. Хемокултури; серология; култивиране, имунохистология и PCR на хирургичен материал

Coxiella burnetti Серология (IgG фаза 1 > 1:800); тъканна култура, имунохистология и PCR на хирургичен материал

Bartonella spp. Хемокултури; серология; култивиране, имунохистология и PCR на хирургичен материал

Tropheryma whipplei Хистология и PCR на хирургичен материал

Mycolpsma spp. Серология; култивиране, имунохистология и PCR на хирургичен материал

Legionella spp. Хемокултури; серология; култивиране, имонохистология и PCR на хирургичен материал
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2. Инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури 
и атипични причинители

ИЕ с негативни хемокултури (BCNIE – blood culture negative 
infective endocarditis) се наблюдава при 2.5-31% от всички 
случаи на ИЕ, като често води до забавяне в диагнозата и 
започването на лечение, което от своя страна повлиява 
негативно крайния клиничен резултат.82 BCNIE най-често е 
свързан с предходно антибиотично лечение, като в тази си-
туация често се налага спирането на антибиотиците и пов-
торното вземане на хемокултури. Все по-често се срещат 
случаите, при които инфекцията е предизвикана от трудно 
изолиращ се микроогранизми при стандартни условия на 
посявките или налагащ специализирани методики за диаг-
ностицирането му (виж Секция С).83 Тези микроорганизми 
могат често да засягат пациенти с клапни протези, цен-
трални венозни пътища, пейсмейкъри, бъбречна недос-
татъчност и имунокомпроментирани болни (таблица 10). 
Препоръчва се навременна консултация с клиничен мик-
робиолог/инфекционист.

3. Хистологични/имунологични методики
Патоанатомичното изследване на резецирана клапна тъкан 
или емболични фрагменти остава златен стандарт при диаг-
ностиката на ИЕ, като също така може да подмогне избора на 
антибиотична схема, ако причинителят бъде идентифици-
ран чрез използването на оцветявания или имунохистохи-
мични методи. Електронната микроскопия има висока чувст-
вителност и може да характеризира нови микроорганизми, 
но отнема значително време и е скъпа. Coxiella burnetii и 
Bartonella spp. могат да бъдат лесно диагностицирани чрез 
серологични тестове базирани на имунофлуоресценция или 
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), a скорошни дан-
ни демонстрират подобни резултати и при стафилококи.84 
Имунологичен анализ на проби от урина позволява да се 
установят отпадни продукти отделени от патогените, като 
този метод е въведен и демонстриран за установяването на 
Legionella spp. Клиничната стойност на гореописаните ме-
тоди все още подлежи на проспективно проследяване, т.к. 
за момента те не са включени в утвърдените диагностични 
критерии. 

4. Молекулярно-биологични методики
Полимеразно-верижната реакция (PCR  – polymerase chain 
reaction) позволява бързо и надеждно да се установят труд-
но култивиращи се или некултивиращи се патогени при па-
циенти с ИЕ.85 Надеждността на методиката е потвърдена 
при използване на клапна тъкан от пациенти, оперирани 
за ИЕ.86 Въпреки съществените й предимства, например из-
ключително високата чувствителност, методиката има при-
същи ограничения: не може да се използва надежно върху 
кръвни проби, рискът от контаминация е значим, наблюда-
ват се фалшиво-негативни резултати поради наличието на 
PCR-инхибитори в пробите, тя не дава информация за анти-
биотичната чувствителност на патогена, а положителните 
резултати персистират след клинична ремисия. Наличието 
на позитивна PCR върху тъкан от ексцизирана клапа не e за-
дължително дa показва липса на ефект от лечението, освен 
ако клапните култури са положителни. Нещо повече, PCR 
находката може да персистира месеци след успешна пълна 
ерадикация на инфекцията.87,88 Очаква се в бъдеще диагнос-
тичните възможности да се подобрят с все по-разпростра-
неното изпозлване на real-time PCR както и използването по-
подробни сравнителни бази данни за генетичен код89 както 

и използването на други нововъзникващи технологии.90 До 
тогава резултатите от гореописаните методики следва да бъ-
дат интерпретирани внимателно и само от опитни специали-
сти. Въпреки че, PCR положителната находка бе предложена 
за включване към големите диагностични критерии за ИЕ,91 
тази методика е малко вероятно да замести хемокултурите 
като основен диагностичен метод. Пациенти с ексцизирана 
клапна тъкан или емболектомия и негативни хемокултури 
са индицирани за използване на PCR върху клапния матери-
ал или ембол.

Диагностични критерии и техните 
ограничения
Критериите на Duke,92 базирани върху клиничната, ехокар-
диографска и микробиологична находка, имат висока чувст-
вителност и специфичност (общо ~80%) за диагнозата на ИЕ. 
В момента се препоръчват, т.нар. модифицирани критерии 
на Duke, като промените (спрямо старите критерии) вземат 
предвид ролята на Q-треската (зооноза, предизвикана от 
Coxiella burnetii, разпространена в целия свят), по-високата 
честота на стафилококовите инфекции и повсеместната дос-
тъпност на ТЕЕ (таблица 11).93, 94

Все пак, е необходимо да се има предвид, че горните 
модификации са в процес на формално валидиране, а също 
така, че оригиналните критерии са били създадени за да 
опишат случаите на ИЕ за епидемиологичните и клинич-
ни проучвания. Клиничната преценка остава ключова, т.к. 
модифицираните критерии продължават да притежават 
известни недостатъци, особено в случаите когато чувст-
вителността им е намалена, например при негативни хе-
мокултури, инфектиране на клапна протеза или пейсмей-
кърен електрод или при десностранен ИЕ95 (най-вече при 
IVDA).

В заключение, ехокардиографията и хемокулту-
рите са от ключово значение за диагностиката на ИЕ. 
Разумно е да се започне с ТТЕ, но в крайна сметка при 
повечето пациенти със съмнение за ИЕ или дефинити-
вен ИЕ е необходимо да се проведат и двете изследва-
ния (ТТЕ/ТЕЕ). Критериите на Duke са полезни за класи-
фицирането на ИЕ, но не могат да заменят клиничната 
преценка.

G. Прогностична оценка 
при постъпването

Вътреболничната смъртност при пациенти с ИЕ е от 9.6 до 
26%,14,68,96-102 но варира значително при индивидуалните па-
циенти. Бързата идентификация на високорисковите болни 
може да им даде шанс за по-благоприятно клинично про-
тичане и подобрена прогноза, както и да се идентифицират 
пациентите с най-лоша непосредствена прогноза, при които 
е необходимо по-внимателно проследяване и по-агресивно 
лечение (например спешна хирургическа интервенция).

Прогнозата при ИЕ се определя от 4 основни фактора: 
характеристиките на пациента, наличието или отсъствието 
на сърдечни/извънсърдечни усложнения, причинителя на 
инфекцията и ехокардиофската находка (таблица 12). Рис-
кът при пациенти с левостранен ИЕ, е формално оценяван 
с използването на горните променливи.96,97 Пациентите със 
сърдечна недостатъчност (СН), периануларни усложнения, 
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и/или S. aureus инфекция са с най-висок риск от смърт и не-
обходимост от хирургично лечение по време на активната 
фаза на заболяването.96 При наличие на 3 от горните фак-
тори, рискът от смърт достига 79%.96 Следователно, тези 
пациенти трябва да се проследяват много внимателно и 
да бъдат насочвани към по-големи болници с възможнос-
ти за хирургично лечение. Множеството коморбидности, 
инсулин зависимият диабет, систолната левокамерна дис-
функция и наличието на инсулт са също така предиктори 
за вътреболнична смъртност/усложнения.97-99,102-104 Понас-
тоящем, около 50% от пациентите се подлагат на хирур-
гия по време на хоспитализацията.14,100,105,106 При болните 
индицирани за спешна хирургическа интервенция, перси-
стиращата инфекция и бъбречната недостатъчност са пре-
диктори за увеличена смъртност.107 Очаквано, пациентите 
индицирани за хирургично лечение, които не са оперирани 
поради много висок периоперативен риск имат най-лоша 
прогноза.15

В заключение, прогностичната оценка при постъп-
ването следва да бъде извършена чрез използването на 
установените клинични, микробиологични и ехокарди-
ографски параметри, и трябва да бъде съобразена при 
избора на терапевтична стратегия.

H. Антимикробна терапия: 
принципи и методология

Основни принципи
Успешното лечение на ИЕ зависи от ерадикацията на причи-
нителя, чрез използването на антимикробни медикаменти. 
Хирургичното лечение допринася за това, като се премахват 
инфектираните материи и тъкани и се дренират абсцесите. 
Защитните механизми на гостоприемника са от много малко 

значение, което обяснява защо бактерицидните схеми са по-
ефективни от бактериостатичната терапия, както при хора, 
така и при животни.108,109 

Аминогликозидите имат синергично бактерицидно 
действие, когато са комбинирани с инхибитори на синтеза 
на клетъчната стена (бета-лактами и гликопептиди), което 
позволява по-кратка продължителност на терапията (напри-
мер при орални стрептококи) или ерадикация на проблемни 
микроорганизми (напр. Enterococcus spp.)

Голяма пречка за лекарствено-индуцираната смърт на 
микроорганизмите е антибиотичната толерантност. Толе-
рантните микроби не са резистентни, т.е. те притежават из-
вестна чувствителност  – при тях се инхибира растежът, но 
те успяват да избегнат лекарствено-индуцираната смърт и 
могат да продължат да се размножават в момента, в който 
се прекъсне антибиотичното лечение. Бавнорастящите и 
стационарни микроби демонстрират фенотипен толеранс 
към повечето антимикробни средства (с изключение на 
рифампина и то само в някаква степен). Те присъстват във 
вегетациите и биофилмите, например при ендокардит, за-
сягащ клапна протеза (протезен клапен ендокардит), като 
това обосновава нуждата от по-продължително лечение (6 
седмици) за да се постигне пълна ерадикация на инфекти-
раните клапи. Някои бактерии притежават мутации, които 
обуславят толерантност не само по време на стационарна-
та фаза, но и по време на активното размножаване/растеж. 
Бактерицидните лекарствени комбинации се предпочитат 
пред монотерапията при толерантни микроорганизми. 

Лекарственото лечение на ПКЕ (протезен клапен ендо-
кардит) трябва да е по-продължително (поне 6 седмици), в 
сравнение с ендокардита, засягащ нативни клапи (НКЕ – на-
тивен клапен ендокардит, продължителност на лечението 2 
до 6 седмици), но като цяло е подобно, с изключение на ста-
филококовия ПКЕ, при който антибиотичната схема трябва 
да включва rifampin при всички чувствителни щамове.

Таблица 12: Параметри, свързани с неблагоприятна прогноза при ИЕ

Характеристики на пациента
•	 Болни в напреднала възраст
•	 ИЕ, засягащ клапна протеза
•	 Инсулин зависим захарен диабет
•	 Коморбидности (увредени/немощни болни, предходно сърдечно-съдово, бъбречно или белодробно заболяване)

Наличие на усложения, свързани с ИЕ
•	 Сърдечна недостатъност
•	 Бъбречна недостатъчност
•	 Инсулт
•	 Септичен шок
•	 Периануларни усложнения

Микроорганизъм
•	 S. aureus
•	 Гъбичен ИЕ
•	 Грам-негативни бацили

Ехокардиографска находка
•	 Периануларни усложнения
•	 Високостепенна регургитация на левостранна клапа
•	 Ниска левокамерна фракция на изтласкване
•	 Белодробна хипертония
•	 Големи по размер вегетации
•	 Тежка протезна дисфункция
•	 Ранно затваряне на митралната клапа и други белези за увеличено диастолно налягане



17Препоръки на ESC

При НКЕ с необходимост от клапно протезиране по вре-
ме на антибиотичното лечение, се препоръчва да се продъл-
жи постоперативна антибиотична схема за НКЕ, а не за ПКЕ. 
И при НКЕ, и при ПКЕ, продължителността на лечение се из-
числява от първия ден на ефективно антибиотично лечение, 
а не от деня на хирургичната интервенция. Постоперативно, 
нов пълен антибиотичен курс се прилага само при положи-
телни хемокултури,109a като изборът на терапевтична схема 
се базира на последната антибиограма. 

Penicillin-чувствителни орални 
стрептококи и стрептококи от група D
Препоръчваните схеми срещу чувствителни стрептококи 
(penicillin MIC ≤ 0.125 mg/L) са обобщени в таблица 13.3,7,110- 112 
Очаква се пълно излекуване при > 95% от болните. При не-
усложнени случаи, може да се използва краткосрочна, дву-
седмична терапия съдържаща комбинация от penicillin или 
ceftiraxone с gentamicin или netilmicin.113,114 Последните 2 
цитирани проучвания демонстрират, че gentamicin или 
netilmicin могат да бъдат инжектирани веднъж дневно при 
ИЕ, предизвикан от чувствителни стрептококи и нормал-
на бъбречна функция. Ceftriaxone като монотерапия или в 
комбинация с gentamicin или netilmicin еднократно дневно 
е изключително удобен за извънболнично лечение.113-115 Па-
циентите алергични към бета-лактами, следва да получават 
vancomycin. Teicoplanin беше предложен като алтернатива3, 
като при него има нужда от насищаща доза (6mg/kg/12h за 
3 дни) последвана от 6-10/mg/kg/дневно. Насищащата доза 
е от изключително значение поради това, че този антиби-
отик се свързва със серумните белтъци (>98%) и прониква 
бавно във вегетациите.116 Все пак, трябва да се има предвид, 
че само ограничен брой ретроспективни проучвания са из-
следвали неговата ефективност при стрептококов117 и ен-
теркоков118 ИЕ. 

Penicillin-резистентни орални 
стрептококи и стрептококи от група D
Penicillin-резистентните орални стрептококи се класифи-
цират като относително резистентни (MIC 0.125 – 2 mg/L) и 
напълно резистентни (MIC > 2 mg/L), като някои указания 
разглеждат MIC > 0.5 mg/L като пълна резистентност.3,7,110 Ре-
зистентността сред стрептококите нараства, като скорошни 
големи щамови извадки демонстрират >30% честота на S. 
mitis и S. оралис, притежаващи относителна или пълна ре-
зистентност.118,119 От друга страна, над 99% от стрептококите 
от група D остават чувствителни на penicillin. Препоръките 
за лечение на penicillin-резистентен стрепотококов ИЕ се 
базират на ретроспективни серии. В компилация от 4 серии, 
47/60 (78%) от пациентите са третирани с Penicillin G или 
ceftriaxone, най-често комбинрани с аминогликозиди, а мал-
ка част от болните с clindamycin или аминогликозиди като 
монотерапия.120-123 Повечето MIC са били ≥ 1 mg/L. 50 паци-
ента (83%) са били излекувани и 10 (17%) загиват. Смъртност-
та не корелира с резистентността, а с подлежажите заболя-
вания .122 Изходът от лечението е подобен при ПКЕ и НКЕ.121 

Следователно, видът антибиотична терапия за penicillin-ре-
зистентни и penicillin-чувствителни орални стрептококи е 
сходен (таблица 13). Обаче, при пациенти с пеницилинова 
резистентност, лечението с аминогликозиди може да се 
удължи до 3-4 седмици, а краткосрочните терапевтични схе-

ми не се препоръчват. Опитът с високорезистентни изолати 
(MIC > 4 mg/L) е ограничен, като в такива случаи може да се 
предпочете лечение с vancomycin.

Streptococcus pneumoniae, 
бета-хемолитични стрептококи 
(групи A, B, C и G)
От въвеждането на антибиотичното лечение ИЕ предизви-
кан от S. pneumoniaе е все по-рядък. Наблюдава се честа 
асоциация с менингит – 30% от случаите,124 което изисква 
специално внимание при пациентите с пеницилинова ре-
зистентност. Лечението на пеницилин-чувствителните 
щамове MIC (≤ 0.1 mg/L) е подобно на това за орални стре-
птококи (таблица  13), с изключение на това, че кратко-
срочната двуседмична терапия не е проучена формално. 
Същото важи за за пеницилин-резистентните щамове (MIC 
> 1 mg/L) без менингит. В случаите с асоцииран менингит, 
лечението с penicillin трябва да се избягва, поради лошата 
ликворна пенетрация, като се препоръчва изпозлването на 
ceftriaxone или cefotaxime като монотерапия или в комби-
нация с vancomycin.125

ИЕ предизвикан от групи A, B, C или G стрептококи, вклю-
чително групата S. milleri (S. constellatus, S. anginosus, and 
S. intermedius) се наблюдава относително рядко. Стрепто-
коките от група А винаги са чувствителни на бета-лактами, 
докато другите серогрупи могат да бъдат резистентни. В ми-
налото, ИЕ предизвикан от стрептококи от група B, се смя-
таше за асоцииран с перипарталния период, докато сега се 
среща при други групи възрастни пациенти, най-вече при 
болни в напреднала възраст. Стрептококите от групи B, C 
и G и S.  milleri предизвикват абсцеси, което може да изис-
ква допълнително хирургично лечение.126 Наблюдаваната 
смъртност при ПКЕ, причинен от група B стрептококи, е из-
ключително висока, поради което се препоръчва хирургич-
но лечение.127 Антибиотичното лечение е подобно на това за 
орални стрептококи (таблица 13), с изключение на това, че 
не се препоръчва краткосрочна терапия.

Метаболитно дефектни стрептококи 
(nutritionally variant streptococci)
Те предизвикват ИЕ с протрахирано протичане, по-чести ус-
ложнения и липса на ефект от лечението (до 40%),128 което 
вероятно се дължи на късно диагностициране и започване 
на лечение. Едно скорошно проучване докладва 8 случая 
на успешно лечение с penicllin G или ceftriaxone като в ком-
бинация с gentamicin.129 7 от пациентите са оперирани по-
ради налични големи вегетации (>10mm). Препоръките за 
антибиотично лечение включват penicillin G, ceftriaxone или 
vancomycin за 6 седмици, в комбинация с аминогликозид 
поне през първите 2 седмици.

Staphylococcus aureus и коагулозо – 
негативни стафилококи
ИЕ причинен от Staphylococcus aureus е по правило с остро и 
деструктивно протичане, докато при ИЕ, предизвикан от CNS, 
протичането е протрахирано (с изключение S. lugdunensis и 
някои случау на S. capitis).130,131 Таблица 14 обобщава препо-
ръките за лечение на methicillin-чувствителни и methicillin-
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Таблица 13: Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит, предизвикан от орални стрептококи 
и стрептококи група Dа

аВиж текста за стрептококи от други групи.
bПредпочитано при пациенти > 65г. или при бъбречна недостатъчност.
cПрепоръчва се 6-седмичен курс при ПКЕ.
dили ampicillin, в същата доза като amoxicillin.
еПредпочитано за извънболнично лечение.
fДозировката при деца не трябва да надвишава тази при възрастни.
gСамо при неусложнен ИЕ, засягащ нативни клапи.
hБъбречната фунцкия и серумните нива на gentamicin трябва да се мониторират веднъж седмично. При еднократно дозиране, концентрациите преди инже-
ктирането на следващата доза (trough concentration), трябва да бъдат < 1mg/L, a концентрациите 1 час след инжектирането – около 10-12 mg/L.112
iСерумните нива на vancomycin следва да са 10-15 mg/L преди инжектирането на следващата доза и 30-45 mg/L 1 час след приключването на инфузията.

Антибиотик Дозиране и метод на приложение Продължителност 
на лечението 

(в седмици)

Ниво на 
доказателственост

Щамове, които са напълно чувствителни на пеницилин (MIC ≤ 0.125 mg/L)

Стандартна схема

Penicillin Gb

или
Amoxicillind

или
Ceftriaxonee

12-18 милиона единици на ден i.v. 6 дози/дн

100-200mg/kg/дневно i.v. в 4-6 дози/дн

2g еднократно дневно i.m. или i.v. 

Дозиране при деца:f

Penicillin G 200,000 U/kg/дн i.v. фракциониран в 4-6 дози
Amoxicillin 300mg/kg/дн i.v. фракциониран в 4-6 равни дози
Ceftriaxone 100mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно

4c

4c

4c

I B

I B

I B

Двуседмичен курс на лечениеg

Penicillin G
или
Amoxicillind

или
Ceftriaxonee

в комбинация с
Gentamicinh

или
Netilmicin

12-18 милиона единици на ден i.v. 6 дози/дн

100-200mg/kg/дневно i.v. в 4-6 дози/дн

2g еднократно дневно i.m. или i.v. 

3mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно

4-5 mg/kg/дн i.v. еднократно

Дозиране при деца:f

Penicillin, amoxicillin и ceftriaxone като по-горе. 
Gentamicin 3mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно или 
фракциониран в 3 равни дози

2

2

2

2

2

I B

I B

I B

I B

I B

При пациенти алергични към бета-лактами

Vancomycini 30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2 дози

Дозировка при деца:f

Vancomycin 40mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2-3 еднакви дози

4c I C

Щамове, които са относително резистентни към penicillin (MIC 0.125 – 2 mg/L)

Стандартна схема

Penicillin G
или
Amoxicillind

в комбинация с
Gentamicinh

24 милиона единици на ден i.v. 6 дози/дн

200mg/kg/дневно i.v. в 4-6 дози/дн

3mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно

4c

4c

2

I B

I B

При пациенти алергични към бета-лактами

Vancomycini

в комбинация с
Gentamicinh

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2 дози

Дозировка при деца:f

виж по-горе

3mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно

4c

2

I C
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Таблица 14: Антибиотично лечение на стафилококов ендокардит

аКлиничните ползи от използването на gentamicin не са формално демонстрирани към момента. Употребата му е асоциирана с увеличен риск от токсичност 
и не е задължителна.
bДозировката при деца не трябва да надвишава тази при възрастни.
cСерумните нива на vancomycin трябва да достигнат 25-30 mg/L в момента преди следващата инфузия (trough).
dRifampin индуцира хепаталния метаболизъм на индиректните антикоагуланти и други медикаменти. Смята се, че този антибиотик има специална роля при 
инфекции засягащи протезен материал/устройства, като спомага за ерадикацията им.135 Rifampin винаги трябва да се използва в комбинация с други ефек-
тивни антистафилококови медикаменти, поради риск от развитие на резистентност при монотерапия.
еНезависимо от това, че клиничната полза от употребата на gentamicin не е демонстрирана към момента, използването му се препоръчва при ПКЕ. Бъбреч-
ната функция и серумните нива на gentamicin трябва да се мониторират веднъж седмично (2 пъти седмично при болни с бъбречна недостатъчност). При 
инжектирането му в 3 дози, концентрациите преди инжектиране следва да бъдат < 1mg/L, а пиковите концентрации 1 час след инжектиране трябва да се 
намират в границите 3 до 4 mg/L.112

Антибиотик Дозиране и метод на приложение Продължителност на 
лечението 

(в седмици)

Ниво 
на доказателственост

Засягане на нативни клапи

Methicillin-чувствителни стафилококи

(Flu)cloxacillin
или
Oxacillin
в комбинация с
Gentamicina

12g/дн фракциониран на 4-6 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. еднократно

Дозировка при деца:b

Oxacillin или (Flu)cloxacillin 200mg/kg/дн фракционирано в 4-6 
равни дози
Gentamicin 3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракционирано в 3 равни дози

4-6

3-5 дни

I B

Пациенти с пеницилинова алергия или ИЕ, причинен от methicillin-резистентен стафилокок

Vancomycinc

в комбинация с
Gentamicina

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран на 2-3 дози

Дозировка при деца:b

Vancomycin 40mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2-3 еднакви дози

4-6

3-5 дни

I B

Засягане на клапни протези

Methicillin-чувствителни стафилококи

(Flu)cloxacillin
или
Oxacillin
в комбинация с
Rifampin
и
Gentamicine

12g/дн фракциониран на 4-6 дози

1200mg/дн i.v. или p.o. – две дози/дн

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран в 2-3 дози

Дозировка при деца:b

Oxacillin или (Flu)cloxacillin виж по-горе
Rifampin 20mg/kg/дн i.v. или p.o. 3 дози/дн

≥6

≥6

2

I B

Пациенти с пеницилинова алергия или ИЕ, причинен от methicillin-резистентен стафилокок

Vancomycin
в комбинация с
Rifampin
и
Gentamicine

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2 дози

1200mg/дн i.v. или p.o. – две дози/дн

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран в 2-3 дози

Дозировка при деца:b

Виж по-горе

≥6

≥6

2

I B
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резистентни щамове на S. aureus и CNS при ИЕ със засягане 
на нативни клапи или клапни протези. Необоходимо е да се 
отбележи, че ползата от добавянето на аминогликозид не е 
формално демонстрирана.132,133 Аминогликозид може да се 
използва по избор на лекуващия екип първите 3 до 5 дни 
при лечение на НКЕ и се препоръчва за първите 2 седмици 
при ПКЕ. Предлагат се опции за краткосрочно (двуседмично) 
и орално антибиотични лечение при десностранен ИЕ (виж 
секция L), но тези схеми не са валидни при левостранен ИЕ.

ПКЕ, предизвикан от S. aureus, е с много висока смъртност 
(>45%)134 и често налага ранно клапно репротезиране. Дру-
ги разлики спрямо НКЕ са продължителността на терапията, 
удълженото използване на аминогкликозиди и включването 
на rifampin. Използването на последния антибиотик е свър-
зано с успешността на лечението на инфектирани ортопе-
дични протези135 (в комбинация с хинолони), както и успеш-
ната предпазване от реинфектиране при съдови протези.136 
Независимо от това, че нивото на доказателственост е ниско, 
включването на rifampin при стафилкоков ПКЕ е стандартна 
клинична практика, въпреки че добаяването му може да е 
свързано с развитие на резистентност, хепатотоксичност и 
лекарствени взаимодействия.137

Methicillin-резистентни и vanocmycin-
резистентни стафилококи
При MRSA се експресира пеницилинсвързващ протеин 
с нисък афинитет (low-affinity penicillin-binding protein 
(PBP) 2A), който им дава кръстосана резистентност към 
повечето бета-лактами. MRSA са също така резистент-
ни към множетство антибиотици, а vancomycin остава 
като последен избор за лечение на тежки инфекции. По 
света се регистрират новопоявили се щамове с умерена 
чувствителност – vacnomycin –intermediate S. aureus (VISA) 
(MIC 4 – 16 mg/L) и хетеро-VISA (MIC ≤ 2 mg/L като някои 
субпопулации показват растеж и при по-високи концен-
трации), които се свързат с неуспешно лечение на ИЕ.138 В 
допълнение, в последните години бяха изолирани някои 
високорезистентни щамове на S. aureus от инфектирани 
пациенти, което налага създаването на нови подходи в ле-
чението им. Новият липопетид daptomycin (6mg/kg/дн i.v.) 
беше одобрен наскоро за лечение на S. aureus бактерие-
мия и десностранен ИЕ.139 Публикувани са наблюдения, в 
които се описва преодоляването на резистентността от 
daptomycin и подкрепя изпозлването му при левостра-
нен ИЕ.140 Въпреки това, липсват категорични доказател-
ства в подкрепа на този подход. Важно е да се отбележи, 
че daptomicin трябва да се прилага в подходящи дози 
за да се избегне развитие на резистентност.139,141 Други 
възможни опции са бета-лактамите с относително добро 
свързване с PBP2A, quinupristin – dalfopristin с или без бе-
та-латами,142,143 бета-лактами + оксазолдинони,144 и бета-
лактами + vancomycin.145 В подобни клинични ситуации е 
необходим колаборативен подход и консултации с инфек-
ционист/клиничен микробиолог.

Enterococcus spp.
Ентерококовият ИЕ, най-често се предизвиква от Enterococcus 
faecalis (90% от случаите), и по-рядко от Enterococcus faecium 
или други видове. Тези причинители са проблематични в 
поне два аспекта. Първо, ентерококите са високотолерантни 

към антибиотик-индуцирана смърт, а ерадикацията им изис-
ква продължително лечение (до 6 седмици) със синергис-
тични бактерицидни комбинации на инхибитори на синтеза 
на клетъчната стена и аминогликозиди (Таблица 15). На вто-
ро място, те могат да бъдат полирезистентни, включително 
към аминогликозиди, бета-лактами (чрез PBP5 модификация 
и понякога синтез на беталактамази) и vancomycin.146 

Напълно чувствителните към penicillin щамове (MIC ≤ 
8 mg/L) се следва да се лекуват с penicillin G или ampicillin 
(или amoxicillin) в комбинация с gentamicin. Ampicillin (или 
amoxicillin) може би са за предпочитане, т.к. MIC са често 2 
до 4 пъти по-ниски в сравнение с penicillin. По-продължител-
ните курсове с gentamicin, налагат редовно мониториране 
на серумните нива, бъбречната и вестибуларната функция. 
В едно проучване се докладва успешно лечение след кратък 
аминогликозиден курс (2-3 седмици) при 74 (81%) от 91 слу-
чая на на ентерококов ИЕ.147 Тази кратка терапевтична схема 
трябва да се разглежда като възможен избор, когато про-
дължителното лечение е лимитирано от токсичност.

Високостепенната резистентност към gentamicin е чес-
та при E. faecalis и E. faecium.146 MIC>500mg/L се свързва със 
загуба на синергичен бактерициден ефект при комбинира-
не с инхибитори на синтеза на клетъчната стена, като ами-
ногликозидите не трябва да се изпозлват в такава ситуация. 
Streptomycin може да притежава достатъчна активност в 
такива случаи и остава полезна алтернатива. Друга, наско-
ро описана комбинация срещу gentamicin-резистентен E. 
faecalis е ampicillin + ceftriaxone,148 които имат синергичен 
ефект, чрез инхибиция на взаимно допълващи се белтъци 
(PBP). Друг вариант са по-продължителните курсове на бета-
лактами или vancomycin. 

Резистентността към бета-лактами и ванкомицин най-
често се наблюдава при E. faecium. Двойната резистентност 
обаче е рядко явление, което позволява бета-лактамите да 
се използват при vancomycin-резистентни щамове и vice 
versa. Резултатите, описващи изпозлването на quinupristin – 
dalfopristin, linezolid, daptomycin, и tigecycline, не са едноз-
начни. Подобни ситуации отново налагат колаборация с ин-
фекционист/клиничен микробиолог.

Грам-негативни бактерии
1. Грам-негативни бактерии,спадащи към HACEK 

групата
Грам-негативните бактерии от групата HACEK ,могат да бъдат 
култивирани само при специфични условия и доказването 
им изисква прилагане на специализирани методи на изслед-
ване (виж Секция C). Поради бавния им растеж, интерпре-
тацията на стандартните MIC тестове може да бъде трудна. 
Някои бактерии от HACEK групата синтезират бета-лактама-
зи, поради което amipicillin вече не е медикамент на първи 
избор. От друга страна, те са чувствителни на ceftriaxone и 
други цефалоспорини трета генерация, както и хинолони – 
стандартното лечение е ceftriaxone 2g/дн за 4 седмици. При 
причинител от групата, който не синтезира бета-лактамаза, 
интравенозното приложение на ampicillin (12g/дн, фрак-
циониран в 4 до 6 дози) + gentamicin (3mg/kg/дн, фракциони-
ран в 2 до 3 дози) за 4 седмици остава като терапевтична въз-
можност. Ciprofloxacin (2 x 400mg i.v. или 1000mg/дн p.o.) е 
по-слабо проучена терапевтична схема.149,150
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2. Грам-негативни бактерии, които не спадат към 
групата HACEK

Международната изследователска група International 
Collaboration on Endocarditis (ICE) докладва грам-негативни 
бактерии, не спадащи към групата HACEK, като причинтели 
при 49/2761 (1.8%) от случаите на ИЕ.151 Препоръчваното ле-
чение е раннa хирургична интервенция + продължително 
(≥6 седмици) лечение с бактерицидни комбинации, включ-
ващи бета-лактам и аминогликозид, като понякога е разумно 
добавянето и на хинолон или cotrimoxazole. Провеждането 
на бактерицидни тестове in vitro и мониторирането на се-
румните антибиотични концентрации мога да бъдат от пол-
за. Поради това, че тези инфекции са едновременно редки и 
тежки, тяхното лечение трябва да се провежда съвместно с 
инфекционист/клиничен микробиолог.

ИЕ ендокардит с негативни хемокултури
Основните причинители на BCNIE са обобщени в секция F,152 

а терапевтичните схеми – в таблица 16.153

Гъбични инфекции
Гъбична етиология най-често се наблюдава при ПКЕ, ИЕ при 
IVDA и имунокомпроментирани пациенти. Преобладават ви-
довете Candida и Aspergillus, като последният е причинител 
на BCNIE. Смъртността е много висока (>50%) и при лечение-
то е необходимо използването на двойна противогъбична 
комбинация и клапно протезиране.154 Повечето случаи се 
третират с различни форми на amphotericin B в комбина-
ция с или без азоли, а в скорошните докладвани клинични 
случаи се описва успешна терапия с новия echinocandin 
caspofungin.155,156 Супресивното лечение с орални азоли чес-
то е дългосрочно, а понякога доживот.

Таблица 15: Антибиотично лечение на ИЕ, причинен от Enterococcus spp.

аВисоко ниво на резистентност към gentamicin (MIC > 500 mg/L): ако щамът е чувствителен на streptomycin, да се изпозлва последния – 15mg/kg/дн фрак-
ционирано в 2 равни дози(I,A). При липса на чувствителност да се използва по-продължителен курс на лечение с бета-лактам. Наскоро беше предложена 
комбинацията от ampicillin и ceftriaxone за лечението на gentimicin-резистентен Enterococcus faecalis148 (IIa, B).
bРезистентност към бета-лактами: (i) ако резистентността е свързана със синтез на бета-лактамаза, вместо ampicillin следва да се използва ampicillin  – 
sulbactam, а вместо amoxicillin следва да се използва amoxicillin – clavulanate ( I, C); (ii) ако е наличен PBP5 вариант следва да се използват схеми базирани на 
vanocmycin. 
cПолирезистентност към аминогликозиди, бета-лактами и ванкомицин: предлагат се следните алтернативи (i) linezol 2x600mg/дн i.v или перорално за ≥8 сед-
мици (IIa, C) (да се мониторира за хематологична токсичност), quinupristin – dafopristin 3 x 7.5 mg/kg/дн за ≥8 седмици (IIa, C), (iii) бета-лактамни комбинации, 
включващи imipenem + ampicillin или ceftriaxone + ampicillin ≥8 седмици (IIb, C). 
d6-седмичен курс на лечение се препоръчва при пациенти със симтоматика от > 3 месеца или при ПКЕ.
eДа се мониторират серумните нива на аминогликозидите и бъбречната функция – виж Таблица 13.
fДозировката при деца не трябва да надвишава тази при възрастни.
gПри пациенти с алергия към бета-лактами. Да се мониторират серумните нива на vancomycin – виж Таблица 13.

Антибиотик Дозиране и метод на приложение Продължителност 
на лечението 

(в седмици)

Ниво на 
доказателственост

Щамове, чувствителни на бета-лактами и gentamicin (за резистентни щамове вижa,b,c)

Amoxicillin
в комбинация с
Gentamicine

200mg/kg/дневно i.v., фракциониран в 4-6 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран в 2-3 дози

Дозировка при деца:f

Amoxicillin 300mg/kg/дн i.v. фракциониран в 4-6 равни дози
Gentamicin 3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракционирано в 3 равни 
дози

4-6d

4-6

I B

ИЛИ

Ampicillin
в комбинация с
Gentamicine

200mg/kg/дневно i.v., фракциониран в 4-6 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран в 2-3 дози

Дозировка при деца:f

Ampicillin 300mg/kg/дн i.v. фракциониран в 4-6 равни дози
Gentamicin 3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракционирано в 3 равни 
дози

4-6d

4-6

I B

ИЛИ

Vancomycing

в комбинация с
Gentamicine

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. фракциониран в 2-3 дози

Дозировка при деца:f

Vancomycin 40mg/kg/дн i.v. фракциониран на 2-3 еднакви дози
За gentamicin виж по-горе

6

6

I C
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Емпирично лечение
Лечението на ИЕ следва да започне максимално бързо. Пре-
ди да се започне антибиотичното лечение се препоръчва 
взимането на 3 хемокултури на интервали от 30 минути.157 

Изборът на първоначална емпирична антибиотична схема 
се базира на следните съображения:

(i) дали пациентът е бил лекуван с антибиотик до мо-
мента

(ii) дали инфекцията засяга нативни клапи или клапни 
протези ( и ако се касае за протезен ендокардит, кога 
е била извършена хирургичната интервенция  – ра-
нен vs късен ПКЕ) и

(iii) клиничния опит и познания върху локалната епи-
демиология, най-вече върху антибиотичната ре-
зистентност и най-честите локални причинители на 
инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури 
(таблица 16)

Препоръчаните антибиотични схеми са обобщени в Таб-
лица 17. Схемите при НКЕ и късен ПКЕ трябва да покриват 
стафилококи, стрептококи, HACEK групата и Bartonella spp. 
Схемите при ранен ПКЕ трябва да покриват MRSA, а в иде-
алния случай и грам-негативни бактерии, които не принад-
лежат към HACEK групата. 

Извънболнично парентерално 
антибиотично лечение на инфекциозен 
ендокардит
Извънболничното парентерално антибиотично лечение 
(Outpatient parenteral antibiotic therapy – OPAT) се използва 
при > 250 000 пациента на година в САЩ.158 При пациенти с 
ИЕ, то трябва да се използва като продължение на антими-
кробната терапия, след като всички критични усложнения 
свързани с ИЕ са под контрол (например перивалвуларни 
абсцеси, остра СН, септични емболи, мозъчен инсулт). Анти-
биотичната терапия при ИЕ може да бъде разглеждана като 

Таблица 16: Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури

Адаптирано от Brougui и Raoult.153
aПоради липса на достатъчно големи серии от болни, оптималната продължителност на лечението на ИЕ, причинен от тези патогени е неясна. Гореописаните 
продължителности на лечението се базират на докладвани клинични случаи.
bДобавянето на streptomycin (15mg/kg/24h в 2 дози) за първите няколко седмици не е задължително.
cКомбинацията doxycycline + hydroxychloroquine (с мониториране на серумните нива на hydroxychloroquine) е по-ефективна от doxycycline като монотерапия 
или doxycycline + флуориран хинолон. 
dДокладвани са няколко различни терапевтични схеми, включващи аминопеницилини и цефалоспорини, комбинирани с аминогликозиди, doxycycline, 
vancomycin и хинолони.
Дозировката е като при стрептококов и ентеркоков ИЕ (Таблица 13 и 15).383,384
eПо-новите хинолони са по-ефективни от ciprofloxacin при употреба срещу интрацелуларни патогени като Mycoplasma spp., Legionella spp. и Chlamydia spp.
fЛечението на ИЕ, предизвикан от Tropheryma whipplei, остава най-вече емпирично. Докладвано е успешно лечение при дългосрочна терапия с cotrimoxazole 
(>1 година). Гама-интерферонът има протективна роля при вътреклетъчни инфекции и е предолжен като допълнително лечение при болест на Whipple.385,386

Причинител Препоръчвано лечениеa Изход от лечението

Brucella spp. Doxycycline (200mg/24h)
+ Cotrimoxazole (960mg/12h)
+ Rifampin (300-600mg/24h)
перорално за ≥ 3 месецаb 

Успешно лечение при титри на антитела 
< 1:60

Coxiella burnetii 
(причинител на Q-треска)

Doxycycline (200mg/24h)
+ Hydroxychloroquine (200-600mg/24h)c перорално
или
Doxycycline (200mg/24h)
+ хинолон (ofloxacin, 400mg/24h) перорално (> 18 месеца 
продължителност на лечението)

Успешно лечение при фаза I 
IgG титр < 1:200, IgA и IgM титр < 1:50

Bartonella spp. Ceftriaxone (2g/24h) или Ampicillin (или Amoxicillin) (12g/24h) i.v.
или
Doxycycline (200mg/24h) за 6 седмици
+
Gentamicin (3mg/kg/24h) или Netilmicin i.v. (за 3 седмици)d 

Очаквано успешно лечение при ≥ 90% 
от болните

Legionella spp. Erithromycin (3g/24h) i.v. за 2 седмици, след това перорално за 4 
седмици,
+
Rifampin (300-1200 mg/24h)
Или Ciprofloxacin (1.5g/24h) перорално за 6 седмици

За момента не е ясно коя терапевтчина 
схема е най-ефективна. Предвид 
високата чувствителност на патогена, 
вероятно трябва да се използват 
хинолони

Mycoplasma spp. Хинолони от по-новите поколенияe (продължителност на 
лечението > 6 месеца)

За момента не е ясно коя терапевтчина 
схема е най-ефективна.

Tropheryma whippleif 
(причинител на болестта 
на Whipple)

Cotrimoxazole
Penicillin G (1.2 MU/24h) и Streptomycin (1g/24) i.v. за 2 седмици, 
след това Cotrimoxazole перорално за 1 година
или
Doxycycline (200mg/24h)
+ Hydroxychloroquine (200-600mg/24h)c перорално за ≥ 18 
месеца

Дългосрочно лечение, конкретната 
оптимална продължителност не е 
известна за момента.
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Таблица 17: Препоръчителни антибиотични схеми за емпирично лечение на инфекциозен ендокардит 
(преди да е установен причинителят или при неизвестен причинител)

a,bМониторирането на лекарствените нива на vancomycin и gentamycin следва да се извършва като в Таблици 13 и 14. 

Антибиотик Дозиране 
и метод на приложение

Продължителност 
на лечението 

(в седмици)

Ниво на 
доказателственост Забележки

Засягане на нативни клапи

Ampicillin-Sulbactam
или
Amoxicillin-Clavulanate
в комбинация с
Gentamycina

12g/дн фракционирано в 4 дози

12g/дн фракционирано в 4 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. 
фракциониран в 2-3 дози

4-6

4-6

4-6

IIb C

IIb C

Пациентите с ИЕ и негативни 
хемокултури, следва да 
бъдат консултирани с 

инфекционист/клиничен 
микробиолог

Vancomycinb

в комбинация с

Gentamicina

в комбинация с

Ciprofloxacin

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 
2 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. 
фракциониран в 2-3 дози

1000 mg/дн p.o. – 2 дози
800mg/дн i.v. – 2 дози

4-6

4-6

4-6

IIb C При болни с непоносимост 
към бета-лактами

Ciprofloxacin е невинаги 
активен срещу Bartonella 
spp. При съмнение за ИЕ с 

такъв причинител следва да 
се обмисли включването на 
doxycycline (виж Таблица 16)

Ранно засягане на клапни протези ( < 12 месеца от хирургичната интервенция)

Vancomycinb

в комбинация с

Gentamicina

в комбинация с

Rifampin

30mg/kg/дн i.v. фракциониран на 
2 дози

3mg/kg/дн i.v. или i.m. 
фракциониран в 2-3 дози

1200mg/дн p.o. – две дози/дн

6

2

IIb C При липса на клиничен 
отговор, следва да се 
обмисли хирургично 

лечение, както и 
антибиотична схема 

покриваща грам-негативни 
патогени

Късно засягане на клапни протези (> 12 месеца от хирургичната интервенция)

Лечението е същото като при засягане на нативни клапи

Таблица 18: Критерии за уместност на OPAT при инфекциозен ендокардит

Адаптирано от Andrews и von Reyn.159

Период на лечението Препоръки

Критичен период ( първите 2 седмици) Повечето усложнения възникват през първите 2 седмици. Препоръчва се 
болнично лечение. Може да се обмисли OPAT: при ИЕ, причинен от орален 
стрептокок, стабилни болни, липса на усложнения

Продължаващо лечение (след първите 2 седмици) Може да се обмисли OPAT: при стабилни болни.
Не се препоръчва OPAT при: СН, притеснителна ехогракардиографска находка, 
неврологична симптоматика или бъбречна недостатъчност

От изключително значение преди започването 
на OPAT

Образовайте/информирайте медицинския персонал и пациентите.
Чести контролни прегледи (веднъж дневно от мед. сестра, веднъж на 1-2 седмици 
от лекуващия лекар).
Препоръчва се програма, ръководена от лекар, а не антибиотични инфузии в 
домашни условия 
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състояща се от 2 различни периода – първи и критичен пе-
риод (първите 2 седмици след започване на лечението), по 
време на които OPAT е с ограничени индикации, и втори пе-
риод на продължаващо лечение (след първите 2 седмици), 
при който OPAT може да е осъществимо. Таблица 18 обоб-
щава препоръките при разглеждане на OPAT при ИЕ.159 Ло-
гистичните проблеми са от изключително важно значение и 
изискват обучение на персонала и пациентите за да може да 
се подсигури спазването на терапевтичния режим, монито-
рирането на ефективността и страничните ефекти, подкре-
пата от социалните служби и улеснения достъп в случай на 
нужда от медицинско мнение. При възникване на пробле-
ми, пациентите следва да бъдат насочвани към медицински 
персонал, който ги познава, а не просто към случаен спешен 
център. Когато са спазени горните условия OPAT концепци-
ята работи добре независимо от клиничния контекст и при-
чинителя.160,161

I. Усложнения и индикации 
за хирургично лечение при 
левостранен ендокардит на 
нативна клапа

Част 1. Индикации и оптимално 
време за операция

Хирургичното лечение се прилага при приблизително по-
ловината от пациентите с ИЕ поради тежките усложнения79. 
Причините да се прибягва до хирургия в ранната фаза, ко-
гато пациентът все още получава антибиотична терапия, са 
избягване на прогресирането на СН и необратимите струк-
турни увреди, причинени от тежката инфекция, както и пре-
венция на системната емболия 7,98,162-165. От друга страна, хи-
рургичната терапия по време на активната фаза е свързана 
със сериозен риск. 

Хирургичното лечение е оправдано при високорискови 
пациенти, при които възможността за излекуване с антиби-
отици е малка и при които няма коморбидитет или услож-

Таблица 19: Индикация и врeме за операция при левостранен инфекциозен ендокардит на нативна клапа

аКлас на препоръка. bНиво на доказателственост. *Спешно хирургично лечение – хирургично лечени в рамките н 24 часа; неотложно хирургично лечение – в 
рамките на няколко дена; елективна хирургия – след най-малко една или две седмици на антибиотично лечение. #Хирургичното лечение може да се осъшест-
ви, ако процедурата позволява съхраняване на нативната клапа.

Препоръки: индикация за хирургия Време* Класa Нивоb

СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ

ИЕ на митрална или аортна клапа с високостепенна остра регургитация или клапна 
обструкция, причиняващи белодробен едем или кардиогенен шок

Спешна I B

ИЕ на митрална или аортна клапа с фистула в сърдечна кухина или перикард, водещи до 
рефрактерен белодробен едем или шок

Спешна I B

ИЕ на митрална или аортна клапа с високостепенна остра регургитация или клапна 
обструкция и персистираща сърдечна недостатъчност или ехокардиографски белези на 
влошен хемодинамичен толеранс (ранно затваряне на митрална клапа или пулмонална 
хипертония)

Неотложна I B

ИЕ на митрална или аортна клапа с високостепенна регургитация и без СН Елективна IIa B

НЕКОНТРОЛИРАНА ИНФЕКЦИЯ

Локална неконтролирана инфекция (абсцес, фалшива аневризма, фистула, нарастваща 
вегетация

Неотложна I B

Персистиращ фебрилитет и положителни хемокултури > 7-10 дена Неотложна I B

Инфекция, причинена от гъби или мултирезистентни микроорганизми Неотложна/ 
елективна

I B

ПРЕВЕНЦИЯ НА ЕМБОЛИЯТА 

ИЕ на митрална или аортна клапа с големи вегетации (> 10 mm), вследствие от един или 
повече емболични епизоди, независимо от подходящата антибиотична терапия

Неотложна I B

ИЕ на митрална или аортна клапа и големи вегетации (> 10 mm) и други предиктори за 
усложнено протичане (сърдечна недостатъчност, персистираща инфекция, абсцес)

Неотложна I C

Изолирани много големи вегетации (> 15 mm)# Неотложна IIb C
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нения, които да доведат до по-бавно възстановяване. Въз-
растта сама по себе си не е контраиндикация за хирургично 
лечение166. 

Своевременната консултация с кардиохирург се препо-
ръчва с цел да се избере най-доброто възможно лечение. 
Определянето на пациентите, изискващи ранна хирургия 
често е трудно. Към всеки случай трябва да се подходи ин-
дивидуално и при поставяне на диагнозата, трябва да се 
идентифицират всички фактори, асоциирани с висок риск. 
Често, необходимостта от операция се определя от няколко 
високорискови фактора165.

В някои случаи хирургичната интервенция трябва да се 
извърши спешно (в рамките на 24 часа) или неотложно (в 
рамките на няколко дена), независимо от продължителнос-
тта на антибиотичната терапия. В други случаи, операцията 
може да бъде отложена с цел провеждане на 1 или 2 сед-
мици терапия с антибиотици под внимателно клинично и 
ехокардиографско наблюдение, преди да бъде предприета 
оперативната интервенция165,167. Трите основни индикации 
за ранна хирургична интервенция при ИЕ са сърдечна не-
достатъчност, неконтролирана инфекция и превенция на 
емболичните усложнения (таблица 19).

Сърдечна недостатъчност
1. Сърдечна недостатъчност при инфекциозен 

ендокардит
Сърдечната недостатъчност (СН) е най-честото усложнение 
на ИЕ и представлява най-честата индикация за хирургично 
лечение на ИЕ79. Тя се среща при 50-60% от всички случаи и 
е по-честа при инфекциозен ендокардит на аортната (29%), 
отколкото при ендокардит на митралната (20%) клапа7. СН 
може да бъде причинена от тежка аортна или митрална ин-
суфициенция, интракардиални фистули или, по-рядко, от 
клапна обструкция, причинена от частична обструкция на 
клапния отвор.

Най-характерната лезия, водеща до СН при НКЕ е разру-
шаването на клапата, водещо до остра регургитация92, коя-
то може да настъпи от руптура на митрални хорди, руптура 
и перфорация на клапни платна или затваряне на платната 
от вегетациите. По-специална е ситуацията при вторична 
инфекция168, на предното митрално платно, асоциирано с 
първичен аортен ИЕ с аортна регургитация. Формирането 
на аневризма от предсърдната страна на митралното плат-
но може по-късно да доведе до перфорация на митралната 
клапа.

Клиничната изява на СН може да включва тежка диспнея, 
белодробен едем и кардиогенен шок. Освен клиничната на-
ходка, ТТЕ е от съществена важност за първоначална оценка 
и проследяване. При ИЕ с остра регургитация, скоростите 
на регургитационния поток са по-често ниски с късо деце-
лерационно време, тъй като наляганията в ляво предсърдие 
(митрална регургитация) и лява камера (аортна регургита-
ция) бързо се изравняват. Размерите на сърдечните кухини 
обикновено са нормални. Перфорацията на клапните плат-
на, вторичните лезии на митралната клапа или аневризмите 
се оценяват най-добре чрез ТЕЕ169,170. Суспекцията за клапна 
обструкция възниква при покачване на трансвалвуларният 
градиент при ТТЕ. Ехокардиографията се използва за хемо-
динамична оценка на клапната дисфункция, измерване на 
налягането в белодробната артерия и оценка и мониторира-
не на левокамерната систолна функция и теледиастолните 

налягания в ляво и дясно сърце17,172. Мозъчният натриурети-
чен пептид (NT-proBNP) се използва при диагнозата и мони-
торирането на ИЕ173.

СН може да прогресира от лека до тежка по време на ле-
чението, като при две трети от случаите настъпва по време 
на активната фаза на заболяването (7). Умерена до тежка СН 
е най-важният предиктор на вътреболнична и шестмесечна 
смъртност7,68,69,174,175.

2. Индикации и време на хирургично лечение при на-
личие на сърдечна недостатъчност и инфекциозен 
ендокардит (таблица 19)

Наличието на СН е индикация за хирургично лечение при 
по-голямата част от пациентите и е основното показание 
за спешно хирургично лечение107,165. Хирургията е показа-
на при пациент със СН, резултат от тежка аортна или мит-
рална регургитация, вътресърдечни фистули или от клапна 
обструкция, причинени от вегетации. Тя е индицирана също 
при остра аортна или митрална регургитация без клинична 
СН, но с ехокардиографски данни за повишено теледиастол-
но налягане на лява камера (преждевременно затваряне на 
митрална клапа, високо налягане в ляво предсърдие и уме-
рена или тежка белодробна хипертония. 

Хирургчното лечение трябва да се предприеме незабав-
но, независимо от инфекциозния статус, когато пациентите 
са в перманентен белодробен едем или кардиогенен шок, 
независимо от медикаментозната терапия. Операцията е 
неотложна при по-лека форма на СН. При пациенти, толе-
риращи добре тежките клапни инсуфициенции и без други 
причини за хирургично лечение се препоръчва медикамен-
тозно лечение и антибиотици под стриктно клинично и ехо-
кардиографско мониториране. Хирургията може да се обсъ-
жда след излекуване на ИЕ, в зависимост от толерирането на 
клапните лезии и според препоръките на ESC Указанията за 
лечение на клапни сърдечни заболявания176.

В заключение, СН е най-честото и тежко усложнение 
на ИЕ. При липса на други придружаващи заболявания, 
наличието на СН е показание за ранна хирургия при па-
циенти с ИЕ и засягане на нативни клапи.

Неконтролирана инфекция
Неконтролираната инфекция е втората най-честа индика-
ция за операция79 и обхваща персистираща инфекция (> 7-10 
дена), инфекция, резултат от резистентни микроорганизми и 
локална неконтролирана инфекция.

1. Персистираща инфекция
Персистиращият фебрилитет е чест клиничен проблем, на-
блюдаван при терапията на ИЕ. Обикновено повишената 
температура се нормализира в рамките на 5-10 дена при спе-
цифична антибиотична терапия. Персистиращият фебрили-
тет се свързва с различни причини, включващи неадекватна 
антибиотична терапия, резистентни микроорганизми, ин-
фектиран периферен венозен път, локална неконтролирана 
инфекция, емболични усложнения или екстракардиални ин-
фекциозни огнища, както и странични реакции от антибио-
тиците3. Лечението на персистиращия фебрилитет включва 
смяна на интравенозните пътища, повтаряне на лабораторни-
те изследвания, хемокултури и ехокардиография, търсене на 
интракардиални или екстракардиални огнища на инфекция.
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2. Перивалвуларно разширение на инфекциозния 
ендокардит

Перивалвуларното разширение е най-честия случай на не-
контролирана инфекция и се асоциира с лоша прогноза и 
висока честота на необходимостта от хирургично лечение. 
Перивалвуларните усложнения включват формирането на 
абсцес, псевдоаневризми и фистули (таблица 9)177,179.

Перивалвуларният абсцес е по-чест при аортен ИЕ (10-
40% при ИЕ на нативна клапа, 3,179-181 и много чест при ПКЕ 
(56%-100)3,7. При митрален ИЕ, перивалвуларните абсцеси 
често са локализирани постериорно или латерално182. При 
аортен ИЕ, перивалвуларните разширения ангажират най-
често фиброзната тъкан между аортната и митрална кла-
па183. Серия от ехокардиографски проучвания показаха, че 
формирането на абсцес е динамичен процес, започващ със 
задебеляване на аортния корен и стигащ до развитието на 
фистули.184 В едно проучване най-важните рискови фактори 
за перивалвуларни усложнения са наличие на протезна кла-
па, аортна локализация и инфекция на CNS.181

Псевдоаневризмите и фистулите са тежки усложнение 
на ИЕ и често се асоциират с много тежки клапни и перивал-
вуларни увреди185-188. Честотата на формирането на фистули 
при ИЕ е около 1.6%, като S.aureus е най-честият причинител 
(46%)188. Независимо от високия процент на хирургично ле-
чение в тази популация (87%), болничната смъртност оста-
ва висока (41%)186-188. Други усложнения, резултат главно от 
разпространение на инфекцията, са по-редки и включват 
междукамерен дефект, трета степен AV блок и остър коро-
нарен синдром.177,178,189

Перивалвуларното разширение трябва да се подозира 
в случаи на необясним персистиращ фебрилитет или но-
вовъзникнал AV блок. Поради това, трябва редовдно да се 
провеждат електрокардиограми, особено при аортен ИЕ. 
ТЕЕ е средството на избор при диагноза и проследяване на 
перивалвуларни усложнения, тъй като чувствителността на 
ТТЕ е < 50%179-183 (виж секция F). Наистина, перивалвуларно-
то разширение се среща често при системно провеждане на 
ТЕЕ. Въпреки използването на ТЕЕ, малките абсцеси могат 
да бъдат пропуснати, особено тези с митрална локализация 
при съпътстваща калцификация на пръстена74.

3. Индикации и оперативна интервенция при нали-
чие на неконтролирана инфекция при инфекциозен 
ендокардит

В някои случаи на ИЕ, антибиотиците са достатъчни за ера-
дикация на инфекцията. Хирургичното лечение е показано, 
когато високата температура и положителните хемокултури 
персистират за повече от седем-десет дни, независимо от 
подходящия антибиотичен режим, както и при изключване 
на екстракардиални абсцеси (спленални, вертебрални, цере-
брални или ренални) или други причини за фебрилитет.

Наличие на локални неконтролирани инфекции
Тук спадат увеличаващи се размери на вегетациите, форми-
рането на абсцес, фалшиви аневризми или възникване на 
други фистули186,190,192. Обикновено има персистиращ фе-
брилитет и се препоръчва хирургично лечение. Рядко, ко-
гато няма друга индикация за хирургично лечение и фебри-
литета лесно се контролира с антибиотици, малките абсцеси 
или аневризмите могат да бъдат лекувани консервативно 
при стриктно клинично и ехокардиографско проследяване.

Инфкекция при микроорганизми рядко повлиявани от анти-
микробна терапия
Хирургичното лечение е показано при гъбичен ендокар-
дит154,155. Операцията е индицирана при ИЕ, резултат на мул-
тирезистентни организми, например MRSA или vancomycin-
резистентни ентерококи, както и при редките инфекции с 
Gram-негативни бактерии. При НКЕ S.aureus ендокардит, хи-
рургичното лечение е показано при липса на задоволителен 
отговор към първоначалната антибиотична терапия134,192,193.

В заключение, неконтролираната инфекция е най-
често свързана с перивалвуларната екстензия или „тру-
ден за лечение“ микроорганизъм. При НКЕ ендокардит, 
наличието на неконтролирана локална инфекция е по-
казание за ранно хирургично лечение, освен ако паци-
ентът няма сериозни придружаващи заболявания.

Превенция на системния емболизъм
1. Емболични инциденти при инфекциозен 

ендокардит. 
Емболичните инциденти са чести и животозастрашаващи 
усложнения на ИЕ, свързани с миграцията на сърдечните 
вегетации. Мозъкът и слезката са най-честите места при 
левостранен ИЕ, докато белодробната емболия е честа при 
нативен десностранен и инфекциозен ендокардит на пей-
смейкърния електрод. Инсултът е сериозно усложнение, 
асоцииран с високи морбидитет и смъртност194. Обратно, 
емболичните инциденти могат да бъдат асимптомни при 
около 20% от пациентите с ИЕ, особено тези, засягащи спле-
налната и церебрална циркулация и могат да бъдат диагно-
стицирани с неинвазивни образни изследвания195. В този 
случай са показани абдоминална и церебрална КТ. Конт-
растните вещества обаче трябва да се прилагат внимателно 
при бъбречна недостатъчност и нестабилна хемодинамика 
поради риска за влошаване на бъбречната функция в комби-
нация с антибиотичната нефротоксичност.

Общият ембологенен риск при ИЕ е висок – около 20%-
50% от пациентите195-203. Независимо от това, рискът от нови 
събития (след започване на антибиотична терапия) е само 
6-21%68,196,200. Публикувано напоследък проучване от ICE 
групата204 показа, че честотата на инсулта при пациенти по-
лучаващи подходяща антибиотична терапия е 4.8/1000 паци-
енто-дена през първата седмица от лечението, спадаща до 
1.7/1000 пациенто-дена през втората седмица и е по-ниска 
след този период.

2. Предикция на риск от емболия
Ехокардиографията играе основна роля в предсказването 
на емболичните инциденти68,200-205 независимо от затрудне-
нията при всеки индивидуален пациент. Различните фактори 
се асоциират с риск от емболия – размери и подвижност на 
вегетациите68,195,199-207, локализиране на вегетациите в мит-
ралната клапа199-203, намаляване или увеличаване на разме-
ра на вегетациите при антибиотично лечение200,207 вида на 
микроорганизма (стафилококи  – 200; Streptococcus bovis  – 
16,208; Candida spp.), предишни емболии200, мултивалвула-
рен ИЕ199 и биологични маркери209. От изброените, размера 
и подвижността на вегетациите са най-честите независими 
предиктори за нов емболичен инцидент68. Пациенти с веге-
тации с дължина > 10 mm са с по-висок риск от емболия, като 
много големите размери (>15 mm) и подвижни вегетации са 
дори с по-висок риск, особено при стафилококов ИЕ засягащ 
митралната клапа.200
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Трябва да се подчертае, че рискът за нова емболия е най-
висок през първите няколко дена от антибиотичната тера-
пия, след което рязко спада през следващите дни, особено 
след втората седмица196,200,204,210 макар да се запазва при 
налични вегетации. Поради това, ползите от хирургичното 
лечение с цел превенция на емболията са най-големи през 
първата седмица от антибиотичното лечение, когато е пика 
от риска за емболия.

3. Индикации и оперативно лечение с цел превен-
ция на емболията при инфекциозен ендокардит 
(таблица 19)

Избягването на емболичните инциденти е трудно, тъй 
като по-голямата част настъпват преди хоспитализация. 
Най-доброто средство за редуциране на тези инциденти е 
адекватната антибиотична терапия195. Добавянето на анти-
тромбоцитна терапия не редуцира риска за емболия212,213 
показват данни от единственото досега проведено проуч-
ване по темата213.

Точната роля на ранната хирургия за превенция на ем-
боличните инциденти остава противоречива. В проучването 
Euro Heart Survey, размерът на вегетациите е бил единствена-
та причина за операция при 54% от пациентите с НKЕ и 25% 
при тези с ендокардит на пулмоналната клапа, но рядко е 
бил единствената индикация. Ролята на ранната оперативна 
интервенция в този случай никога не е била доказана. Пора-
ди това, решението за операция с цел превенция на емболия 
трябва да се разглежда в контекста на предишни емболични 
инциденти, други усложнения на ИЕ, размер и подвижност 
на вегетациите, възможност за консервативна хирургия и 
продължителността на антибиотичната терапия165. Общите 
ползи от операцията трябва да бъдат съпоставени с опера-
тивния риск и отчетен клиничния статус и коморбидитета 
при всеки болен.

Основните индикации и времето за предприемане на 
оперативно лечение при пациенти е НКЕ са дадени на таб-
лица 19. Хирургията е показана при пациенти с големи ве-
гетации (>10 mm), последвани от един или повече клинич-
ни или асимптомни емболични инциденти, независимо от 
адекватната антибиотична терапия68. При липса на емболия, 
хирургичното лечение е показано при пациенти с големи 
вегетации (>10 mm) и други фактори за усложнен ход на 
заболяването (СН, персистираща инфекция, независимо от 
подходящото антиботично лечение, абсцес), особено ако ве-
гетацията е локализирана в митралната клапа. При тези си-
туации, наличието на голяма вегетация е показание за ранна 
хирургична интервенция.

Оперативната интервенция може да се обсъжда при 
много големи (> 15 mm) изолирани вегетации на митралната 
или аортна клапа, независимо, че това решение е по-трудно 
и трябва се прецени строго индивидуално, в зависимост от 
възможността за консервативната хирургия68.

Хирургичното лечение с цел превенция на емболията 
трябва да се проведе много рано, в първите дни на антибио-
тичната терапия (спешна операция), тъй като риска за ембо-
лия е много висок по това време68,200.

В заключение, емболичното усложнение е много чес-
то при ИЕ, рли около 20%-50% от случаите, които спадат 
до 6%-21% след започване на антибиотично лечение. 
Рискът от емболия е най-висок през първите две сед-
мици от антибиотичната терапия и е конкретно свързан 
с размера и големината на вегетациите. Рискът се уве-
личава при наличие на големи (> 10 mm) вегетации и е 

особено висок при много подвижни и по-големи (15 mm) 
вегетации. Решението за предприемане на оперативно 
лечение и превенцията на емболията е винаги трудно и 
свързано с конкретния пациент. Водещите фактори за 
вземането му включват размер и подвижност на вегета-
цията, преживяна емболия, типа на микроорганизма и 
продължителност на антибиотичната терапия.

Част 2. Принципи, методи и непо-
средствени резултати от 
хирургичното лечение

Предоперативна и периоперативна 
подготовка
1. Коронарна ангиография
Коронарната ангиография се препоръчва според указани-
ята на ESC за лечение на клапни сърдечни заболявания176 
при мъже > 40 години, при жени в менопауза и при пациен-
ти с поне един сърдечносъдов рисков фактор и анамнеза за 
исхемична болест на сърцето. Съществуват изключения при 
големи аортни вегетации, които могат да бъдат дислоци-
рани по време на катетеризация, или когато е необходима 
спешна хирургична интервенция. В тези случаи може да се 
използва високорезолюционна КТ с цел изключване на ко-
ронарна болест на сърцето176.

2. Екстракардиална инфекция
Ако е доказано първично огнище на инфекция като основна 
причина за ИЕ, трябва да се осъществи ерадикация преди 
хирургичната интервенция, освен ако операцията на клапа-
та не е спешна.

3. Интраоперативна ехокардиография
Интраоперативната ТЕЕ се използва най-често за определя-
не на точното място и разпространеността на инфекцията, за 
подпомагане на хирургичното лечение, оценка на резултата 
от него и проследяване в ранния постоперативен период214.

Хирургични подходи и техники
Двете основни задачи на хирургичното лечение са премах-
ване изцяло на инфектираните тъкани и реконструкция на 
сърдените структури, включващо и протезиране на засегна-
тата клапа. При засягане на клапните платна, могат да бъдат 
използвани различни оперативни техники за реконструкция 
или протезирането им. Независимо от това, особено когато 
ИЕ засяга митралната или трикуспидална клапи, се препо-
ръчва клапна реконструкция215,216. Перфорацията на едно 
платно може да бъде реконструирано с използване на авто-
ложен графт след обработка с глутаралдехид или говежди 
перикарден пач.

При по-сложните случаи с неконтрололирана инфекция, 
тоталната ексцизия на засегнатите от инфекцията и девита-
лизирани тъкани се последва от клапно протезиране и ре-
конструкция на останалите дефекти с цел осигуряване до-
бра фиксация на протезата. Механичните и биопротези имат 
сходна оперативна смъртност217. Поради това, настоящите 
указания не препоръчват конкретна оперативна техника, а 
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специфичен подход според индивидуалните характеристи-
ки на пациента и клиничната ситуация.

Използването на чужд материал трябва да бъде сведено 
до минимум. Малките абсцеси могат да бъдат директно за-
творени, но големите кухини трябва да се оставят да се дре-
нират в перикарда или кръвообръщението. 

При ИЕ на митралната клапа, успеваемостта на клапна-
та реконструкция на екипите с опит може да достигне 80%, 
независимо от факта, че такива отлични резултати може да 
липсват при екипите с по-малък опит218. Резидуалната мит-
рална регургитация трябва да се оцени интраоперативно. 
Митралните надклапна, клапна и подклапни тъканни дефе-
кти се реконструират с помощта на автоложни или говежди 
тъкани, след което при необходимост протезната клапа се 
пришива към реконструирания/ закрепен пръстен. Изборът 
на оперативна техника се определя от вертикалното разши-
рение на лезионния/тъканен дефект219-221.

Митрални хомографти или пулмонални автографти (про-
цедура на Ross) също се използват222,223, но тяхното прило-
жение е ограничено от недостатъчната наличност и слож-
ността на оперативната техника.

При ИЕ на аортната клапа, средство на избор е замества-
нето и с механична или биологична протеза. Предпочита се 
използването на стерилизирани или замразени хомографти 
за редуциране на риска от персистиращи или рецидиви-
ращи инфекции224,225. Независимо от това, механичните 
протези и ксенографтите са със сходна ефективност при 
подобрена издръжливост226-228. Хомографтовете или ксено-
графтовете може да се предпочитат при ПКЕ или при случаи 
когато има значително нарушение на целостта на аортния 
корен или увреждане на структурите между аортна клапа 
и лява камера224,225,227,229. При достатъчно опит, процедура-
та на Ross може да се използва при деца или подрастващи 
за улесняване на растежа и при млади хора за по-добра из-
дръжливост на реконструираните тъкани230,231. За бивалву-
ларен ИЕ могат да се използват моноблок от аорто-митрален 

хомографт232. Сърдечната трансплантация е показана при 
липса на ефективност от неколкократни оперативни интер-
венции с цел ерадикиране на персистиращ или рецидиви-
ращ ендокардит на пулмоналната клапа233.

Оперативна смъртност, заболеваемост 
и постоперативни усложнения
Постоперативната смъртност и заболеваемост варира спо-
ред вида на инфекциозния причинител, степента на деструк-
ция на сърдечните структури, степента на левокамерна 
дисфункция и хемодинамичния статус на пациента непо-
средствено преди операцията. Понастоящем, оперативната 
смъртност при ИЕ варира от 5% до 15%234-239. Когато трябва 
да се извърши през първата седмица от антибиотичното ле-
чение, в публикувано напоследък проучване е доказано, че 
вътреболничната смъртност е 15% с риск от рецидив и не-
инфекциозен постоперативен ендокардит съответно 12% 
и 7%239. При по-малко сложни случаи, когато заболяването 
е ограничено до клапните структури, така че да позволява 
пълна ексцизия на инфектираните тъкани, смъртността би 
следвало да е като при рутинна клапна операция. Причината 
за летален изход е често мултифакторна, но основните при-
чини са мултиорганна недостатъчност, СН, трудно поддаващ 
се на лечение сепсис, коагулопатии и инсулт237.

Непосредствените постоперативни усложнения са срав-
нително чести. Сред най-срещаните са тежка коагулопатия, 
налагаща лечение с фактори на съсирването, повторна то-
ракотомия поради кървене или тампонада, остра бъбречна 
недостатъчност, инсулт, нискодебитна сърдечна недоста-
тъчност, пневмония и AV блок след радикална резекция на 
абсцес на аортния корен, налагащ имплантиране на пей-
смейкър235,237. Предоперативно ЕКГ с ЛББ показва необходи-
мостта от постоперативен постоянен кардиостимулатор104.

Таблица 20: Препоръчано поведение при ИЕ с неврологични усложнения.

аКлас на препоръка. bНиво на доказателственост. КТ – компютърна томография. МРИ – ядрено-магнитен резонанс.

Препоръки – неврологични усложнения Класа Ниво на 
доказателственостb

След асимптомен исхемичен инцидент или транзиторна исхемична атака, се препоръчва 
оперативно лечение без забавяне, ако има индикации

I B

След интракраниална хеморагия, хирургичната интервенция трябва да бъде отложена 
поне за един месец

I C

Неврохирургията или ендоваскуларна хирургия е показана при много големи, 
нарастващи или руптурирани интракраниални аневризми

I C

След преживян инсулт, оперативната интервенция, показана за сърдечна недостатъчност, 
неовладяна инфекция, абсцес или персистиращ висок ембологенен риск не бива да бъде 
забавяна.
Хирургичното лечение трябва да се има впредвид докато липсва кома и церебралната 
хеморагия е изключена след КТ на главен мозък

IIa B

Интракраниалната хеморагия трябва да се търси при всеки болен с ИЕ и неврологична 
симптоматика – КТ или МРИ трябва да се използват при суспекция на тази диагноза

IIa B

Конвенционалнта ангиография трябва да се има впредвид, когато неинвазивните техники 
са с негативна находка и суспекцията за интракраниална аневризма остава

IIa B
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J. Други усложнения на 
инфекциозния ендокардит

Част 1. Неврологични усложне-
ния, антитромботична 
терапия

Неврологични усложнения
Неврологичните усложнения се срещат при около 20-40% от 
всички пациенти с ИЕ и са основно резултат от емболия на 
вегетации194,240,241. Клиничният спектър на тези усложнения 
е различен, включващ исхемичен или хеморагичен инсулт, 
транзиторна исхемична атака, асимптомна церебрална ем-
болия, симптомна или асимптомна инфекциозна аневризма, 
мозъчен абсцес, менингит, токсична енцефалопатия и син-
коп. Staphylococcus aureus се свързва с висока честота на не-
врологичните усложнения194,240. Те се асоциират с екцесивна 
смъртност, особено при случаите на инсулт. Своевременна-
та диагноза и подходяща терапия са от основно значение 
за превенция на първите или рецидивиращи неврологични 
усложнения. В лечението на тези пациенти трябва да бъдат 
включени невролог или неврохирург.

След неврологичното събитие, по-голямата част от па-
циентите имат най-малко една индикация за сърдечна опе-
рация194. Рискът от постоперативно влошаване на невроло-
гичния статус е нисък след асимптомна церебрална емболия 
или транзиторна исхемична атака194 и хирургичното лече-
ние не бива да се отлага в тези случаи, ако няма контраинди-
кации. След исхемичен инсулт не се препоръчва хирургична 
интервенция, освен ако неврологичната прогноза е лоша 

Фигура 3: Терапевтична стратегия при пациенти с 
инфекциозен ендокардит и неврологично 
усложнение

Неврологично усложнение

•	Сърдечна недостатъчност
•	Неконтролирана инфекция
•	Абцес
•	Висок емболичен риск

•	Интракраниална хеморагия
•	Кома
•	Тежък коморбидитет
•	Инсулт с тежка неврол. увреда

Да

Да

Не

Не

Обмислете 
хирургия

Консервативно 
лечение и 

проследяване

КТ на глава

Таблица 21: Антитромботична терапия при инфекциозен ендокардит

аКлас на препоръка.
bНиво на доказателственост.

Препоръки: антитромботична терапия Класa Ниво на 
доказателственостb

Прекъсване на антитромботичната терапия се препоръчва само при наличие на голямо 
кървене

I B

При исхемичен инсулт без церебрална хеморагия е показана смяната на пероралните 
антикоагуланти с нефракциониран хепарин за две седмици с мониториране на aPTT или 
активираното кефалиново време на съсирване

I C

При интракраниална хеморагия се препоръчва спиране на антикоагулацията I C

При пациенти с интракраниална хеморагия и механична клапа, нефракционираният 
хепарин трябва се прилага възможно най-рано (със стриктно мониториране на aPTT или 
активираното кефалиново време на съсирване) последвано от мултидисциплинарно 
обсъждане

I Ia C

При липса на инсулт, заместването на пероралната антикоагулантна терапия с 
нефракциониран хепарин може да се има впредвид при случаи на S.aureus ИЕ с 
мониториране на aPTT или активираното кефалиново време на съсирване

I Ib C
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(фигура 3). Данните относно оптималното време на сърдечна 
операция след инсулт са противоречиви, тъй като липсват 
контролирани проучвания194,242-246. Ако цербралната хемо-
рагия е изключена след КТ на главен мозък и неврологична-
та увреда не е тежка (напр.кома), хирургичната интервенция, 
показана за СН, неконтролирана инфекция, абсцес или пер-
систиращ висок ембологенен риск не може да бъде отлагана 
и трябва да се осъществи при относително нисък риск и въз-
можност за пълно неврологично възстановяване246,247.

Обратно, в случате на интракраниална хеморагия, не-
врологичната прогноза е лоша и операцията трябва да бъде 
отложена поне с един месец. Ако се налага спешна сърдечна 
операция, е необходимо тясно сътрудничество с неврохи-
рургичен екип. 

В заключение, неврологичните усложнения настъп-
ват при 20-40% от всички пациенти с ИЕ и са резултат 
главно на емболия. Инсултът се асоциира с повишаване 
на смъртността. Своевременната диагноза и започва-
нето на подходящо антибиотично лечение е от основно 
значение за превенция на първо или рецидивиращо 
неврологично усложнение. След първия неврологичен 
инцидент, повечето пациенти все още имат индикация 
за хирургия, като оперативното лечение като цяло не е 
контраиндицирано.

Антитромботична терапия
Няма индикации за започване на антитромботична терапия 
(тромболитични медикаменти, антикоагуланти или анти-
тромбоцитни медикаменти) по време на активната фаза на 
ИЕ. При пациенти на орална антикоагулантна терапия има 
риск от интракраниална хеморагия, който изглежда е най-
висок при S.  aureus протезен инфекциозен ендокардит и 
предишен неврологичен инцидент248. Препоръките за ан-
тикоагулантна терапия са базирани на нивото на доказател-
ственост (таблица 21).

Независимо, че първоначални експериментални про-
учвания показаха благоприятното влияние на терапията 
с аспирин по отношение на риска от емболичен инцидент 
на S. auerus протезен ИЕ249-251 в клиничната практика не съ-
ществуват убедителни данни за добър ефект на медикмен-
та поради противоречиви данни212,213,252. Освен това, някои 
проучвания показаха незначително нарастване на епизоди-
те на голямо кървене213,252.

Част 2. Други усложнения (инфек-
циозни аневризми, остра 
бъбречна недостатъчност, 
ревматологични усложне-
ния, спленални абсцеси, 
миокардит, перикардит)

Инфекциозни аневризми
Инфекциозните (микотични) аневризми (ИА) са резултат от 
септична артериална емболия на интралуменното прос-
транство или vasa vasorum, резултат от разпостранението на 
инфекцията през интимата на съдовете253,254. 

Най-честата локализация при ИА е интракраниалната, 
макар че посочваната честота 2% – 4% вероятно е по-голя-
ма, тъй като по-голямата част от ИА са асимптомни255. Кли-
ничната картина е разнообразна256 – фокален неврологичен 
дефицит, главоболие, объркване, синкопи, като трябва да 
се използва образен метод на изследване с цел диагности-
циране на интракраниални ИА при всеки случай на ИЕ с 
неврологична симптоматика. КТ и магнитно резонансната 
ангиография са с висока сензитивност и специфичност при 
диагностицирането на ИА257,258. Независимо от това, конвен-
ционалната ангиография остава златния стандарт и трябва 
да се проведе, ако неинвазивните техники не са обективи-
зирали патология и суспекцията за ИА остава. Няма рандо-
мизирани проучвания, които определят терапевтичното 
поведение, поради което то е различно при всеки пациент. 
Руптурираните ИА са с много лоша прогноза, но досега не са 
идентифицирани предиктори за това усложнение.Тъй като 
много ИА могат да претърпят обратно развитие по време на 
антибиотичното лечение258 се препоръчват контролни из-
следвания. Неврохиругията и ендоваскуларната хирургия е 
показана при големи, нарастващи или руптурирали ИА255-260. 
Изборът между двата метода на лечение зависи от размера 
на хематома и опита на опериращия екип.

Остра бъбречна недостатъчност
Острата бъбречна недостатъчност е често усложнение на 
ИЕ, което настъпва при около 30% от болните и е с лоша 
прогноза261. Причините са често мултифакторни262:

 � Имуно-комплексен или васкулитен гломерулонефрит.
 � Бъбречен инфаркт.
 � Хемодинамично нарушение в случаите на СН или тежък 

сепсис, или след сърдечна операция.
 � Антибиотична токсичност (остър интерстициален не-

фрит), предимно свързан с аминогликозиди, ванкомицин 
(синергична токсичност с аминогликозидите) и при висо-
ки дози пеницилин.

 � Нефротоксичност на контрастните вещества, използва-
ни при диагностичните методи.

При някои пациенти може да се наложи хемодиализа263, но 
острата бъбречна недостатъчност често е обратима. За пре-
венция на тези усложнения, антибиотичната терапия тряб-
ва да се съобрази с креатининовия клирънс с внимателно 
мониториране на серумните нива на аминогликозидите и 
ванкомицин. При пациенти с анамнеза за бъбречна недос-
татъчност или хемодинамични нарушения трябва да се из-
бягва образното изследване с нефротоксични контрастни 
вещества.

Ревматични усложнения
Скелетномускулната симптоматика (артралгия, миалгия, 
болка в гърба) са чести при ИЕ, като ревматологичните ус-
ложнения могат да бъдат първата изява на заболяването. 
Периферен артрит настъпва при около 14% и спондилодис-
цит при 3% – 15% от случаите261-266. В едно проучване, ИЕ е 
бил диагностициран при 30.8% от пациентите с пиогенен 
спондилодисцит и е бил по-чест при случаи на стрептоко-
кова инфекция и придружаваща сърдечна патология265. При 
пациенти с ИЕ и болки в гърба трябва да се назначи КТ или 
МРИ. Ехокардиографията е показана при пациенти с дефи-
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нитивна диагноза на пиогенен спондилодисцит и подлежа-
ща сърдечна патология, предразполагаща към ендокардит. 
При доказан спондилодисцит е необходима продължителна 
антибиотична терапия. 

Спленални абсцеси
Въпреки високата честота на спленалните емболии, спле-
налните абсцеси са редки. Диагнозата се подозира при ре-
курентен фебрилитет и бактериемия и тези пациенти са 
показани за КТ, МРИ или абдоминална ехография. Терапията 
включва подходящо антибиотично лечение. Спленектоми-
ята е показана при спленална руптура или големи абсцеси, 
които не реагират на антибиотично лечение, като тя трябва 
да се проведе преди клапната хирургия, освен ако послед-
ната не е спешна. Перкутанният дренаж е алтернатива при 
високорискови за операция болни268,269.

Миокардит, перикардит
Сърдечната недостатъчност може да се дължи на често 
асоциирания с формиране на абсцес миокардит. Чрез ком-
пресия или емболия на коронарен съд може да бъде пре-
дизвикан миокарден инфаркт. Камерните аритмии също 
потвърждават ангажирането на миокарда и са с лоша прог-
ноза3. Миокардното ангажиране най-добре може да бъде 
оценено чрез трансторакална ехокардиография3. 

Перикардитът се асоциира обикновено с абсцес, ми-
окардит или бактериемия като резултат от инфекция със 
S.  aureus. Гнойният перикардит е рядък и може да изисква 
хирургичен дренаж. Рядко руптуриралите псевдоаневри-
зми или фистули може да комуницират с перикарда, с много 
лоши и често фатални последствия.

K. Резултати след 
дехоспитализация и 
дългосрочна прогноза

Късните усложнения след първоначалната инфекция опре-
делят лошата прогноза при ИЕ. След болничното лечение ос-
новните усложнения включват рецидив на инфекцията, СН, 
необходимост от клапна хирургия и смърт.272,273

Рецидиви: 
повторна изява и реинфекция
Рискът от рецидив след преживян ИЕ варира от 2.7% до 
22.5%57,105,235-237,273-275. В публикувано напоследък проучва-
не със среден период на проследяване от пет години, чес-
тотата на рецидив на при non-IVDA е била 1.3% за пациен-
то-година272.

Макар и недиференцирани системно, съществуват два 
вида рецидиви на ИЕ: релапс и реинфекция. „Релапсът“ се 
отнася до повторни епизоди (изяви) на ИЕ, причинени от 
същия причинител при предходната изява56. Обратно, тер-
минът „реинфекция“се използва за описание на инфекция с 
различен микроорганизъм56. Когато се докаже съшия при-
чинител при рецидива, обикновено има съмнения дали това 
е повторна изява или реинфекция със същия причинител. В 
тези случаи се използват молекулярни техники за обекти-
визиране на щамовете3,56. Когато тези методи не могат да се 
използват и не е уточнен вида на микроорганизма, началото 
на изявата на повторната инфекция може да определи дали 
се касае за „релапс“ или реинфекция. Макар и да има изклю-
чения, периодът между първата инфекция и повторната из-
ява обикновено е по-къс, отколкото при ИЕ и последваща 
реинфекция. В широк смисъл, епизод на ИЕ със същия при-
чинител в рамките на шест месеца означава повторна изява, 
докато по-дългия период предполага обикновено реинфек-
ция. За тази цел, съхранението на причинителите на ендо-
кардита трябва да бъде минимум за една година.3,56

Факторите, асоциирани с повишена честота на рецидив 
са изброени в таблица 22. Повторните изяви най-често се 
дължат на недостатъчна продължителност на лечението, 
субоптимален избор на първоначалния антибиотик и пери-
ситращи инфекциозни огнища (напр. парапротезен абсцес). 
Когато продължителността на терапията е била недоста-
тъчна или изборът на антибиотик неправилен, повторната 
изява трябва да се лекува допълнително за 4-6 седмици, в 
зависимост от вида на причинителя и чувствителността към 
антибиотици (имайки предвид, че междувременно може да 
се развие резистентност).

Пациенти с предишен ИЕ са с риск от реинфекция274 и 
профилактичните мерки трябва да са много строги.

Пациенти с преживян ИЕ са с риск от рецидив и профилак-
тичните мерки трябва да бъдат много стриктни. Реинфекция-
та е по-честа при IVDA (особено в годината на първоначалния 
епизод236,276, при ПКЕ57,235,275,277, при пациенти на хронична ди-
ализа и тези с множество рискови фактори за ИЕ3. Пациентите 

Таблица 22: Фактори, асоциирани с повишен риск за рецидив.

 - Неадекватна антибиотична терапия
 - Резистентни микроорганизми, напр. Brucella spp., Legionella spp. Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella spp., Coxiella 

burnetti, гъби
 - Полимикробна инфекция при зависимост към интравенозни медикаменти
 - Емпирична терапия при ИЕ с негативни хемокултури
 - Периануларно разширение на инфекцията
 - Ендокардит на протезната клапа
 - Персистиращи метастатични фокуси на инфекция (абсцес)
 - Резистентност към конвенционалните антибиотични режими
 - Положителни хемокултури при клапно ангажиране
 - Персистиращ фебрилитет на седми постоперативен ден
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с реинфекция са с по-висок риск от летален изход и клапно 
протезиране275. Типът на имплантираната клапа не влияе ри-
ска от повторен ИЕ57,237. Аортното клапно протезиране и про-
теизрането с кондуит на аортния корен е свързано с еднакви 
резултати с хомографт протезиране225,278.

Сърдечна недостатъчност 
и необходимост от клапна хирургия 
Прогресирането на СН може да настъпи като резултат от 
клапна деструкция, дори когато инфекцията е излекувана. 
След приключване на лечението указанията за хирургия 
следват конвенционалните препоръки176. Като последица от 
нарастващите операции по време на активната фаза на ин-
фекцията, необходимостта за късна клапна хирургия е мал-
ка, варираща от 3% до 7% според напоследък публикувани 
проучвания.272,273

Дългосрочна смъртност
Дългосрочната преживяемост е 60  – 90% за 10 годи-
ни101,105,235,236,273,274. Информацията, касаеща дългосрочното 
проследяване е оскъдна. Докладвано е за 15-20 годишна 
преживяемост при около 50% от случаите235,276,273.След 
болничният престой, факторите, определящи дългосроч-
ната преживяемост са възраст, придружаващи заболява-
ния и СН, особено ако не е проведено оперативно лечение, 
което предполага, че дългосрочната смъртност е асоции-
рана повече с подлежащите заболявания, отколкото със 
самия ИЕ272,273. В публикувани напоследък проучвания, ИЕ 
е причина за само 6.5% от леталитета на пациентите, които 
са починали272.

Проследяване
Пациентите трябва да бъдат запознати със симптомите и бе-
лезите на ИЕ при дехоспитализация. Те трябва да са наясно, 
че при ИЕ може да настъпи рецидив и че всеки пристъп на 
висока температура, втрисане или други симптоми налага 
незабавна оценка, включително и вземането на хемокулту-
ри преди започване на емпирична терапия с антибиотици.

При високорисковите пациенти трябва да се вземат пре-
вантивни мерки (секция Е).

С цел мониториране развитието на вторична СН, след 
приключване на антибиотичната терапия е необходима кли-
нична оценка и ТТЕ, които периодично трябва да се повта-
рят, особено през първата година на проследяване. Няма 
препоръки за оптимални срокове на проследяване на тези 
пациенти, но работната група препоръчва клинична оценка, 
кръвни изследвания (левкоцити, С-реактивен протеин) и ТТЕ 
на 1,3,6,12 месец през първата година от приключване на ле-
чението.

В заключение, повторната изява и реинфекция-
та са редки след ИЕ, но може да бъдат причинени от 
неадекватна антибиотична терапия, резистентни ми-
кроорганизми, перисистиращ фокус на инфекция или 
интравенозно приложение на наркотици. След дехоспи-
тализация, пациентите с ИЕ може да бъдат информира-
ни за риска от рецидиви и обучени как да разпознават и 
предотвратят нов епизод на ИЕ. 

L. Специфични ситуации

Част 1. Ендокардит нa клапна 
протеза

Ендокардитът със засягане на клапна протеза (ПКЕ) е тежка 
форма на ИЕ и се среща рядко при 1 – 6% от пациентите с 
клапно протезиране279  – честота около 0.3  – 1.2% за паци-
енто година1,3,106,188,253,280-284. Представлява около 10  – 30% 
от всички случаи на ИЕ и засяга еднакво механичната и био-
протези. ПКЕ се среща при около 16% от всички случаи на ИЕ, 
сочат данни от French Survey79. Честотата според Euro Heart 
Survey e 26% и около 20% от 2670 участника с доказан ИЕ в 
ICE проспективна кохорта106. ПКЕ се характеризира със за-
труднения при диагнозата и определяне на терапевтичната 
стратегия, както и лоша прогноза.

Определение и патофизиология
Ранният ПКЕ се определя като настъпващ до година след 
хирургичната интервенция, а късната форма – след този пе-
риод, тъй като има значими различия в микробиологичния 
профил на болестта преди и след този период3,284. Независи-
мо от това, разделянето е изкуствено. По-важно е не време-
то на изява от хирургичната процедура, а дали ИЕ е настъпил 
периоперативно и какъв микроорганизъм е причинителя. 
От публикуван напоследък международен регистър става 
ясно, че 375 от случаите на ПКЕ се асоциират с нозокомиални 
инфекции или не-нозокомиални инфекции, свързани с паци-
енти, контактуващи с работещи в здравеопазването106. 

Патогенезата на ПКЕ се различава в зависимост от типа 
на контаминация и типа на протезната клапа. При случаите 
на периоперативна контаминация, инфекцията ангажира 
връзката между зашития и клапния пръстен, водейки до 
перивалвуларен абсцес, псевдоаневризми и фистули1,281,282. 
При късен ПКЕ, освен посочения има и други механизми. На-
пример при късен ПКЕ, инфекцията често е локализирана в 
протезните платна, водейки до вегетации, руптура на плат-
ната и перфорация.

Последствието от ПКЕ обикновено е нова протезна ре-
гургитация. По-рядко, големи вегетации могат да предизви-
кат обструкция на протезната клапа, която може да се диаг-
ностицира рентгенографски и/или чрез ТЕЕ.

Диагноза
Диагнозата на ПКЕ е по-трудна от тази на нативната клапа. 
Клиничната симптоматика често е атипична, особено в ран-
ния постоперативен период, при който температурата и 
възпалителните промени са чести при липса на ИЕ. Както 
при нативен ИЕ, така и при ПКЕ диагнозата се базира основ-
но на резултатите от ехокардиографията и хемокултурите. 
Независимо от това, при ПКЕ и двете могат да са негатив-
ни285. Макар, че ТЕЕ е важен метод при ПКЕ, диагностичната 
му стойност е по-малка, отколкото при ИЕ на нативна клапа. 
Често при ПКЕ има негативна находка от ехокардиография-
та, което не изключва диагнозата2. По същия начин хемокул-
турите по-често са негативни при ПКЕ, в сравнение с ИЕ на 
нативната клапа.

При ПКЕ стафилококовите и гъбични инфекции са по-
чести, а стрептококовите са по-чесги при ИЕ на нативна 
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клапа. Стафилококи, гъби и грам-негативните микроорга-
низми са основният причинител на ранните форми на ПКЕ, 
докато микробиологичният причинител при късния ПКЕ е 
сходен с този на НКЕ, като стафилококи, орални стрептоко-
ки, Streptococcus bovis и ентерококите са по-честите микро-
организми, вероятно дължащи се на инфекция придобита в 
обществото. 

Критериите на Duke подпомагат диагнозата на ИЕ на 
нативна клапа, със сензитивност около 70  – 80%92,285 но са 
по-малко приложими при ПКЕ, поради по-малката си чувст-
вителност при тази група286,287.

Прогноза и лечение
При ПКЕ се докладва много висока смъртност от порядъ-
ка на 20%  – 40%279,280. Както при ендокардит на нативната 
клапа, прогнозната оценка е от съществено значение за 
ПКЕ, тъй като позволява идентифицирането на високорис-
ковите пациенти, при които може да има необходимост от 

агресивна терапия. С лоша прогноза при ПКЕ134,263,288-290 се 
асоциират възрастта, стафилококова инфекция, СН, инсулт 
и интракардиален абсцес. От тях най-важни са ПКЕ и стафи-
лококовата инфекция, като тези пациенти имат нужда от по-
сериозно лечение. Антибиотичната терапия на ПКЕ е същата 
както при ИЕ на нативна клапа. Изключение прави S. aureus, 
който изисква по-продължителен антибиотичен режим 
(особено аминогликозиди) и често използване на rifampin 
(виж секция Н).

Хирургията при ПКЕ следва принципите при ИЕ на натив-
на клапа. По определение по-голямата част от пациентите 
за хирургия са с неконтролиран ПКЕ и се лекуват адекватно. 
Радикалният дебридман в тези случаи означава премахване 
на всички чужди структури, включително и протезния мате-
риал, както и калций от предишни хирургични интервенции. 
При ПКЕ засягащ аортната клапа се използват хомографти, 
ксенографти без стентове и автографти, като при протези-
ране на аортния корен след нарушена цялост на аортните 
синуси са показани хомографтове и ксенографтове. Като ал-
тернатива, може да се използва Dacron кондуит.278 

Таблица 23: Индикации и време на хирургия при инфекциозен ендокардит на протезна клапа

аКлас на препоръка. bНиво на доказателственост.
*Спешно хирургично лечение – хирургично лечени в рамките на 24 часа; неотложно хирургично лечение – в рамките на няколко дена; елективна хирургия – 
след най-малко една или две седмици на антибиотично лечение.

Индикация за хирургия при ПКЕ Време* Класa Ниво на 
доказателственостb

А – СЪРДЕЧНА НЕДОСТАТЪЧНОСТ

ПКЕ с тежка протезна дисфункция (дехисценция или обструкция) 
водеща до рефрактерен белодробен едем или кардиогенен шок
ПКЕ с фистула в сърдечна кухина или перикард, водеща до 
рефрактерен белодробен едем или кардиогенен шок

Спешно I В

ПКЕ с тежка протезна дисфункция и персистираща сърдечна 
недостатъчност

Неотложно I В

Тежка протезна дехисценция без СН Индивидуален 
подход

I В

B – НЕКОНТРОЛИРАНА ИНФЕКЦИЯ

Локално неконтролирана инфекция (абсцес, фалшива аневризма, 
фистула, нарастваща вегетация

Спешно I В

ПКЕ причинена от гъби или мултирезистентни микроорганизми Спешно/
индивидуален 

подход

I В

ПКЕ с персистиращ фебрилитет и положителни хемокултури > 
7-10 дена

спешно I В

ПКЕ причинена от стафилококи и грамнегативни бактерии 
(повечето причинители на ранен ПКЕ)

Спешно IIa В

C – ПРЕВЕНЦИЯ НА ЕМБОЛИЯТА

ПКЕ с рецидивираща емболия, независимо от подходящото 
антибиотично лечение

Спешно I В

ПКЕ с големи вегетации (>10мм) и други предиктори за усложнено 
протичане (сърдечна недостатъчност, персистираща инфекция, 
абсцес)

Спешно I С

ПКЕ с изолирани големи вегетации (>15мм) Спешно IIb С
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Макар, че хирургичното лечение често е необходимо 
при ПКЕ, най-добрата терапевтична възможност е все още 
дискутабилна13,283,291-295. Независимо, че като цяло оператив-
ното лечение е най-добрата опция при тежка протезна дис-
функция или СН, то се провежда само при 50% от пациентите 
с ПКЕ по данни от Euro Heart Survey79, в еднакво съотноше-
ние с ИЕ на нативната клапа. Подобни са и данните от други 
проучвания106,283. Макар, че липсват доказателствено-бази-
рани данни, хирургичното лечение се препоръчва при висо-
корискови субгрупи, идентифицирани според прогнозната 
оценка, напр. ПКЕ усложнени със СН, тежка протезна дис-
функция, абсцес или персистиращ фебрилитет. По същия на-
чин, ранното хирургично лечение е необходимо при ранен 
стафилококов ПКЕ134,290 или ПКЕ, причинен от гъби или други 
високрезистентни микроорганизми. Хирургичното лечение 
трябва да се има предвид при всички случаи на ранен ПКЕ, 
тъй като повечето са причинени от стафилококи или дру-
ги микроорганизми с висока резистентност283,291. Обратно, 
пациентите с неусложнен нестафилококов или негъбичен 
късен ПКЕ може да бъдат лекувани консервативно288,294,295. 
Пациенти, лекувани първоначално консервативно, подле-
жат на стриктно проследяване, поради риск от късни услож-
нения. Таблица 23 обобщава основните индикации и срока 
за хирургичната интервенция при ПКЕ.

В заключение, ПКЕ представлява 20% от всички слу-
чаи на ИЕ с нарастваща честота. Диагнозата се поставя 
по-трудно, в сравнение с ИЕ на нативна клапа. Усложне-
ният ПКЕ, стафилококовият ПКЕ и ранният ПКЕ имат по-
лоша прогноза и изискват агресивна терапия. Пациенти 
с неусложнен, нестафилококов късен ПКЕ могат да се ле-
куват консервативно със стриктно мониториране.

Част 2. Инфекциозен ендокардит 
на пейсмейкърни устрой-
ства и имплантируеми де-
фибрилатори

Инфекцията на кардиалните устройства (cardiac devices – CD), 
включващи перманентни пейсмейкъри (PPM) и имплантиру-
еми кардиовертер дефибрилатори (ICD) е тежко заболяване 
с висока смъртност296. Нарастващата честота на пациентите 
с имплантирани CD обяснява и по-често срещания при тях 
ИЕ. Честотата на PPM инфекцията варира според различни 
проучвания297. Според публикувано напоследък проучва-
не, инфекцията при кардиалните устройства е 1.9  на 1000 
устройство-години и по-голяма вероятност за ИЕ на ICD, в 
сравнение с PPM297. Като цяло честотата варира с тази на ИЕ 
на нативната клапа в общата популация и тази на ПКЕ297,299. 
Диагнозата и терапевтичната стратегия при тези пациенти е 
трудна.

Дефиниция и патофизиология 
на инфекцията при кардиални 
устройства
Трябва да се прави разлика между локална инфекция на ус-
тройството (local device infection – LDI) и устройство-свър-
зан ИЕ (cardiac device related IE  – CDRIE). LDI е инфекция, 
ограничена в джоба на сърдечното устройство и за нея 

трябва да се мисли при локални белези на възпаление на 
мястото на имплантиране на батерията, включващи ерите-
ма, затопляне, флуктуация, дехисценция на раната, ерозия, 
напрегнатост или гноен секрет300. CDRIE се дефинира като 
инфекция, обхващаща електродите, сърдечните клапни 
платна и/ или ендокардната повърхност. Независимо от 
това, отдиференцирането нa LDI и CDRIE често е трудно. В 
едно проучване301 микробиологичните изследвания при 
интраваскуларните електроди са били положителни при 
72% от 50 болни с инфекция, изключителнo ограничена в 
мястото на имплантация. Въпреки това, при тях не може да 
се изключи контаминация на върха на електрода. Предпо-
лага се, че положителните микробилогични изследвания 
могат да се използват като белег на CDRIE само при липса 
на инфекция на джоба или когато електродите са екстра-
хирани с помощта на инцизия извън мястото на джоба или 
при хирургична екстракция302.

Основният механизъм за възникване е контаминация от 
локална бактериологична флора по време на имплантация 
на устройството303. След това инфекцията се разпространя-
ва по електрода до ендокарда и върха на електрода297. По-
следствията от това са формиране на вегетации, които могат 
да бъдат разположени навсякъде от vena subclavia до горна 
куха вена3, на електрода, на трикуспидалната клапа, но също 
и върху муралната повръхност на ендокарда на дясно пред-
сърдие и дясна камера. Септичната белодробна емболия е 
много често усложнение на CDRIE. Други възможни механи-
зми са хематогенно възникване от друг фокус на инфекция. 

Факторите, които се асоциират с инфекция на сърдечно 
устройство са повишена температура 24 часа преди имплан-
тация, използване на временен пейсмейкър и ранна реим-
плантация. В тези случаи антибиотичната профилактика има 
протективен ефект.

Диагноза
CDRIE е една от най-трудните за диагностициране форми на 
ИЕ. Клиничната изява е често подвеждаща, с предоминиране 
на респираторни или ревматологични симптоми305, както и 
данни за локална инфекция. CDRIE трябва да се подозира при 
наличие на температура с необяснен произход, особено при 
пациенти в напреднала възраст. Както и при другите форми 
на ИЕ, ехокардиографията и хемокултурите са водещи за по-
ставяне на диагнозата. Ехокардиографията играе основна 
роля при диагнозата на вегетации на електрода и ангажи-
ране на трикуспидалната клапа, оценка на трикуспидалната 
регургитация, оразмеряване на вегетациите и проследява-
не след екстракция на електрода. Независимо, че ТЕЕ има 
по-голяма сензитивност от ТТЕ305-308 и е по-рентабилна фи-
нансово, при ИЕ се преопоръчват и двата вида изследване. 
Въпреки това, ТТЕ и ТЕЕ могат да бъдат с фалшиво негативни 
резултати при CDRIE, като нормалната находка от ехокарди-
ографското изследване не изключва диагнозата CDRIE. На-
последък бяха докладвани резултати и от интракардиална 
ехокардиография309. Хемокултурите са положителни при 
77% от случаите с CDRIE302. Стафилококите са най-честите 
патогени, като S. aureus предоминира като причинител при 
острите форми на PPM инфекция305. Критериите на Duke са 
трудно приложими при тези пациенти поради ниската сен-
зитивност. Могат да се използват модифицираните критерии 
на Duke302,305 с включване на локални белези на инфекция и 
белодробна емболия като главни критерии305. КТ или бело-
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дробна сцинтиграфия също могат да се използват за диагно-
стициране на септична белодробна емболия.

Лечение (таблица 24)
При по-голямата част от пациентите, CDRIE трябва да се ле-
кува с продължителна антибиотична терапия и премахване 
на сърдечното устройство296,302,310. Антибиотичната терапия 
за инфекция на PPM трябва да е индивидуализирана и ба-
зирана на резултатите от хемокултури и микробиологична 
чувствителност. При по-голямата част от случаите лечение-
то трябва да продължи 4 – 6 седмици. Съществуват данни за 
опити за лечение на тези инфекции само с медикаменти при 
негативна ТЕЕ311. Лечението само с антибиотици обаче се 
асоциира с висока смъртност и риск от рецидиви296,302. По-
ради тази причина, при всички случаи на доказан CDRIE или 
при подозиране на CDRIE, както и при окултна инфекция без 
доказани други източници освен сърдечното устройство, се 
препоръчва премахването му312.

Последното може да се осъществи и перкутанно без 
необходимост от хирургична интервенция. Въпреки това, 
екстракцията може да бъде по-трудна при устройство, им-

плантирано преди няколко години. Често при екстракцията, 
в резултат от дислоциране на вегетациите възниква бело-
дробна емболия, особено при по-големи размери на вегета-
циите305,312. Въпреки това, тези епизоди са често асимптомни 
и перкутанната екстракция е препоръчваният метод за пре-
махване, дори при случаи на големи вегетации296,302,313, тъй 
като общият риск е по-голям при хирургична екстракция305. 

Някои автори препоръчват хирургия при пациенти с 
големи вегетации302,314, когато перкутанната екстракция е 
технически невъзможна или при наличие на тежък ИЕ на 
трикуспидалната клапа. При провеждането на хирургичната 
интервенция се препоръчва екстракорпоралното кръвооб-
ръщение с цел премахване на целия чужд материал. Ексци-
зията на всички инфектирани участъци на трикуспидалната 
клапа, дясно предсърдие, свободна стена на дясна камера и 
дистална зона на долна куха вена е от съществено значение. 
Въпреки това, хирургичното премахване се асоциира с висо-
ка смъртност при тези болни и често с множество придружа-
ващи заболявания315. 

Няма ясна дефиниция относно времето на операция и 
мястото на реимплантация, като това решение трябва да 
бъде взето при всеки пациент индивидуално. Поради риск 

Таблица 24: Инфекциозен ендокардит, асоцииран със сърдечно устройство (CRDIE): лечение и превенция

аКлас на препоръка;.
bНиво на доказателственост.

Препоръки: ИЕ при пейсмейкъри и имплантируеми дефибрилатори Класa Ниво на 
доказателственостb

А – ПРИНЦИПИ НА ЛЕЧЕНИЕ

Продължителна антибиотична терапия и премахване на устройството се препоръчва при 
доказан CRDIE

I B

Премахване на устройството трябва се има предвид, когато CRDIE се подозира при окултна 
инфекция без други ясни източници на инфекция

IIa C

При пациенти с инфекциозен ендокардит на нативна или протезна клапа и вътресърдечно 
устройство без данни за асоциирана инфекция с устройството, трябва да се обсъди 
екстракция на устройството

IIb C

B – НАЧИН НА ПРЕМАХВАНЕ НА УСТРОЙСТВОТО

Перкутанната екстракция се препоръчва при повечето пациенти с CRDIE, дори и тези с 
големи (> 10 mm) вегетации

I B

Хирургичната екстракция се препоръчва, ако перкутанната екстракция е непълна или 
невъзможна, както и при придружаващ деструктивен ИЕ на трикуспидалната клапа

IIa C

Хирургичната екстракция трябва да се обсъди при пациенти с много големи (> 25 mm) 
вегетации

IIb C

C – РЕИМПЛАНТАЦИЯ

Преоценката на нуждата от реимплантация се обсъжда след екстракцията на устройството I B

При съответните индикации, ако е възможно, реимплантацията трябва да се отложи с цел 
провеждне на няколко дни или седмици антибиотична терапия

IIa B

Временен пейсмейкър не се препоръчва III C

D – ПРОФИЛАКТИКА

Рутинната антибиотична профилактика се препоръчва преди имплантацията на 
устройството

I B
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от нова инфекция, незабавната реимплантация трябва да се 
избягва. Имплантирането на временен кардиостимулатор 
трябва също да се избягва поради риск от инфекция на сър-
дечното устройство304. Ако е извършена реимплантация, е 
необходимо да бъде осигурена нова трансвенозна система 
в контралатералната страна. Епикардната реимплантация е 
възможна алтернатива при необходимост от незабавна ре-
имплантация. При другите пациенти тази процедура може 
да бъде отложена, което намалява рискът от инфекция. Ос-
вен това, повторната оценка на пациента може да доведе до 
заключението, че при редица пациенти реимплантацията 
не е необходима300,306,310,316. Екстракцията на устройството 
може да се предприеме при пациенти с нативен ИЕ или ПКЕ 
и при обективизиран неинфектиран PPM317.

Макар да липсват големи контролирани проучвания по 
тази тема, антибиотичната профилактика преди импланта-
ция обикновено се препоръчва318.

В заключение, CDRIE е една от най-трудните за диаг-
ностициране форми на ИЕ и трябва да се подозира при 
наличие на често подвеждащи симптоми, особено при 
пациенти в напреднала възраст. Прогнозата е лоша, не 
на последно място и поради честата изява при пациенти 
в напреднала възраст с асоцииран коморбидитет. При 
по-голямата част от болните, CDRIE трябва да се лекува 
с продължителна антибиотична терапия и премахване 
на устройството. 

Част 3. Десностранен 
инфекциозен ендокардит

Епидемиология
Десностранният ендокардит обхваща 5  – 10% от всички 
случаи на ИЕ14,3,19,320. Независимо, че той настъпва при па-
циенти с PPM, ICD, централен венозен път или ВСМ, той е 
най-чест при IVDA. Точната честота на ИЕ при тези пациенти 
не е известна, но напоследък различни проучвания показ-
ват нарастване на честотата му321. Заболяването е по-често 
при HIV серопозитивни, особено при напреднала имуно-
супресия320,322. Увреждането на десностранните клапи от 
инжектирани частички при лоша хигиена, контаминирани 
медикаментозни разтвори и абнормната имунна функция са 
някои от патофизиологичните механизми за възникване на 
ИЕ при IVDA323. Докато трикуспидалната клапа е обичайно-
то място на инфекция при IVDA, пулмоналната и евстахиеви 
клапи също могат да бъдат засегнати, като левостранния ИЕ 
също не е рядкост за тази група324,326. Staphylococcus aureus 
е доминиращият микроорганизъм (60  – 90%)327, както и 
Pseudomonas aeruginosa; други Gram-негативни микроор-
ганизми, гъби, ентерококи, стрептококи и полимикробната 
флора се срещат по-рядко.

Диагноза и усложнения
Обичайните изяви на десностранния ИЕ са персистираща 
температура, бактериемия и множествени септични пул-
монални емболи, които могат да се изяват с гръдна болка, 
кашлица и хемоптиза. Когато има системна емболия, трябва 
да се мисли за парадоксална емболия или левостранен ИЕ. 
Белодробните септични емболи могат да бъдат усложнени с 
белодробен инфаркт, абсцес, пневмоторакс и гноен плевра-

лен излив327,328. Десностранната сърдечна недостатъчност 
се среща рядко, но може да бъде причинена от нарастващо-
то налягане в белодробната артерия или тежка десностран-
на клапна регургитация или обструкция.

ТТЕ позволява оценка на движенията на трикуспидална-
та клапа поради предното разположение на клапата и оби-
чайно големите вегетации329-331. Въпреки това, ТЕЕ е по-сен-
зитивна при откриването на пулмоналните вегетации332 и 
абсцесите (особено тези залепени до мембранозния септум), 
както и асоциирания левостранен ИЕ.

Прогноза и лечение 
Прогнозата на десностранния ПКЕ е относително добра 
при болнична смъртност < 10%333-335. Вегетациите > 20 mm 
и гъбична етилогия са основните предиктори за летален 
изход, според данните от голяма ретроспективна кохорта 
с десностранен ИЕ и IVDA335. При HIV-позитивните пациен-
ти, броят на CD4 < 200 клетки/mcl има висока прогностична 
стойност320,322.

1. Антибиотична терапия
При хоспитализирането изборът на първоначална емпи-
рична антибиотична терапия зависи от подозирания мик-
роорганизъм, типа на медикамента и разтвора използван 
от болния, както и коя част на сърцето е засегната. При 
десностранен ИЕ на нативна клапа S. aureus винаги трябва 
да бъде покрит, особено при IVDA или инфекция свързан 
с венозен катетър. Терапията включва пеницилиназе-ре-
зистентни пеницилини или ванкомицин, в зависимост от 
локалното превалиране на MRSA336,337. Ако пациентът е 
пристрастен към pentazocine, трябва да се прибави и ан-
типсевдомоназен медикамент339. Ако IVDA използват кафяв 
хероин, разтворен в лимонов сок, трябва да се мисли за 
Candida spp ( не Candida albicans) и да се прибави антими-
котик. Обикновено при IVDA с подлежащи клапни лезии 
и/или левостранно ангажиране, антибиотичното лечение 
трябва да покрива стрептококи и ентерококи333,334. При из-
олиране на причинителя терапията трябва да се преоцени 
отново. При IVDA стандартната терапия при ИЕ, дължащ се 
на MSSA, e пеницилиназо-резистентен пеницилин, който е 
по-ефективен от гликопептид-съдържащите режими340,341. 
Освен това има данни, че двуседмичният режим може да не 
бъде достатъчен341-343, като трябва да се прибави и аминио-
гликозид при необходимост341. Възможно е и двуседмично 
лечение с oxacillin (или cloxacillin) с или без гентамицин, ако 
са изпълнени следните условия:

 9 Метицилин-чувствителни S. aureus и
 9 Добър отговор към лечението и
 9 Липса на метастази на инфекцията или емпием и
 9 Липса на сърдечни или извънсърдечни усложнения и
 9 Липса на инфекции на левите клапи или протезните кла-

пи и
 9 < 20 mm вегетации и 
 9 Липса на тежка имуносупресия (< 200 CD клетки/mm3) 

със или без СПИН.

Гликопептидите не трябва да бъдат използвани в двуседмич-
ния режим поради слабата бактерицидна активност, недос-
татъчно проникване във вегетациите и увеличеният медика-
ментозен клирънс при IVDA.
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Стандартният 4-6 седмичен режим трябва да се използва 
при следните ситуации:

(а) слаб клиничен и микробиологичен отговор (> 96 часа) 
към антибиотичната терапия;343-344

(б) десностранен ИЕ, усложнен с десностранна СН, ве-
гетации >20 mm, остра дихателна недостатъчност, 
септични метастатични инфекциозни фокуси извън 
белите дробове (включително емпием) или екстра-
кардиални усложнения напр. остра бъбречна недос-
татъчност;344-345

(в) терапия с антибиотик, различен от пеницилиназо-ре-
зистентните пеницилини;342,343,346,347

(г) IVDA с тежка имуносупресия 
(CD4 число <200 клетки/mcl, с или без СПИН;348-349

(д) придружаващ левостранен ИЕ.

Десностранният S.aureus ИЕ при IVDA може да бъде излекуван 
успешно с перорален ципрофлоксацин (750 mg b.i.d) и рифам-
пицин (300 mg b.i.d.), ако щамът е чувствителен към медика-
ментите и съдействието на пациента се мониторира стрикт-
но.350 При микроорганизми, различни от MSSA, терапията при 
IVDA не се различава от тази при независимите344,351.

2. Хирургичното лечение
Хирургичното лечение трябва да се избягва при десностра-
нен нативен ИЕ, но трябва да се прилага при следните ситу-
ации (таблица 25).

(а) деснострана СН, резултат от тежка трикуспидална ре-
гургитация с лош отговор към диуретична терапия;

(б) ИЕ причинен от микроорганизми, които са трудни за 
ерадикация (напр. персистиращи фунги), или бактери-
емия най-малко за седем дни (S. aureus, P. aeruginosa), 
независимо от адекватната антибиотична терапия;352

(в) Вегетации на трикуспидалната клапа > 20 mm, които 
персистират след рецидив на белодробна емболия с 
или без придружаваща десностранна СН.

Индикациите за оперативно лечение и периоперативен 
подход при IVDA са същите както при другите пациенти, 
но трябва да са по-консервативни като цяло, тъй като IVDA 
имат по-висока честота на рецидивиращ ИЕ352,353, обикно-
вено дължащ се на продължаване на приема на медикамен-
ти. Независимо, че последствията от HIV инфекцията върху 
медикаментозната и хирургична терапия не са напълно 
изяснени, двуседмичното лечение с антибиотици не е под-

ходящо. Сърдечната хирургия при инфектирани с HIV IVDA 
с инфекциозен еднокардит не влошава прогнозата нито на 
HIV инфекцията, нито на ИЕ354,355. 

Настоящата стратегия за хирургично лечение на трикус-
пидалната клапа трябва да се базира на следните три прин-
ципа: 1) дебридман на инфектираната зона или „вегетекто-
мия; 2) при възможност клапна реконструкция с избягване 
на изкуствен материал356 и 3) ако клапната реконструкция 
е неизбежна, ексцизия на трикуспидалната клапа с протез-
но клапно протезиране357. Валвектомията без протезиране 
също може да се прилага, но може да се асоциира с тежка 
постоперативна СН, особено при пациенти с повишено бе-
лодробно налягане, например след множество белодробни 
емболи. Тя може да бъде извършена при извънредни слу-
чаи, но клапата трябва да бъде заместена при излекуване 
на инфекцията358. Замразените митрални хомографти се из-
ползват за терапия на персистиращ трикуспидален ендокар-
дит359,360. Протезирането на пулмоналната клапа е най-добре 
да се избягва – ако се прецени като необходимо, се предпо-
читат хомографти (при липсата им ксенографтни клапи).

В заключение, десностранният ИЕ се наблюдава най-
често при IVDA и ВСМ. Диагностичните характеристики 
включват респираторни симптоми и фебрилитет. TTE е 
от голямо значение при тези пациенти. Независимо от 
ниската вътреболнична смъртност, десностранният ИЕ 
е с висок риск за рецидив на IVDA, поради което в тази 
група се препоръчва консервативната пред хирургич-
ната терапия.

Част 4. Инфекциозен ендокардит 
при вродени сърдечни 
малформации

Популацията на деца и възрастни с вродени сърдечни забо-
лявания (ВСМ) все повече расте, като това е основната при-
чина за ИЕ при по-млади пациенти. Въпреки това, инфор-
мацията за ИЕ при тази група болни е ограничена, тъй като 
проучванията са малко и предимно ретроспективни, а избо-
рът на пациенти предимно от високоспециализирани цен-
трове не дава точна информация за популацията като цяло.

Докладваната честота на ИЕ при ВСМ е 15-140 пъти по-
висока, отколкото при общата популация (най-високата 
честота е от високоспециализиран център).361, 362 Честотата 
на ВСМ при ИЕ варира, вероятно поради начина на селек-

Таблица 25: Индикации за хирургично лечение на десностранен инфекциозен ендокардит

аКлас на препоръка.
bНиво на доказателственост.

Препоръки: десностранен инфекциозен ендокардит Класa Ниво на 
доказателственостb

Хирургичното лечение се обсъжда при следните ситуации:
•	 Трудни за ерадикация (персистираща гъбична инфекция) или бактериемия за > 7 дена 

(напр.S.aureus, P.aeruginosa), въпреки адекватната антибиотична терапия или
•	 Персистиращи вегетации на трикуспидалната клапа > 20 mm след рецидивиращи бело-

дробни емболии с или без придружаваща десностранна сърдечна недостатъчност или
•	 Десностранна СН, резултат от тежка трикуспидална регургитация с незадоволителен от-

говор към диуретичната терапия

IIa C
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тиране, между 2% и 18%363-365, с минимално предомини-
ране на мъжкия пол58,362-365. Някои по-леки дефекти като 
междупредсърден дeфект тип secundum и заболяване на 
пулмоналната клапа, са свързани с по-нисък риск от ИЕ. Не-
зависимо от това, ВСМ често включва множество сърдечни 
аномалии, всяка една от тях допринасяща за общия риск от 
ИЕ. Така например, честотата на ИЕ е значително по-висока 
при пациенти с междукамерен дефект, когато той е асоци-
иран с аортна регургитация367. Причинителите не се отли-
чават от тези при придобитите сърдечни заболявания, като 
стрептококите и стафилококите са най-честите изолирани 
щамове58,362,366.

Главните симптоми, усложнения и диагностичните сред-
ства не се различават от тези при ИЕ като цяло. Независимо 
от това, десностранният ИЕ е по-чест при ВСМ, отколкото 
при придобити. Превъзходството на ТЕЕ спрямо ТТЕ при 
диагнозата не е изследвана в тази популация. Комплексната 
анатомия обаче и наличието на чужд субстрат може да на-
мали степента на откриване на вегетациите и други белези 
на ИЕ, което налага използването и на ТЕЕ, особено при въз-
растното население362. Негативната находка от изследване-
то обаче не изключва диагнозата.

Лечението на ИЕ при ВСМ следва основните принципи. 
Сърдечната хирургия е подходяща при неуспех на адекват-
но медикаментозно лечение, при налични тежки хемодина-
мични усложнения и при висок риск от животозастрашава-
ща септична емболия. ИЕ при ВСМ носи риск от смъртност 
4%  – 10%58,62,362,366. Тази по-добра прогноза в сравнение с 
придобитите сърдечни заболявания се асоциира с по-ви-
соката честота на десностранния ИЕ.

Първичната профилактика е важна368. Важността на до-
брата устна, дентална и кожна хигиена вече беше подчерта-
на, като антибиотичната профилактика е показана при висо-
корискови групи, както е показано в секция Е. Съшествува 
обаче и образователен проблем, като опасността от риска 
за ИЕ и необходимостта от превантивни мерки не са твър-
де разпространени при популацията с ВСМ369. Козметични-
ят пиърсинг, особено на езика и мукозните тъкани при тази 
група трябва да се избягва.

Хирургичната корекция при ВСМ намалява риска от ИЕ, 
освен ако няма резидуална лезия.364,370 При други случаи, 
когато са имплантирани изкуствени клапи, процедурата 
може да увеличи общия риск от ИЕ. Няма научни данни, оп-
равдаващи хирургичната интервенция или перкутанните та-
кива (например затваряне на персистиращ ductus arteriosus) 
с единствената цел елиминиране на риска от ИЕ371. Сърдеч-
ната реконструкция като вторична профилактика с цел ре-
дукция на риска от рецидивиращ ИЕ е описана, но не и сис-
темно проучвана.

В заключение, ИЕ при ВСМ е рядък и по-често засяга 
дясното сърце. Комплексната анатомия прави ехокар-
диографската оценка трудна. Прогнозата е по-добра, 
отколкото при другите форми на ИЕ, с честота на смърт-
ност < 10%. Превантивните мерки и обучението на паци-
ентите е важно в тази популация.

Част 5. Инфекциозен ендокардит 
при пациенти в напредна-
ла възраст

ИЕ при пациенти в напреднала възраст (> 70 години) е с 
нарастваща честота и има специфични характеристики372. 
Относителната честота на ИЕ, засягаща възрастните според 
данни на Euro Heart Survey e 26%373 и 33% при пациенти над 
67 години според данни от френски регистър80. В последния, 
честотата на ИЕ нараства между 1991 и 1999 при пациенти 
над 50 години и достига 145 на 1 милион при възраст между 
70 и 80 години14.

Предишни данни сочат, макар и непоследователно, че ИЕ 
при напреднала възраст се асоциира с лоша прогноза и ви-
сок процент на усложнения.166,372,374,375 По-тежкото клинично 
протичане се обяснява със завоалираните симптоми и заба-
вянето на диагнозата при по-възрастните, както и поради 
по-агресивните патогени в тази кохорта166,374,375.

При болните в напреднала възраст се описват по-чес-
то гастроинтестинални източници на инфекцията. Група D 
стрептококи (S. bovis) са все по-нарастващ като честота па-
тоген, особено при пациента в напреднала възраст208,376 и се 
асоциират с болести на червата, ангажиране на множество 
клапи и висок ембологенен риск208. Ентерококовият ИЕ е 
също по-чест при по-възрастни пациенти.377

Фебрилитетът е по-рядък, а анемията по-честа при тази 
група, вероятно свързана с високия процент на S. bovis ИЕ, 
при който чревните лезии са по-чести и могат да причинят 
кървене208. В някои проучвания, вегетациите при тези болни 
са по-малки375 и носят по-малък ембологенен риск372. Нега-
тивни хемокултури бяха докладвани при 16.7% от по-въз-
растните пациенти с ИЕ69.

Освен това, по-напредналата възраст се асоциира с 
по-лоша прогноза, според данни от последни проучва-
ния166,372,374,375. По-малко са пациентите в напреднала възраст 
показани за хирургическо лечение, вероятно поради високия 
оперативен риск, свързан с тяхната възраст и по-чест комор-
бидитет378. Независимо от това, хирургията остава терапев-
тична опция, с индикации както и при по-младите болни.379

Част 6. Инфекциозен ендокардит 
по време на бременност

Предизвикателство за лекаря по време на бременност е 
променената кардиоваскуларна физиология, която може 
да имитира сърдечно заболяване и да обърква клиничната 
картина380,381.

Честотата на ИЕ при бременност е 0.006%. Именно по-
ради това, изключително редкият ИЕ е или усложнение на 
предхождащи сърдечни заболявания или зависимост към 
интравенозни медикаменти. Майчината смъртност достига 
33%, като по-голямата част от леталните случаи са свързани 
със СН или емболичен инцидент, докато феталната смърт-
ност е 29%382. С внимание трябва да се подходи към всяка 
бременна жена с фебрилитет и сърдечен шум. Бързата диа-
гноза на ИЕ и подходящото лечение е важно за редуциране-
то на майчината и фетална смъртност382.
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