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3D	 three-dimensional
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b.i.d.	 bis in die (twice daily)
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CDRIE	 cardiac device-related infective endocarditis
CHD	 congenital heart disease
CIED	 cardiac implantable electronic device
CoNS	 coagulase-negative staphylococci
CPG	 Committee for Practice Guidelines
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CT	 computed tomography
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ESR	 erythrocyte sedimentation rate
EuroSCORE	 European System for Cardiac Operative  

Risk Evaluation
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3Препоръки на ESC



1.	 Предисловие
Препоръките обобщават и подлагат на оценка всички на-
лични към момента на написването доказателства по специ-
фична тема. Целта е 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 от из-
ползването на специфични диагностични или терапевтични 
средства. Препоръките трябва да подпомогнат лекаря при 
вземане на решения в ежедневната практика, но оконча-
телните решения относно конкретния пациент трябва да се 
вземат от лекуващия(те) здравен(ни) специалист(и) след об-
съждане с пациента и евентуалния придружител.

В последните години Европейското дружество по кар-
диология (European Society of Cardiology, ESC), както и други 
дружества и организации публикуваха голям брой указания. 
Поради значението им за клиничната практика, при разра-
ботката на указания бяха установени критерии за качест-
во, с цел постигане на прозрачност на всички решения за 
потребителя. Препоръките за формулиране и издаване на 
указания на ESC могат да бъдат намерени на уебсайта на 
ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
Guidelines). Препоръките на ESC представят официалната 
позиция на ESC върху дадената тема и се осъвременяват 
редовно.

Членовете на тази Работна група са избрани от ESC, така 
че да представляват специалистите, полагащи медицински 
грижи за пациенти с тази патология. Избраните експерти в 
областта са направили подробен преглед на публикуваните 
доказателства за поведението (включително диагностиката, 
лечението, превенцията и рехабилитацията) при дадено за-
боляване в съответствие с политиката на Комитета за прак-
тически указания (Committee for Practice Guidelines, CPG) на 
ESC. Изготвена е критична оценка на диагностичните и тера-
певтични процедури, включително оценка на съотношение-

то риск-полза. При наличие на данни са включени прибли-
зителни оценки на очаквания здравен изход за по-големи 
популации. Нивата на доказателственост и тежестта на пре-
поръките за специфични терапевтични подходи са измере-
ни и степенувани според предварително дефинирани скали, 
както е посочено в таблици 1 и 2.

Експертите в групите на авторите и рецензентите са по-
пълнили Декларация за интерес, с цел установяване на всич-
ки реални и възможни източници на конфликт на интереси. 
Тези формуляри са събрани в един общ файл и могат да бъ-
дат намерени на уебсайта на ESC (http://www.escardio.org/
guidelines). Всички промени, касаещи декларациите за инте-
рес, които възникват по време на периода на написване на 
документа, трябва да бъдат съобщени в ESC и да бъдат акту-
ализирани. Работната група е получила финансова подкрепа 
изцяло от ESC, без каквото и да е участие на свързаната със 
здравеопазването индустрия.

Комитетът за практически указания (CPG) на ESC упраж-
нява контрол и координира подготовката на нови указания, 
изготвяни от работни групи, експертни групи или консенсус-
ни групи. Комитетът е отговорен и за процеса на одобряване 
на тези указания. Препоръките на ESC се подлагат на подро-
бен преглед от CPG и външни експерти. След съответни пов-
торни преразглеждания, те се одобряват от всички експерти 
участващи в Работната група. Окончателният документ се 
одобрява от CPG за публикуване в European Heart Journal. 
Той е бил изработен след внимателно проучване на научни-
те и медицински знания и доказателствата, съществуващи 
по същото време.

При разработката на препоръките на ESC целта е била, 
както включване на най-новите научни изследвания, така 
и създаване на образователни инструменти и програми 
за приложение на препоръките. За внедряване на препо-
ръките се изготвят сбити джобни версии на препоръките, 
обобщаващи презентации, брошури с основни послания, 
обобщаващи карти за неспециалисти, електронни версии 
за дигитални приложения (смартфони и др.). Тези версии 

Таблица 1:	 Класове на препоръките

Класове на 
препоръките Дефиниция Препоръки за употреба

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

Препоръчва се/
показано(а) е

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.

Трябва да се вземе 
предвид

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

Може да се вземе 
предвид

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)

Не се препоръчва
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са съкратени и поради това, при необходимост, потребите-
лят трябва винаги да направи справка с пълната версия на 
текста, която е достъпна безплатно на уебсайта на ESC. На-
ционалните дружества, влизащи в ESC се насърчават да одо-
брят, преведат и внедрят препоръките на ESC. Програмите 
за внедряване са необходими, тъй като е доказано, че изхо-
дът от заболяването може да се повлияе благоприятно при 
задълбочено прилагане на клиничните препоръки.

Необходими са обследвания и регистри, за да се 
удостовери, че обичайната ежедневна практика следва 
указанията в препоръките, за да бъде затворен цикълът 
клинично изпитване – изработване на писмени препоръ-
ки – разпространяване – приложение на тези препоръки 
в клиничната практика.

Здравните специалисти са насърчавани да вземат пре-
поръките на ESC изцяло предвид при изготвянето на своя-
та клинична оценка, както и при определянето и прила-
гането на превантивни, диагностични или терапевтични 
медицински стратегии. Препоръките на ESC обаче в ни-
какъв случай не отменят индивидуалната отговорност на 
здравните специалисти да вземат подходящи и точни ре-
шения, съобразени със здравословното състояние на все-
ки пациент, след обсъждане с него и, когато е подходящо 
или необходимо, с лицето полагащо грижи за пациента.

Здравните специалисти са насърчавани да вземат 
препоръките на ESC изцяло предвид при изготвянето 
на своята клинична оценка, както и при определянето и 
прилагането на превантивни, диагностични или терапев-
тични медицински стратегии. Препоръките на ESC обаче в 
никакъв случай не отменят индивидуалната отговорност 
на здравните специалисти да вземат подходящи и точни 
решения, съобразени със здравословното състояние на 
всеки пациент, след обсъждане с него и, когато е подхо-
дящо или необходимо, с лицето полагащо грижи за паци-
ента. Отговорност на здравния специалист е и да провери 
правилата и наредбите, отнасящи се до лекарствата и ме-
дицинските изделия към момента на предписването.

2.	 Мотивировка/обхват 
на проблема

Инфекциозният ендокардит (ИЕ) е смъртоносно заболява-
не.1,2 Въпреки прогреса в лечението му, ИЕ остава свързан 
с висока смъртност и тежки усложнения. Доскоро препо-

ръките при ИЕ бяха основани главно на експертно мнение, 
поради ниската честота на заболяването, липсата на рандо-
мизирани изпитвания и ограничения брой мета-анализи.3–7

Препоръките на ESC за превенция, диагностика и лече-
ние на ИЕ от 2009 година8 въведоха няколко иновативни 
концепции, включително ограничаване на антибиотичната 
профилактика до пациенти с най-висок риск, фокусиране 
върху ИЕ, свързан със здравни грижи и определяне на опти-
малното време за хирургия. Няколко причини обаче оправ-
дават решението на ESC да бъдат актуализирани предиш-
ните препоръки: публикуването на нови големи серии с ИЕ, 
включително първото рандомизирано проучване относно 
хирургичната терапия;9 значително подобрение на образ-
ните методи,10 особено в областта на нуклеарната образна 
диагностика и противоречията между предишните указа-
ния.5–8 Допълнително, напоследък беше подчертана нужда-
та от колаборативен подход с участието на доболнични ле-
кари, кардиолози, хирурзи, микробиолози, специалисти по 
инфекциозни болести (ID [infectious disease]), а често и други 
специалисти  – с други думи „ендокардитен тим”11,12  – и ще 
бъде развита в тези нови препоръки.

Главната цел на настоящата работна група е да осигури 
ясни и прости указания, помагащи на здравните специали-
сти при вземането на клинични решения. Тези указания са 
плод на експертен консенсус след пълен преглед на налич-
ната литература. Използвана е доказаната система за оцен-
ка, използваща класификациите за сила на препоръките и 
нивата на доказателственост.

3.	 Превенция

3.1.	 Обосновка
Принципите на антибиотичната профилактика при ИЕ бяха 
разработени на базата на обсервационни проучвания и 
животински модели и целяха предотвратяване на прик-
репването на бактерии върху ендокарда след транзиторни 
бактериемии, в резултат на инвазивни процедури. Тази кон-
цепция доведе до препоръки за антибиотична профилакти-
ка при голям брой пациенти с предразполагащи сърдечни 
състояния, подложени на широк кръг процедури.13

Ограничаването на показанията за антибиотична про-
филактика започна през 2002  г., вследствие на промените 
в патофизиологичните схващания и направените анализи 
риск–полза, както следва:14

•	 Лекостепенни, но повтарящи се бактериемии настъпват 
по-често по време на рутинни ежедневни дейности, като 
използване на почистване на зъбите с четка и конец или 
дъвчене, а даже и още по-често при пациенти с лошо 
дентално здраве.15 Значението на лекостепенната бакте-
риемия беше демонстрирана при животински модел.16 
Следователно, рискът от ИЕ е вероятно свързан по-скоро 
с кумулативната нискостепенна бактериемия в ежеднев-
ния живот, отколкото със спорадичната високостепенна 
бактериемия след дентални процедури.

•	 Повечето проучвания с контролна група не съобщават 
за връзка между инвазивните дентални процедури и на-
стъпването на ИЕ.17–19

•	 Изчисленият риск от ИЕ след дентални процедури е мно-
го нисък. Следователно, антибиотичната профилактика 
може да предотврати много малък брой от случаите на 
ИЕ, за което говори следното изчисление: 1 случай на 

Таблица 2:	 Нива на доказателственост

Ниво на доказател-
ственост А 

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

Ниво на доказател-
ственост В 

Данни, получени от единично 
рандомизирано клинично изпит-
ване или големи нерандомизирани 
проучвания.

Ниво на доказател-
ственост С 

Консенсус на експертни мнения и/
или малки проучвания, ретроспек-
тивни проучвания, регистри.
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ИЕ на 150 000 дентални процедури с антибиотици и 1 на 
46 000 непротектирани с антибиотици процедури.20

•	 Приложението на антибиотик носи малък риск от ана-
филаксия, който може да стане значим при широко 
разпространена употреба. Все пак, леталният риск от 
анафилаксия изглежда много нисък, ако се използва пе-
рорален амоксицилин.21

•	 Широката употреба на антибиотици може да доведе до 
поява на резистентни микроорганизми.13

•	 Ефикасността на антибиотичната профилактика по отно-
шение на бактериемията и настъпването на ИЕ е доказа-
на само в животински модели. Ефектът върху бактерие-
мията при човека е спорен.15

•	 Липсват проспективни рандомизирани контролирани 
проучвания, изследващи ефикасността на антибиотич-
ната профилактика върху появата на ИЕ и е малко веро-
ятно да бъдат проведени такива, предвид необходимия 
брой лица.22

Тези съображения бяха постепенно взети предвид в по-
вечето препоръки, включително тези на ESC от 2009 г.,5,8,23–26 
което доведе до ограничаване на антибиотичната профи-
лактика до най-високо рисковата група пациенти (пациенти 
с най-високата честота на ИЕ и/или най-висок риск от небла-
гоприятен изход от ИЕ).

През 2008 г. препоръките на National Institute for Health 
and Care Excellence (NICE) отидоха още по-далече, давайки 
указание срещу каквато и да е антибиотична профилактика 
при дентални и недентални процедури, независимо от рис-
ковата категория на пациента.27 Авторите правят заключе-
ние, че няма полза от антибиотичната профилактика, която 
освен това е и с висока цена при ниска ефективност. Тези из-
води бяха оспорени, тъй като оценките на рисковете от ИЕ се 
базират на ниски доказателствени нива, поради многократ-
ни екстраполации.28,29

Четири епидемиологични проучвания са анализирали 
честотата на ИЕ след ограничаване на показанията за ан-
тибиотична профилактика. Анализът по кодове на заболя-
вания при изписване от болницата в национален мащаб в 
Обединеното кралство в периода 2000–2010 г. не е показал 
повишаване на честотата на стрептококовия ИЕ след пуб-
ликуването на препоръките на NICE от 2008 г.30 Огранича-
ването на антибиотичната профилактика се вижда от нама-
ляването със 78% на антибиотичните прескрипции преди 
дентални процедури. Все пак, оставащите прескрипции 
повдигат въпроса дали да продължи употребата на антиби-
отична профилактика. Обследване, извършено през 2012 г. 
в Обединеното кралство е показало, че мнозинството от 
кардиолозите и сърдечните хирурзи смятат, че антибио-
тичната профилактика е необходима при пациенти с клап-
ни протези или предшестващ ИЕ.31 Напоследък, анализ на 
данни, събрани от 2000 до 2013  г. е показал сигнификант-
но нарастване на честотата на ИЕ при високорискови, но 
също и при по-ниско рискови пациенти, в Обединеното 
кралство, започнало от 2008  г.32 Все пак, тази зависимост 
във времето не трябва да се интерпретира като пряко по-
следствие от препоръките на NICE. Тези данни може би са 
повлияни от смущаващи фактори, по-специално промени-
те в броя на пациентите с риск от хоспитализация и свърза-
ният със здравеопазването ИЕ. Нещо повече, липсват мик-
робиологични данни. Поради това, не можем да знаем дали 
това увеличение се дължи на микробиологичните видове, 
обхванати от антибиотичната профилактика.

Неколкократно проведено проспективно едногодишно 
популационно проучване във Франция не е показало нара-
стване на честотата на ИЕ, по-специално стрептококовия ИЕ 
между 1999 и 2008 г., като се има предвид, че антибиотичната 
терапия е била ограничена при нативни клапни болести още 
от 2002 г.33

Две проучвания от САЩ не са установили негативно от-
ражение на отказването от антибиотична профилактика при 
нативни клапни заболявания след препоръките на American 
Heart Association от 2007 г.34,35 По-скорошен анализ на адми-
нистративна база данни е установил нарастване на честота-
та на хоспитализациите за ИЕ между 2000 и 2011 г., при липса 
на сигнификантна промяна след промяната в американските 
препоръки от 2007 г.36 Покачване на честотата на ИЕ се на-
блюдава за всички видове микроорганизми, но е сигнифи-
кантно за стрептококите след 2007 г.36 Не се съобщава дали 
това се дължи на оралните стрептококи и дали са били засег-
нати умерено или високорискови пациенти.

Настоящите препоръки запазват принципа за антибио-
тична профилактика при високорискови пациенти по след-
ните причини:
•	 Продължаващата несигурност по отношение на коли-

чествената оценка на риска от ИЕ, която играе важна 
роля при обосновката на препоръките на NICE.

•	 По-лошата прогноза на ИЕ при високорискови пациенти, 
особено при тези с протезен ИЕ.

•	 Фактът, че високорисковите пациенти са много по-малко 
от пациентите с умерен риск, което намалява потенци-
алната вреда от нежеланите реакции при антибиотична 
профилактика.

3.2.	 Рискова популация
Пациентите с най-висок риск от ИЕ могат да бъдат причисле-
ни към три категории (Таблица 3):
(1)	 Пациенти с клапна протеза или протезен материал, из-

ползван за клапна реконструкция: тези пациенти имат 
по-висок риск от ИЕ, по-висока смъртност от ИЕ и по-
често развиват усложнения на болестта от пациенти с 
нативни клапи и идентичен патоген.37 Това се отнася и за 
транскатетърно имплантирани протези и хомографтове.

(2)	 Пациенти с предшестващ ИЕ: те имат и по-висок риск от 
нов ИЕ, по-висока смъртност и по-висока честота на ус-
ложненията от пациенти с първи епизод на ИЕ.38

(3)	 Пациенти с некоригирани цианотични вродени сър-
дечни болести (CHD [congenital heart disease]) и тези с 
CHD, които имат постоперативни палиативни шънтове, 
кондюити или други протези.39,40 След хирургична ко-
рекция без остатъчни дефекти, Работната група препо-
ръчва профилактика през първите 6 месеца след проце-
дурата, до настъпване на ендотелизация на протезния 
материал.

Въпреки че в ръководството на American Heart 
Association/American College of Cardiology е застъпена про-
филактиката при пациенти със сърдечна трансплантация, 
които развиват сърдечна валвулопатия, няма категорични 
доказателства в подкрепа на този подход5,25,41 и той не се 
препоръчва от работната група на ESC.

Антибиотична профилактика не се препоръчва при па-
циенти с умерен риск от ИЕ, т.е. всякаква друга форма на на-
тивна клапна болест (включително най-често срещащите се 
състояния: бикуспидна аортна клапа, пролапс на митралната 
клапа и калциева аортна стеноза). Въпреки това, пациентите 
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с умерен и висок риск трябва да бъдат информирани за зна-
чението на денталната и кожната хигиена13 (Таблица 4). Тези 
общи хигиенни мерки се отнасят за пациентите и здравните 
работници и в идеалния случай трябва да обхванат цялото 
население, тъй като ИЕ настъпва често при липса на извест-
на сърдечна болест.

3.3.	 Рискови ситуации и процедури

3.3.1.	Дентални процедури
Рисковите процедури включват манипулации върху венци-
те или периапикалния слой около зъбите или перфорация 
на оралната лигавица (включително почистване на зъбен 
камък и процедури върху коренчевия канал) (Таблица 5).15,20 
Употребата на зъбни импланти поражда опасения предвид 
риска от чужд материал на границата между устната кухина 
и кръвта. Данните са оскъдни.42 Мнението на Работната гру-
па е, че няма доказателства за контраиндикация на имплан-
тите при всички рискови пациенти. Показанията трябва да 
бъдат обсъдени на индивидуална основа при всеки отделен 
случай. Пациентът трябва да бъде информиран за липсата на 
данни и нуждата от стриктно проследяване.

Таблица 3:	 Сърдечни състояния с най-висок риск  от 
инфекциозен ендокардит, при които 
трябва да се има предвид профилактика, 
когато се извършва високорискова про-
цедура

Препоръки Класа Нивоb

Антибиотична профилактика трябва да  се 
има предвид при пациенти с най-висок 
риск от ИЕ:
(1) 	 Пациенти с клапна протеза, включи-

телно транскатетърна клапа или таки-
ва, при които е използван протезен ма-
териал за корекция на сърдечна клапа.

(2)	 Пациенти с предшестващ епизод на ИЕ.
(3) 	 Пациенти с CHD:

(a) 	Всеки вид цианотична CHD.
(b) 	Всеки вид коригирана с протезен 

материал CHD, независимо от при-
ложения метод – хирургичен или 
перкутанен, за 6 месеца след ко-
рекцията или доживотно при оста-
тъчен шънт или остатъчна клапна 
регургитация.

IIa C

При нискорискови пациенти с остър пе-
рикардит се препоръчва амбулаторно ле-
чение

III C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
CHD = вродена сърдечна болест; ИЕ (IE) = инфекциозен ендокардит.

Таблица 4:	 Клинични признаци, подпомагащи дифе-
ренциалната диагноза между хиперто-
нична сърдечна болест и хипертрофична 
кардиомиопатия

Най-добре е тези мерки да се прилагат сред цялото насе-
ление и да бъдат особено засилени при високорисковите 
пациенти:

•	 Строга дентална и кожна хигиена. Дентален контрол трябва 
да се прави два пъти годишно при високорискови пациенти и 
ежегодно при останалите лица.

•	 Дезинфекция на рани.

•	 Премахване или намаляване на хроничното бактериално но-
сителство: кожа, урина.

•	 Антибиотично лечение на всяка фокална бактериална инфекция.

•	 Да не се прилага самолечение с антибиотици.

•	 Строги мерки за контрол на инфекцията при всяка рискова 
процедура.

•	 Разубеждаване по отношение на пиърсинг и татуиране.

•	 По възможност ограничаване на употребата на инфузионни 
катетри и инвазивни процедури. Да се предпочитат перифер-
ни спрямо централни катетри и редовна смяна на периферния 
катетър на всеки 3–4 дни. Необходимо е строго спазване на 
правилата за използване на централни и периферни канюли.

Таблица 5:	 Препоръки за профилактика на инфекциозен 
ендокардит при пациенти с най-висок риск, в 
зависимост от вида рискова процедура

Препоръки Класа Нивоb

A. Дентални процедури

•	 Антибиотична профилактика трябва да 
се вземе предвид само при процедури 
свързани с манипулация върху венците 
или периапикалния слой около зъбите 
или перфорация на оралната лигавица

IIa C

•	 Антибиотична профилактика не се пре-
поръчва при инжекционна локална 
анестезия в неинфектирани тъкани, 
лечение на повърхностен кариес, от-
страняване на шевове, дентална рент-
генография, поставяне или наместване 
на отстраняеми простодонтни или орто-
донтни устройства или скоби, или след 
смяна на млечни зъби или травма на уст-
ните и лигавицата на устната кухина

III C

B. Процедури върху респираторния трактc

•	 Aнтибиотична профилактика не се 
препоръчва при процедури върху ре-
спираторния тракт, включително брон-
хоскопия или ларингоскопия, или транс-
назална или ендотрахеална интубация

III C

C. Гастро-интестинални или уро-генитални процедури, 
или ТОЕc

•	 Aнтибиотична профилактика не се пре-
поръчва при гастроскопия, колоноско-
пия, цистоскопия, вагинално раждане 
или раждане чрез цезарово сечение, 
или TOE

III C

D. Процедури върху кожата и меките тъканис

•	 Антибиотична профилактика не се пре-
поръчва при никоя процедура. III C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cЗа поведението при наличие на инфекции, моля вижте точка 3.5.3.
TOE = трансезофагеална ехокардиография.
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3.3.2.	Други рискови процедури
Липсват убедителни доказателства, че ИЕ се причинява от 
бактериемия в резултат на процедури върху респираторния 
тракт, гастро-интестинални или уро-генитални процедури, 
включително вагинално раждане или раждане с цезарово 
сечение, или дерматологични или мускуло-скелетни проце-
дури (Таблица 5).

3.4.	 Профилактика при дентални 
процедури

Антибиотичната профилактика трябва да се има предвид 
само при пациентите с най-висок риск от ендокардит, посо-
чени в Таблица 3, които подлежат на рискови дентални про-
цедури, изброени в Таблица 5, и не се препоръчва в други 
ситуации. Антибиотичната профилактика при тези пациенти 
е насочена основно към оралните стрептококи. Таблица  6 
обобщава основните режими на антибиотична профилак-
тика, която се препоръчва преди дентални процедури. Флу-
орквинолоните и гликопептидите не се препоръчват, пора-
ди неясната си ефикасност и потенциалното предизвикване 
на резистентност.

3.5.	 Профилактика при недентални 
процедури

Системна антибиотична профилактика не се препоръчва 
при недентални процедури. Антибиотична терапия е необ-
ходима, само когато се извършват инвазивни процедури в 
условията на инфекция.

3.5.1.	Процедури върху респираторния тракт
Пациентите, изброени в Таблица 3, които са подложени на 
инвазивна процедура на респираторния тракт за лечение 
на установена инфекция (т.е. дренаж на абсцес), трябва да 
получат антибиотичен режим, който включва антистафило-
коково лекарство.

3.5.2.	Гастро-интестинални или уро-генитални 
процедури

В случай на установена инфекция или ако е показана анти-
биотична терапия за превенция на ранева инфекция или се-
псис, във връзка с процедура на гастро-интестиналния или 
уро-гениталния тракт, при пациенти посочени в Таблица 3, е 
добре антибиотичният режим да включва активно средство 
срещу ентерококи (т.е. ампицилин, амоксицилин или ван-
комицин; само при пациенти с непоносимост към беталак-
тами). Употребата на интраутеринни дивайси се считаше за 
противопоказана, но се основаваше на ниско доказателстве-
но ниво. Употребата на интраутеринни дивайси се смята сега 
за приемлива, особено когато не са възможни други контра-
цептивни методи и при жени с нисък риск от генитални ин-
фекции.43

3.5.3.	Дерматологични или мускулно-скелетни 
процедури

При пациенти, посочени в Таблица 3, подложени на хирур-
гични процедури, обхващащи инфектирана кожа (включи-
телно орални абсцеси), кожна структура или мускулно-ске-
летна тъкан, разумно е терапевтичният режим да съдържа 
активно средство срещу стафилококи и бета-хемолитични 
стрептококи.

3.5.4.	Боди-пиърсинг и татуиране
Тези нарастващи в обществото тенденции са причина за 
безпокойство, особено при индивиди с вродени сърдечни 
болести (CHD), които са с повишена склонност за развитие 
на ИЕ. Нарастват докладите за случаи на ИЕ след пиърсинг 
и татуиране, особено когато пиърсингът включва езика,44 
въпреки че предубедените публикации може би надценяват 
или подценяват проблема. Понастоящем не разполагаме с 
данни за честотата на ИЕ след такива процедури и ефикас-
ността на антибиотиците за превенция. Обучението на паци-
ентите с риск от ИЕ играе решаваща роля. Те трябва да бъдат 
информирани за риска от пиърсинг и татуиране и такива 
процедури трябва да бъдат обезкуражавани, не само при 
високорискови пациенти, но и при тези с нативна клапна бо-
лест. Ако все пак се предприемат, процедурите трябва да се 
извършат в строго стерилни условия, макар че антибиотич-
на профилактика не се препоръчва.

3.5.5.	Сърдечни или съдови интервенции
При пациенти, с предстояща имплантация на клапна проте-
за, всякакви видове протезни графтове или пейсмейкъри, 
трябва да се има предвид започването на периоперативна 
антибиотична профилактика, поради повишен риск и небла-
гоприятен изход от инфекция45–49 (Таблица  7). Най-честите 
микроорганизми при ранни (1 година след хирургия) инфек-
ции на клапна протеза са коагулаза-негативни стафилоко-
ки (CoNS) и Staphylococcus aureus. Профилактиката трябва 
да бъде започната непосредствено преди процедурата, да 
бъде повторена при продължителна процедура и да при-
ключи след 48 ч. Рандомизирано изпитване е показало ефи-
касност на 1 g цефазолин интравенозно (i.v.) за превенция-
та на локални и системни инфекции преди имплантация на 
пейсмейкър.45 Преди планова сърдечна хирургия се препо-
ръчва предоперативен скрининг за назално носителство на 
S. Aureus, с цел лечение на носителите с локален мупироцин 
и хлорхексидин.46,47 Методите за бърза идентификация с по-
мощта на генна амплификация са полезни, за да се избегне 

Таблица 6:	 Препоръчвана профилактика на високо-
рискови дентални процедури при високо-
рискови пациенти

Ситуация Антибиотик

Единична доза 30–60 ми-
нути преди процедурата

Възрастни Деца

Няма алергия 
към пени-
цилин или 
ампицилин

Амокси-
цилин или 

ампицилина

2 g per os 
или i.v.

50 mg/kg 
per os или 

i.v.

Алергия към 
пеницилин или 
ампицилин

Клиндами-
цин

600 mg per 
os или i.v.

20 mg/kg 
per os или 

i.v.

aКато алтернатива, цефалексин 2 g i.v. при възрастни или 50 mg/kg i.v. 
при деца, цефазолин или цефтриаксон 1 g i.v. при възрастни или 50 
mg/kg i.v. при деца.
Цефалоспорини не трябва да се използват при пациенти с анафилак-
сия, ангиоедем или уртикария след прием на пеницилин или ампици-
лин, поради кръстосана свръхчувствителност.
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отлагането на спешна хирургия. Системно локално лечение 
без скрининг не се препоръчва. Горещо се препоръчва по-
тенциалните източници на дентален сепсис да бъдат елими-
нирани най-малко 2 седмици преди имплантация на клапна 
протеза или друг вътресърдечен или вътресъдов материал, 
освен ако съответната процедура не е спешна.48

3.5.6.	Инфекциозен ендокардит, свързан 
със здравни грижи

ИЕ, свързан със здравеопазването представлява до 30% от 
всички случаи на ИЕ. Характеризира се с нарастваща чес-
тота и тежка прогноза, поради което представлява важен 
здравен проблем.50,51 Въпреки, че при повечето инвазивни 
процедури не се препоръчва приложение на рутинна ан-
тимикробна профилактика, мерките за асептика по време 
на поставяне и манипулиране с венозни катетри, както и 
по време на всяка инвазивна процедура, включително при 
амбулаторни пациенти, са задължителни за намаляване на 
честотата на свързания със здравеопазването ИЕ.52

В заключение, тези препоръки предлагат ограничава-
не на антибиотичната профилактика до пациентите с 
висок риск от ИЕ, които подлежат на най-високо риско-
вите дентални процедури. Те подчертават значението 
на хигиенните мерки, особено на оралната и кожната 
хигиена. Епидемиологичните промени се изразяват в 

нарастване на ИЕ, предизвикан от стафилококи и на 
свързания със здравеопазването ИЕ, което подчертава 
значението на неспецифичните мерки за контрол на ин-
фекцията.51,53 Това се отнася не само за високорисковите 
пациенти, а трябва да бъде част от рутинните грижи 
при всички, тъй като ИЕ при пациенти без известна 
предшестваща сърдечна болест понастоящем има зна-
чителна и все по-нарастваща честота. Следователно, 
въпреки че антибиотичната профилактика трябва да 
бъде ограничена до най-високо рисковите пациенти, пре-
вантивните мерки трябва да бъдат запазени или раз-
ширени до обхващане на всички пациенти със сърдечно 
заболяване.

Въпреки, че тази част от препоръките за профи-
лактика на ИЕ се основава на слаби доказателства, те 
бяха подкрепени в последно време от епидемиологични 
обследвания, повечето от които не показват повиша-
ване на честотата на ИЕ от орални стрептококи.33–35 
Приложението им от пациентите трябва да бъде пред-
шествано от процес на споделено вземане на решение. 
Бъдещи предизвикателства са постигането на по-до-
бро разбиране на механизмите на клапната инфекция, 
съобразяване на профилактиката с продължаващите 
епидемиологични промени и извършване на специфични 
проспективни проучвания върху честотата и характе-
ристиките на ИЕ.

4.	 „Ендокардитен тим”
ИЕ е заболяване, което налага колаборативен подход по 
следните причини:
•	 Първо, ИЕ не е обособено заболяване, а по-скоро се 

представя с различна картина, в зависимост от първия 
засегнат орган, подлежащата сърдечна болест (ако има 
такава), участващия микроорганизъм, наличието или 
отсъствието на усложнения и характеристиките на паци-
ента.8 Овладяването и лекуването на пациент, при кой-
то основните клинични симптоми биха могли да бъдат 
сърдечни, ревматологични, инфекциозни, неврологични 
или други, не може да се осъществи от един единствен 
лекуващ лекар.

•	 Второ, нужно е високо ниво на експертиза от страна на 
лекуващи лекари от няколко специалности, включител-
но кардиолози, сърдечни хирурзи, инфекционисти, мик-
робиолози, невролози, неврохирурзи, експерти по CHD 
и други. Известно е, че ехокардиографията има основно 
значение при диагностиката и лечението на ИЕ. Дока-
за се, че и други образни методи, включително ядрено 
магнитен резонанс (MRI [magnetic resonance imaging]), 
многосрезова компютърна томография (MSCT [multislice 
computed tomography]), и нуклеарна образна диагностика 
са полезни за диагностиката, проследяването и вземането 
на решения при пациенти с ИЕ.10 Включването на горните 
специалисти в тима придобива все по-голямо значение.

•	 И накрая, около половината от пациентите с ИЕ подлежат 
на хирургия по време на хоспитализацията.54 Ранното 
обсъждане с хирургичния тим е важно и се счита за на-
ложително при всички случаи на усложнен ИЕ [т.е. ендо-
кардит със сърдечна недостатъчност СН (HF), абсцес или 
емболични или неврологични усложнения].
По тази причина, ендокардитният тим играе важна роля. 

Беше доказано, че този мултидисциплинарен подход е от 

Таблица 7:	 Препоръки за антибиотична профилак-
тика за предотврятяване на локални и 
системни инфекции преди сърдечни или 
съдови процедури

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Предоперативен скрининг за на-
зално носителство на Staphylo
coccus aureus се препоръчва пре-
ди планова сърдечна хирургия с 
цел лекуване на носителите

І А 46, 47

Периоперативна профилактика 
се препоръчва преди поставяне 
на пейсмейкър или имплантиру-
ем кардиовертер дефибрилатор

І В 45

Потенциалните източници на 
сепсис трябва да бъдат елимини-
рани ≥2 седмици преди имплан-
тация на клапна протеза или друг 
вътресърдечен или вътресъдов 
материал, освен при спешни 
процедури

ІІа С

Периоперативна антибиотич-
на профилактика трябва да се 
вземе предвид при пациенти, 
подлежащи на хирургична или 
транскатетърна имплантация на 
клапна протеза, вътресъдов про-
тезен или друг чужд материал

ІІа С

Системно локално лечение без 
скрининг за S. aureus не се пре-
поръчва

ІІІ С

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките.

9Препоръки на ESC



значение при определяне на поведението при клапните 
болести11 („клиника по клапни заболявания”), особено при 
подбора на пациенти за транскатетърна аортна клапна им-
плантация (екипен подход).55 Що се отнася до ИЕ, екипният 
подход, възприет във Франция, който включва стандарти-
зирана медикаментозна терапия, хирургични показания в 
съответствие с препоръките и строго проследяване за 1 го-
дина, е довел до сигнификантно понижение на 1-годишната 
смъртност от 18,5% на 8,2%.12 Наскоро други автори докла-
дваха подобни резултати.56 Отчитайки всички тези резул-
тати, екипният подход наскоро беше препоръчан като клас 
ІВ в ръководството на American Heart Association/American 
College of Cardiology от 2014 г. за поведение при пациенти с 
клапни сърдечни заболявания.25

Настоящата работна група по ИЕ на ESC горещо 
подкрепя лечението на пациенти с ИЕ да се извършва в 
референтни центрове от специализиран тим („ендокар-
дитен тим”). Основните характеристики на ендокар-

дитния тим и показанията за насочване, са обобщени в 
Таблици 8 и 9.

5.	 Диагноза

5.1.	 Клинични признаци
Разнообразната картина и еволюиращият епидемиологи-
чен профил на ИЕ гарантират, че той ще продължи да бъде 
диагностично предизвикателство. Клиничната анамнеза 
на ИЕ варира значително в зависимост от причиняващия 
микроорганизъм, наличието или липсата на предшестващо 
сърдечно заболяване, наличието или отсъствието на клапни 
протези или сърдечни дивайси и начина на клинична изява. 
Така например, ИЕ трябва да бъде заподозрян при широк 
кръг от много различни клинични ситуации. Той може да 
се представи под формата на остра, бързо прогресираща 
инфекция, но също и като подостра или хронична болест с 
лекостепенен фебрилитет и неспецифични симптоми, които 
могат да подведат или объркат началната оценка.

По тази причина, пациентите могат да се явят при раз-
лични специалисти, които да мислят за редица алтернатив-
ни диагнози, включително хронична инфекция; ревматоло-
гични, неврологични и автоимунни болести; злокачествени 
заболявания. В определянето на подхода при тези пациенти 
силно се препоръчва ранното включване на кардиолог и ин-
фекционист.

До 90% от пациентите се представят с фебрилитет, 
свързан често със системни симптоми на втрисане, безапе-
титие и загуба на тегло. Сърдечни шумове се установяват в 
до 85% от случаите. До 25% от пациентите имат емболични 
усложнения по време на поставяне на диагнозата. Поради 
това, ИЕ трябва да се подозира при всеки пациент с фебри-

Таблица 8:	 Характеристики на „ендокардитния тим”

Кога да се насочва даден пациент с ИЕ към „ендокардитен 
тим” в референтен център
1.	 Пациенти с усложнен ИЕ (т.е. ендокардит с HF, абсцес или ембо-

лични или неврологични усложнения, или CHD) трябва да се на-
сочват рано за лечение в референтен център с възможности за 
незабавно хирургично лечение.

2.	 Пациенти с неусложнен ИЕ могат да бъдат лекувани първона-
чално в нереферентен център, но при редовна комуникация 
с референтния център, консултации с мултидисциплинарния 
„ендокардитен тим” и при – нужда амбулаторна консултация в 
референтния център. 

Характеристики на референтния център
1.	 Трябва да има възможности за неотложно извършване на диаг-

ностични процедури, включително TTE, TOE, многосрезова CT, 
MRI и нуклеарна образна диагностика.

2.	 Трябва да има възможности за неотложен достъп до сърдечна 
хирургия в ранната фаза на болестта, особено в случай на услож-
нен ИЕ (HF, абсцес, голяма вегетация, неврологични и емболични 
усложнения).

3.	 На място трябва да има на разположение няколко специалисти 
(„ендокардитен тим”), включващи поне кардиохирурзи, кар-
диолози, анестезиолози, инфекционисти, микробиолози и по 
възможност специалисти по: клапни болести, CHD, екстракция 
на пейсмейкър, ехокардиография и други сърдечни образни 
методи, невролози, както и материална база за неврохирургия 
и интервенционална неврорадиология.

Роля на „ендокардитния тим”
1.	 „Ендокардитният тим” трябва да има редовни срещи с цел об-

съждане на случаи, вземане на хирургични решения и опреде-
ляне на начина на проследяване.

2.	 „Ендокардитният тим” определя вида, продължителността и 
начина на контролиране на антибиотичната терапия, в съответ-
ствие със стандартизиран протокол, отговарящ на актуалните 
препоръки.

3.	 „Ендокардитният тим” трябва да участва в национални или меж-
дународни регистри, да докладва публично смъртността и бо-
лестността в техните центрове и да взема участие в програма за 
подобряване на качеството, както и в програма за обучение на 
пациенти.

4.	 Проследяването трябва бъде организирано на базата на амбу-
латорни прегледи с честота, зависеща от клиничния статус на 
пациента (най-добре 1, 3, 6 и 12 месеца след дехоспитализацията, 
тъй като повечето от събитията настъпват през този период57).

CHD = вродена(и) сърдечна(и) болест(и); CT = компютърна томогра-
фия; HF = сърдечна недостатъчност; ID = инфекциозна(и) болест(и); 
ИЕ  =  инфекциозен ендокардит; MRI = ядрено-магнитен резонанс; 
TOE = трансезофагеална ехокардиография; TTE = трансторакална 
ехокардиография.

Таблица 9:	 Препоръки за насочване на пациентите 
към референтен център

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Пациенти с усложнен ИЕ трябва 
да бъдат оценени и лекувани 
още от ранна фаза в референтен 
център с възможности за неот-
ложна хирургия и наличие на 
мултицисциплинарен „ендокар-
дитен тим”, включващ ID специа-
лист, микробиолог, кардиолог, 
специалист по образна диагно-
стика, сърдечен хирург и при 
нужда специалист по CHD

IІa В 12, 56

При пациенти с неусложнен ИЕ, 
лекувани в нереферентен цен-
тър, трябва да се правят ранни 
и редовни консултации с рефе-
рентния център и при необходи-
мост да бъдат провеждани визи-
ти в референтния център

IІa В 12, 56

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
CHD = вродени сърдечни болести; ID = инфекциозни болести;  
ИЕ = инфекциозен ендокардит.
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литет и прояви на емболизъм. Все още, в развиващите се 
страни могат да бъдат наблюдавани класическите белези 
при подострите форми на ИЕ. Периферните стигми на ИЕ 
се срещат все по-рядко в останалите страни, където паци-
ентите обикновено се явяват в ранния стадий на болестта. 
Съдовите и имунологичните феномени, като микрохемора-
гии, петна на Roth и гломерулонефрит, остават чести. Ем-
болии в мозъка, белите дробове или далака настъпват при 
30% от пациентите и са често начална проява.58 При феб-
рилен пациент суспекцията за ИЕ може да се засили при 
лабораторни данни за инфекция, като повишен С-реакти-
вен протеин (CRP) или повишена скорост на ускоряване на 
еритроцитите (ESR [erythrocyte sedimentation rate]), левко-
цитоза, анемия и микроскопска хематурия. Тези признаци 
обаче са неспецифични и не са част от сегашните диагнос-
тични критерии. Атипичната картина е честа при напред-
нала възраст или имунокомпрометирани пациенти,59 при 
които фебрилитетът е по-рядък, отколкото при по-млади 
лица. По тази причина, при тези и други високорискови 
групи, като пациентите с CHD или клапни протези, е необ-
ходимо по-висока клинична суспекция и по-нисък праг за 
провеждане на изследвания, с цел да се изключи ИЕ или да 
се предотврати забавяне на диагнозата.

5.2.	 Лабораторни данни
Редица лабораторни изследвания и биомаркери са били 
оценявани при сепсис/септични синдроми и ендокардит, 
в допълнение към специализираните микробиологични и 
образни изследвания. Големият брой предложени потен-
циални биомаркери отразява сложната патофизиология на 
болестния процес, включващ възпалителни и противодейст-
ващи на възпалението елементи, хуморални и клетъчни ре-
акции, циркулаторни и полиорганни увреждания.60 Поради 
ниската им позитивна предсказваща стойност в диагнозата 
на сепсис и липсата на специфичност за ендокардит обаче, 
тези биомаркери са изключени от големите диагностични 
критерии и се използват единствено да улеснят рисковата 
стратификация.

За оценка на тежестта на сепсиса могат да се използват 
редица лабораторни изследвания, като степен на левкоци-
тоза/левкопения, брой на незрелите левкоцитни форми, 
плазмена концентрация на CRP и прокалцитонин, СУЕ (ESR) 
и показатели за органна дисфункция (лактатемия, повишен 
билирубин, тромбоцитопения и промени в серумния креа-
тинин); нито един от тези показатели обаче не е диагности-
чен за ИЕ.61 Независимо от това, някои лабораторни изслед-
вания се използват в системите за оценка на хирургичния 
риск при пациенти с ИЕ, по-конкретно, билирубин, креа-
тинин и тромбоцити [Sequential Organ Failure Assessment 
(SOFA) скор] и креатининов клирънс [European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE) II]. И накрая, 
типът на повишаване на възпалителните медиатори или 
имунните комплекси подкрепя, но не доказва, диагнозата 
ИЕ. Такива са случаите с установяването на хипокомпле-
ментемия при наличие на повишени антинеутрофилни ци-
топлазмени антитела при ендокардит-асоцииран васкулит, 
или в случаите с клинична суспекция за електродна инфек-
ция, когато лабораторните стойности на прокалцитонин и 
левкоцити са в референтни граници,при значително пови-
шени стойности на CRP и/или СУЕ.62

5.3.	 Образни методи
Образните методи, особено ехокардиографията, играят 
ключова роля за диагностиката и поведението при ИЕ. Ехо-
кардиографията има значение и за прогностичната оценка 
при пациенти с ИЕ, за проследяването на фона на терапията 
и по време и след хирургия.63 Ехокардиографията е особено 
важна за начална оценка на емболичния риск и при взема-
нето на терапевтично решение при ИЕ. Трансезофагеалната 
ехокардиография (TOE) има главна роля преди, но също и 
по време на хирургия (интраоперативна ехокардиография). 
Въпреки това, оценката на пациентите с ИЕ не трябва се 
свежда само до конвенционална ехокардиография, но тряб-
ва да включи и няколко други образни методи, като MSCT, 
MRI, позитрон-емисионна томография (PET)с 18F-флуороде-
оксиглюкоза (FDG)/компютърна томография (CT) или други 
функционални образни методи.10

5.3.1.	Ехокардиография
Ехокардиографията, включително трансторакална (TTE) и 
TOE, е метод на избор за диагностика на ИЕ и играе ключо-
ва роля за поведението и проследяването при тези паци-
енти.64,65 Ехокардиография трябва да се направи незабавно 
при съмнение за ИЕ. TOE се прави при негативна TTE, кога-
то има голяма вероятност за ИЕ, особено когато TTE е със 
субоптимално качество. TOE трябва да се направи и при 
пациенти с позитивна TTE с цел изключване на локални ус-
ложнения. Показанията за ехокардиографско изследване с 
цел диагностика и проследяване на пациенти със суспектен 
ИЕ са обобщени в Таблица 10 и Фигура 1. При пациенти със 
S.  aureus бактериемия, ехокардиографията е обоснована с 
оглед на честотата на ИЕ при тези условия, вирулентността 

Ако началната TOE е негативна, но остава силна суспекция за ИЕ, 
повторете TTE и/или TOE в рамките на 5–7 дни

TOE a Стоп

ИЕ = инфекциозен ендокардит; TOE = трансезофагеална ехокардиография;
TTE = трансторакална ехокардиография.
aTOE не е задължителна при изолиран десностранен ИЕ на нативна 
клапа и при ТТЕ с високо качество и недвусмислена ехокардиографска находка. 

Позитивна 
TTE

Негативна 
TTE

Клапна протеза
Вътресърдечен дивайс

Недиагностична 
TTE

Клинична суспекция за ИЕ

ТТЕ

Клинична суспекция 
за ИЕ

НискаВисока

Фигура 1:	 Показания за ехокардиография при суспек-
тен инфекциозен ендокардит.
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на този микроорганизъм и деструктивните му ефекти при 
установена интракардиална инфекция.66,67 При такива паци-
енти трябва да се има предвид TTE или TOE в съответствие с 
индивидуалните рискови фактори на пациента и начина на 
възникване на S. aureus бактериемия.66,67

Три ехокардиографски находки са големи критерии за 
диагнозата на ИЕ: вегетация, абсцес или псевдоаневризма и 
нова дехисценция на клапна протеза8,64,65 (вижте Таблица 11 
за анатомични и ехокардиографски дефиниции). В днешно 
време, чувствителността за диагностициране на вегетации 
при нативни и протезирани клапи е 70% и 50%, съответно, за 
ТТЕ, и 96% и 92%, съответно, за TOE.64,65 Докладваната специ-
фичност е около 90%, както за TTE, така и за TOE. Идентифи-
цирането на вегетации може да бъде затруднено при нали-
чие на предшестващи клапни лезии (пролапс на митралната 
клапа, дегенеративни калцирани лезии), клапни протези, 
малки вегетации (< 2 – 3 mm), скорошна емболизация и при 
ИЕ без вегетации. Диагнозата може да бъде особено затруд-
нена при ИЕ на интракардиални дивайси, дори и при про-
веждане на TOE.

Възможна е фалшиво положителна диагноза ИЕ, тъй като 
в някои случаи е трудно разграничаването на вегетации-

Таблица 10:	 Роля на ехокардиографията при инфек-
циозен ендокардит

Препоръки Класа Нивоb Изтc

A. Диагноза
•	 TTE се препоръчва като обра-

зен метод на първи избор при 
суспектен ИЕ.

I B 64, 65

•	 TOE се препоръчва при всички 
пациенти с клинична суспек-
ция за ИЕ и негативна или не-
диагностична TTE.

I B 64, 
68–71

•	 TOE се препоръчва при пациен-
ти с клинична суспекция за ИЕ 
при наличие на клапна протеза 
или вътресърдечен дивайс.

I B 64, 71

•	 Повторна TTE и/или TOE в рам-
ките на 5–7 дни се препоръчва 
в случай на начално негативно 
изследване, когато клиничната 
суспекция за ИЕ остава висока.

I C

•	 Ехокардиография трябва да се 
вземе предвид при бактери-
емия от Staphylococcus aureus.

IIa B 66, 67

•	 TOE трябва да се има предвид 
при пациенти със суспектен 
ИЕ, даже и в случаите с пози-
тивна TTE, освен при изолиран 
десностранен ИЕ на нативна 
клапа с добро качество на TTE 
изследване и недвусмислена 
ехокардиографска находка.

IIa C

B. Проследяване на фона на медикаментозна терапия
•	 Незабавна повторна TTE и/или 

TOE се препоръчват при суспек-
ция за ново усложнение на ИЕ 
(нов шум, емболизъм, персис-
тиращ фебрилитет, HF, абсцес, 
атриовентрикуларен блок).

I B 64, 72

•	 Повторна TTE и/или TOE тряб-
ва да се има предвид по време 
на проследяването на неус-
ложнен ИЕ с цел откриване на 
нови асимптомни усложнения 
и проследяване на размера на 
вегетациите. Определянето на 
подходящия момент и метод 
(TTE или TOE) на повторното 
изследване зависи от първо-
началната находка, вида на 
микроорганизма и началния 
отговор към терапията.

IIa B 64, 72

C. Интраоперативна ехокардиография
•	 Интраоперативна ехокарди-

ография се препоръчва при 
всички случаи на ИЕ, изисква-
щи хирургия.

I B 64, 73

D. След завършване на лечението
•	 TTE се препоръчва след завърш-

ване на антибиотичното лечение 
за оценка на сърдечната и клап-
ната морфология и функция.

I C

aКлас на препоръките.
bНиво на доказателственост.
cИзточник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
HF = сърдечна недостатъчност; ИЕ = инфекциозен ендокардит; 
TOE = трансезофагеална ехокардиография; TTE = трансторакална 
ехокардиография.

Таблица 11:	 Анатомични и ехокардиографски дефи-
ниции

Хирургия/некропсия Ехокардиография

Вегетация Инфектирана маса, 
прикрепена към ендо-
кардна структура или 
имплантиран вътре-
сърдечен материал.

Осцилираща или не-
осцилираща вътресър-
дечна маса върху клапа 
или други ендокардни 
структури или върху 
имплантиран вътре-
сърдечен материал.

Абсцес Перивалвуларна кухина 
с некроза и пурулентен 
материал, некомуници-
раща със сърдечно-съ-
довия лумен.

Задебелен, нехомоге-
нен перивалвуларен 
участък, който може да 
е ехографски плътен 
или свободен от еха.

Псевдо
аневризма

Перивалвуларна ку-
хина, комуницираща 
със сърдечно-съдо-
вия лумен.

Пулсиращо перивал-
вуларно, свободно от 
еха пространство, с 
установен чрез цве-
тен Doppler кръвоток. 

Перфора-
ция

Нарушение на целост-
та на ендокардната 
тъкан.

Прекъсване на целост
та на ендокардната 
тъкан, с преминаващ 
кръвоток, установен с 
цветен Doppler.

Фистула Комуникация между 
две съседни кухини 
през перфорация.

Визуализирана с цве-
тен Doppler комуника-
ция между две съседни 
кухини през перфора-
ция.

Клапна 
аневризма

Торбовидно изпъква-
не на клапна тъкан.

Торбовидно изпъква-
не на клапна тъкан.

Дехисцен-
ция на клап-
на протеза

Дехисценция на клап-
ната протеза

Паравалвуларна регур
гитация, идентифици-
рана с TTE/TOE, с или 
без люлеещо се движе-
ние на протезата.

TOE = трансезофагеална ехокардиография; TTE = трансторакална 
ехокардиография.
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те от тромби, екскресценции на Lambl, пролапс на платно, 
руптура на хорди, клапен фиброеластом, дегенеративна 
или миксоматозна клапна болест, нишковидни образува-
ния, системни лупусни (Libman  – Sacks) лезии, първичен 
антифосфолипиден синдром, ревматоидни лезии или кахек-
тични вегетации.74 По тази причина, резултатите от ехокар-
диографското изследване трябва да се интерпретират с по-
вишено внимание, като се има предвид клиничната картина 
на пациента и вероятността за ИЕ.

Чувствителността на TTE за диагностициране на абсцеси-
те е около 50%, в сравнение с 90% за ТОЕ. И при ТТЕ, и при ТОЕ 
се съобщава за специфичност, по-висока от 90%.64,65 Малките 
абсцеси могат да бъдат трудни за идентификация, особено в 
ранната фаза на болестта, в постоперативния период и при 
наличие на клапна протеза. ИЕ трябва винаги да се подозира 
при пациенти с нова перипротезна регургитация, дори и в от-
съствие на други ехокардиографски находки за ИЕ.64

В случаите на първоначално негативно изследване, пов-
торна TTE/TOE трябва да се извърши 5–7 дни по-късно, ако 
степента на клинична суспекция е все още висока, а даже и 
по-рано в случай на инфекция със S. aureus.75 В такава ситу-
ация трябва да се използват и други образни методи (вижте 
точка 5.5). В заключение, ехокардиографското проследяване  
за мониториране на усложненията и отговора към лечение-
то е задължително (Фигура 1).

Триразмерната (3D) TOE в реално време позволява 3D-
анализ на обемите на сърдечните структури във всяка въз-
можна равнина. Скорошно проучване е показало, че кон-
венционалната TOE подценява размера на вегетациите. 3D 
TOE е подходящ метод за анализ на морфологията и размера 
им, който преодолява недостатъците на конвенционалната 
TOE. Това позволява по-добро прогнозиране на емболичния 
риск при ИЕ.76 3D TOE е особено ценна за оценка на пери-
валвуларно разпространение на инфекцията, дехисценция 
на клапната протеза и клапна перфорация.77 Въпреки, че в 
клиничната практика на много центрове 3D TOE се използва 
все по-често, заедно с конвенционалната ТОЕ, към днешна 
дата тя все още се счита за допълнение към стандартната 
ехокардиография.

5.3.2.	Многосрезова компютърна томография
Потенциалните рискове от емболизация на вегетация и/или 
хемодинамична декомпенсация по време на коронарна ан-
гиография (когато е показана) са довели до предложения 
MSCT коронарна ангиография да се има предвид като алтер-
нативен метод при някои пациенти с ендокардит.78

MSCT може да се използва за детекция на абсцеси/псев-
доаневризми, при диагностична точност, подобна на тази 
на TOE, като може да я превъзхожда в информацията по от-
ношение на степента и последствията при перивалвуларно 
ангажиране, включващо анатомията на псевдоаневризми, 
абсцеси и фистули.79 При аортен ИЕ, CT може да даде допъл-
нителна информация за размера, анатомията и калцифи-
кацията на аортната клапа, корена и асцендентната аорта, 
която да се използва за хирургично планиране. При пулмо-
нален/десностранен ендокардит, CT може да диагностицира 
придружаващи белодробни заболявания, като абсцеси и ин-
фаркти.

За оценка на клапно-протезната дисфункция, едно ско-
рошно проучване е показало, че MSCT е равностойна или 
дори превъзхожда ехокардиографията за визуализация на 
клапни протезни, абсцеси, псевдоаневризми и дехисцен-
ция.80 Липсват обаче големи сравнителни проучвания меж-

ду двете методики, като провеждането на ехокардиография 
трябва винаги да е на първо място.

По-голямата чувствителност на MRI, в сравнение със 
CT при откриването на мозъчни лезии, е добре известна и 
беше потвърдена в контекста на ендокардита. При пациен-
ти в критично състояние обаче, CT е по-лесна и практична 
за провеждане и е приемлива алтернатива при липса на 
MRI. MSCT ангиография позволява пълна визуализация на 
интракраниалното съдово русло, при по-малко контрастно 
обременяване и риск от трайно неврологично увреждане, 
в сравнение с конвенционалната дигитална субтракционна 
ангиография, с чувствителност 90% и специфичност 86%.81 
При откриване на субарахноидална и/или вътрепаренхимна 
хеморагия се изисква друга съдова образна методика (т.е. 
ангиография) за диагностициране или изключване на мико-
тична аневризма, ако не е визуализирана на CT.

MSCT с контрастно усилване показва висока чувстви-
телност и специфичност за диагностициране на далачни и 
други абсцеси; въпреки това, разграничаването от инфаркт 
може да е трудно. MSCT ангиография дава бързо и подробно 
изследване на системното артериално русло. Подробната 
многоравнинна и контрастно усилена ангиографска 3D ре-
конструкция позволява съдов мепинг с идентификация и 
характеристика на периферните съдови усложнения на ИЕ, 
както и тяхното проследяване.82

5.3.3.	Ядрено-магнитен резонанс
Предвид по-високата му чувствителност от тази на CT, MRI 
повишава вероятността за откриване на мозъчни усложне-
ния на ИЕ. Различни проучвания, включващи системно при-
ложение на мозъчен MRI при остър ИЕ, съобщават за чести 
лезии при 60–80% от пациентите.83 Независимо от невроло-
гичните симптоми, повечето патологични промени предста-
вляват исхемични лезии (при 50–80% от пациентите), като е 
по-голяма честотата на малките лезии, отколкото на по-об-
ширните инфаркти.84 Други лезии се установяват при <10% 
от пациентите и са паренхимни или субарахноидални хемо-
рагии, абсцеси или микотични аневризми.83–86

Системното приложение на MRI е важно за диагнозата 
при ИЕ, тъй като добавя един малък критерий на Duke87 при 
пациенти, които имат мозъчни лезии, но нямат неврологич-
на симптоматика. В едно проучване, находките от мозъчния 
MRI са подобрили диагнозата на ИЕ при 25% от пациентите, 
които първоначално са били с неуточнен ИЕ и по-този начин 
са ускорили поставянето на диагнозата.85

Мозъчни микрохеморагии се откриват, само когато се 
използва техниката на градиентните ехо Т2* секвенции и се 
установяват при 50–60% от пациентите.85 Микрохеморагии-
те представляват малки хемосидеринови натрупвания и се 
считат за индикатор за болест на малките съдове. Липсата на 
конкордантност между исхемичните лезии и микрохемора-
гиите, и разликата в техните прогнозиращи фактори, показ-
ва, че микрохеморагиите не са от емболичен произход.86,88 

По тази причина, въпреки че ИЕ и наличието на микрохе-
морагии са в тясна връзка, микрохеморагиите не трябва да 
бъдат считани за малък критерий в Duke-класификацията.87

Мозъчният MRI в повечето от случаите е патологичен 
при пациентите с ИЕ и неврологична симптоматика.89 Той 
има по-голяма чувствителност от CT за диагностициране на 
виновната лезия, особено при инсулт, транзиторна исхемич-
на атака и енцефалопатия. MRI може да установи и допъл-
нителни мозъчни лезии, които не са свързани с клиничната 
симптоматика. Мозъчният MRI не е от значение за диагноза-
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та ИЕ при пациенти с неврологична симптоматика, тъй като 
те вече имат един малък критерий на Duke, но може да по-
влияе терапевтичната стратегия, особено при определянето 
на подходящия момент за хирургия.89 При пациенти без не-
врологична симптоматика, MRI показва мозъчни лезии при 
поне половината от пациентите, най-често исхемични ле-
зии.90 Системният абдоминален MRI открива лезии при един 
от трима изследвани пациенти, най-често засягащи слезка-
та.91 Най-чести са исхемичните лезии, следвани от абсцеси и 
хеморагични лезии. Находките от абдоминалния MRI нямат 
допълнително влияние върху поставянето на диагнозата на 
ИЕ, ако се вземат предвид находките от мозъчния MRI.

В заключение, мозъчният MRI позволява по-добро харак-
теризиране на лезията при пациенти с ИЕ и неврологична 
симптоматика, докато значението му за диагнозата е по-го-
лямо при пациентите с недоказан ИЕ и без неврологична 
симптоматика.

5.3.4.	Нуклеарна образна диагностика
С въвеждането на хибридно оборудване за конвенционал-
на нуклеарна медицина [напр. единична фотон емисионна 
СТ (SPECT, single-photon emission CT)/CT] и PET (т.е.  PET/CT), 
нуклеарните молекулярни методи се развиват като допъл-
нително диагностично средство при пациенти със суспектен 
ИЕ и диагностични затруднения. Образната диагностика със 
SPECT/CT залага на употреба на автоложни, белязани с ради-
оелемент, левкоцити (111In-оксин или 99mTc-хексаметилпро-
пиленамин-оксим), които се натрупват по време-зависим на-
чин в късните образи спрямо ранните образи,92 докато PET/
CT се извършва едномоментно (обикновено 1 ч.) след при-
ложение на 18F-FDG, който се инкорпорира активно in vivo от 
активирани левкоцити, моноцито-макрофаги и CD4+ T-лим-
фоцити, натрупващи се в местата на инфекцията.

Няколко съобщения са отчели обещаващи резултати от 
образната диагностика със SPECT/CT с радиобелязани бели 
кръвни клетки (white blood cell, WBC) и 18F-FDG PET/CT при 
ИЕ. Главната допълнителна стойност при използване на тези 
методи е намаляване на случаите на неправилно диагности-
циран ИЕ, причислен към категорията „възможен ИЕ” според 
критериите на университета Duke, и откриване на емболич-
ни и метастатични инфекциозни усложнения.93 Ограничени-
ята в използването на 18F-FDG PET/CT са представени от ло-
кализацията на септични емболи в мозъка, поради високото 
физиологично усвояване на този маркер в мозъчната кора, 
както и от факта, че на това място метастатичните инфекции 
обикновено са <5 mm, каквото е нивото на пространствена-
та резолюция на съвременните PET/CT скенери.

При интерпретация на резултатите от 18F-FDG PET/CT 
при пациенти, преминали наскоро сърдечна хирургия е не-
обходимо повишено внимание, тъй като следоперативният 
възпалителен отговор може да доведе до неспецифично ус-
вояване на 18F-FDG в ранния следоперативен период. Освен 
това, редица патологични състояния могат да наподобяват 
модела на фокално повишено усвояване на 18F-FDG, който 
типично се наблюдава при ИЕ. Такива са активните тромби, 
меките атеросклеротични плаки, васкулит, първични сър-
дечни тумори, сърдечни метастази от несърдечни тумори, 
постоперативно възпаление и реакции тип чуждо тяло.94

SPECT/CT с радиобелязани WBC е по-специфичен ме-
тод за откриване на ИЕ и инфекциозни огнища, отколкото 
18F‑FDG PET/CT, и трябва да се предпочита при всички си-
туации, които изискват повишаване на специфичността.95 
Недостатъци на сцинтиграфията с радиобелязани WBC са 

обработването на кръв за радиофармацевтичната подго-
товка, продължителността на процедурата, която отнема 
повече време от PET/CT, и малко по-ниската пространстве-
на резолюция и способност за фотонна детекция, в сравне-
ние с PET/CT.

Допълнителна обещаваща роля 18F‑FDG PET/CT има при 
пациенти с установен ИЕ, при които тя може да се използва 
за проследяване на отговора към антимикробната терапия. 
Понастоящем обаче липсват достатъчно данни за формули-
ране на общовалидна препоръка.

5.4.	 Микробиологична диагноза
5.4.1.	Инфекциозен ендокардит с позитивни 

хемокултури
Позитивните хемокултури остават крайъгълен камък в 

диагностиката и осигуряват живи бактерии за идентифика-
ция и тестуване за чувствителност. Вземат се най-малко три 
проби през 30-минутни интервали, всяка от които трябва 
съдържа 10 mL кръв и да бъде инкубирана в аеробна и ана-
еробна среда. За предпочитане, пробата трябва да се вземе 
от периферна вена, отколкото от централен венозен катетър 
(поради риска от контаминация и погрешна интерпретация), 
с използване на най-щателна стерилна техника. Това е почти 
винаги достатъчно за идентифициране на обичайните при-
чиняващи микроорганизми. Нуждата от вземане на хемокул-
тури преди приложението на антибиотик е очевидна. При ИЕ 
бактериемията е почти постоянна, от което следват два из-
вода: (i) няма основания за отлагане на вземането на кръвна 
проба до пиковете на фебрилитета и (ii) практически всички 
хемокултури са положителни. Поради това, една единствена 
позитивна хемокултура трябва да се обсъжда внимателно 
при потвърждаването на диагнозата ИЕ. Микробиологич-
ната лаборатория трябва да е информирана за клинична-
та суспекция за ИЕ при вземането на кръв за хемокултури. 
При изолиране на микроорганизъм, хемокултурите трябва 
да бъдат повторени след 48–72 ч. за проверка на ефектив-
ността на лечението. Автоматизирана апаратура следи не-
прекъснато бактериалния растеж, което осигурява бърза 
информация за лекарите. При позитивиране на дадена хе-
мокултура началната идентификация се прави с оцветяване 
по Gram. Тази информация се дава незабавно на лекуващите 
лекари с цел съобразяване на предварителната антибиотич-
на терапия. Пълната идентификация се постига рутинно в 
рамките на 2 дни, но може да е необходимо и повече време 
при „злояди” или атипични микроорганизми. Тъй като пе-
риодът между вземането на хемокултури и окончателната 
идентификация на микроорганизма, отговорен за бакте-
риемията и тестуването за антибиотична чувствителност е 
дълъг, има предложени много подобрения за ускоряване на 
процеса на позитивиране и идентификация. Една от най-но-
вите процедури за бърза бактериална идентификация се ба-
зира на пептидните спектри, получени с матрикс-асистирана 
лазерна десорбционна йонизационна TOF (time-of-flight) мас 
спектрометрия (спектрографски анализ). Този метод показа 
напоследък значението си в клиничната микробиология; 
той притежава също потенциал за директна идентификация 
на бактериални колонии във флакон със супернатант от хе-
мокултура.96
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5.4.2.	Инфекциозен ендокардит с негативни 
хемокултури

ИЕ с негативни хемокултури (BCNIE [blood culture–negative 
ИЕ]) означава ИЕ, при който с помощта на обичайните мето-
ди за култивиране, не може да бъде изолиран микрооргани-

зъм. BCNIE може да достигне до 31% от всички причини за ИЕ 
и често поражда значителни диагностични и терапевтични 
проблеми. BCNIE е най-често следствие от предшестващо 
приложение на антибиотици, което подчертава нуждата от 
спиране на антибиотиците и повтаряне на хемокултурите в 
тази ситуация. BCNIE може да се дължи на фунги или „злоя-
ди” бактерии, особено облигатни интрацелуларни бактерии. 
Изолирането на тези микроорганизми налага култивиране-
то им върху специални среди, а растежът им е относително 
бавен. В зависимост от локалната епидемиология, трябва 
да бъде предложено системно серологично тестуване за 
Coxiella burnetii, Bartonella spp., Aspergillus spp., Mycoplasma 
pneumonia, Brucella spp. и Legionella pneumophila, последва-
но от анализ за специфична реакция към полимеразни ве-
риги (PCR [specific polymerase chain reaction]) за Tropheryma 
whipplei, Bartonella spp. и фунги (Candida spp., Aspergillus spp.)97 
(Таблица 12). Повечето проучвания, използващи кръвна 
PCR за диагностика на BCNIE, подчертават значението ѝ при 
Streptococcus gallolyticus и Streptococcus mitis, ентерококи, S. 
aureus, Escherichia coli и „злояди“ бактерии, съответната чес-
тота на които варира в зависимост от особеностите и със-
тоянието на пациента.98

Когато всички микробиологични тестове са негатив-
ни, трябва да бъде обсъдена диагнозата неинфекциозен 
ендокардит и да бъдат направени изследвания за анти-
нуклеарни антитела, както и за антифосфолипиден синд-
ром {антикардиолипинови антитела [имуноглобулин (Ig)G] 
и анти-β2-гликопротеин 1 антитела [IgG и IgM]}. Ако всички 
други тестове са негативни и пациентът има свинска био-
протеза плюс маркери за алергичен отговор, трябва да се 
търсят анти-свински антитела.99

Таблица 12:	 Изследване за редки причини за инфек-
циозен ендокардит с негативни хемокул-
тури

Патоген Диагностични процедури

Brucella spp. Хемокултури, серология, култура, имунохисто-
логия и PCR на хирургичен материал.

Coxiella 
burnetii

Серология (IgG фаза l >1:800), тъканна култура, иму-
нохистология и PCR на хирургичен материал.

Bartonella 
spp.

Хемокултури, серология, култура, имунохисто-
логия и PCR на хирургичен материал.

Tropheryma 
whipplei

Хистология и PCR на хирургичен материал.

Mycoplasma 
spp.

Серология, култура, имунохистология и PCR на 
хирургичен материал.

Legionella 
spp.

Хемокултури, серология, култура, имунохисто-
логия и PCR на хирургичен материал.

Фунги Хемокултури, серология и PCR на хирургичен 
материал.

Ig = имуноглобулин; PCR = полимеразна верижна реакция.

BCNIE = инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури; IE = инфекциозен ендокардит; PCR = полимеразна верижна реакция.
a Квалифицирана микробиологична лаборатория

Имунологична лабораторияb

Суспектен IE

Хемокултури

Антибиотична резистентност
и култура върху агар Култура върху агар

Кръвна PCRa Специфична PCR a

Серологии

Coxiella burnetii
Bartonella henselea
Bartonella Quintana
Legionella Pneumophila
Brucella spp
Mycoplasma spp
Aspergillus spp

a
a

Staphylococcus aureus, Tropheryma whipplei, 
фунги, Escherichia coli, Streptococcus gallolyticus
Streptococcus mitis,    Enterococci

BCNIE

Тестуване
за антимикробна
чувствителност

Тестуване
за антимикробна
чувствителност

Антинуклеарни антитела
Антифосфолипидни антитела
Анти-свински антитела

b

b

b

Мас-спектрометрия
ИЛИ

Рутинна идентификация

Микробиологична идентификация

Идентификация с мас- спектрометрия

Фигура 2:	 Микробиологичен диагностичен алгоритъм при ИЕ с позитивни хемокултури и ИЕ с негативни хемокултури.
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5.4.3.	Хистологична диагноза на инфекциозния 
ендокардит

Патологичното изследване на резецирана клапна тъкан или 
емболични фрагменти остава златен стандарт за диагнозата 
ИЕ. Всички тъканни материали, които са изрязани при хирур-
гично отстраняване на сърдечни клапи, трябва да бъдат съ-
брани в стерилен контейнер, без фиксатор или среда за кул-
тивиране. Цялата проба трябва да бъде взета в диагностична 
микробиологична лаборатория за оптимално култивиране и 
идентификация на микроорганизми.

5.4.4.	Предложение за микробиологичен 
диагностичен алгоритъм при суспектен ИЕ

Предложената диагностична схема е представена във Фигу-
ра 2. Когато има клинично съмнение за ИЕ, а хемокултурите 
останат негативни 48 ч., е необходимо да се свържем с мик-
робиолог. Една от предлаганите стратегии е употреба на 
диагностичен набор, включващ хемокултури и системно се-
рологично тестуване за C. burnetii, Bartonella spp., Aspergillus 
spp., L. pneumophila, Brucella spp., M. pneumonia, както и ревма-
тоиден фактор, серологични тестове за антифосфолипиден 
синдром [антикардиолипин (Ig)G и анти-β2-гликопротеин  1 
антитела (IgG и IgM)], антинуклеарни антитела и анти-свин-
ски антитела. Допълнително, сърдечният клапен материал, 
получен при операция, трябва да бъде подложен на систем-
но култивиране, хистологично изследване и PCR, целящи до-
казване на наличието на „злояди“ микроорганизми.

5.5.	 Диагностични критерии
Въпреки патологичните данни, получени след сърдечна хи-
рургия, в клиничната практика диагностиката на ИЕ обик-
новено разчита на комбинацията от инфекциозен синдром 
и скорошно ендокардно засягане. Това е крайъгълният ка-
мък на различните критерии, предложени за улесняване на 
трудната диагноза при това заболяване. По този начин, през 
2000 г. бяха препоръчани модифицираните Duke-критерии 
за диагностична класификация (Таблица 13). Тези критерии 
се базират на клинични, ехокардиографски и биологични на-
ходки, както и на резултатите от хемокултури и серология.87 

Тази класификация като цяло има приблизителна чувстви-
телност 80%, когато критериите са оценени в края на пе-
риода на проследяване на пациентите в епидемиологични 
проучвания.100 Модифицираните Duke-критерии обаче, по-
казват по-ниска диагностична точност за ранна диагноза в 
клиничната практика, особено в случаите на клапно-про-
тезен ендокардит (PVE [prosthetic valve endocarditis]) и ИЕ 
на пейсмекърни и дефибрилаторни електроди, при които 
ехокардиографията е нормална или неинформативна в до 
30% от случаите.101,102 Скорошният напредък в образната ди-
агностика е довел до подобряване на идентификацията на 
ендокардното увреждане и извънсърдечните усложнения 
на ИЕ.10,103 Така например, скорошни изследвания са демон-
стрирали, че СТ-скенирането на сърцето/цялото тяло, мо-
зъчният MRI, 18F-FDG PET/CT and SPECT/CT с радиобелязани 
левкоцити, подобрява откриването на асимптомни съдови 
феномени (емболични инциденти или инфекциозни аневри-
зми), както и на ендокардни лезии.79,80,83–85,93,94,104–108 Добавя-
нето на резултатите от тези образни изследвания, може да 
подобри чувствителността на модифицираните Duke-крите-
рии при трудни случаи.

Предвид наскоро публикуваните данни, работната група 
предлага добавяне на три допълнителни точки към диагнос-
тичните критерии (Таблица 14):
(1)	 Идентификацията на паравалвуларни лезии със CT на 

сърцето трябва да се разглежда като голям критерий.
(2)	 В условията на суспекция за ендокардит на клапна про-

теза, абнормна активност около мястото на импланта-
ция, установена с 18F-FDG PET/CT (само ако протезата е 
имплантирана преди повече от 3 месеца) или SPECT/CT 
с маркирани левкоцити, трябва да се приеме за голям 
критерий.

 (3)	 Идентификацията на скорошни емболични прояви или 
инфекциозни аневризми само с образна диагностика 
(тихи инциденти) трябва да се счита за малък критерий.

Фигура 3 показва предложения от ESC диагностичен алго-
ритъм, включващ модифицираните диагностични критерии 
на ESC от 2015 г. Диагнозата ИЕ все още се базира на крите-
риите на университета Duke, при които ехокардиографията 
и хемокултурите имат главна роля. Когато диагнозата остава 
все още „възможен ИЕ” или дори „отхвърлен ИЕ”, при пер-
систиращо високо ниво на клинична суспекция, ехокардио-
графията и хемокултурите трябва да бъдат повторени и да 
се използват допълнителни образни методи за диагноза на 
сърдечно засягане (сърдечна CT, 18F-FDG PET/CT или SPECT/
CT с радиобелязани левкоцити), или за визуализиране на ем-
болични събития (мозъчен MRI, CT и/или PET/CT на цялото 
тяло). Резултатите от тези нови изследвания трябва да бъдат 
интегрирани с модифицираните диагностични критерии на 
ESC от 2015 г.

И накрая, 18F-FDG PET/CT SPECT/CT с радиобелязани лев-
коцити имат доказана роля за диагностиката при импланти-
раните сърдечно-съдови електронни дивайси,108 но данните 
не са достатъчни за включването им в диагностичните кри-
терии в специфичната тема за ИЕ на пейсмейкърни и дефи-
брилаторни електроди.

Таблица 13:	 Дефиниции на инфекциозния ендокардит 
според модифицираните Duke-критерии 
(по Li et al.87)

Сигурен ИЕ

Патологични критерии
•	 Установяване на микроорганизми в култури или при хистоло-

гично изследване на вегетация, емболизирала вегетация или 
проба от вътресърдечен абсцес; или

•	 Патологични лезии; вегетация или вътресърдечен абсцес, 
потвърдени с хистологично изследване, показващо активен 
ендокардит

Клинични критерии
•	 2 големи критерия; или
•	 1 голям критерий и 3 малки критерии; или
•	 5 малки критерии

Възможен ИЕ

•	 1 голям критерий и 1 малък критерий; или
•	 3 малки критерии

Отхвърлен ИЕ

•	 Сигурна алтернативна диагноза; или
•	 Изчезване на симптомите, насочващи към ИЕ, с антибиотична 

терапия ≤4 дни; или
•	 Липса на патологични данни за ИЕ от хирургията или аутопси-

ята, с антибиотична терапия за ≤4 дни; или
•	 Случаят не отговаря на критериите за възможен ИЕ, посоче-

ни по-горе
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В заключение, ехокардиографията (TTE и TOE), пози-
тивните хемокултури и клиничните признаци остават 
крайъгълен камък на диагнозата ИЕ. При негативни хемо-
култури са необходими допълнителни микробиологични 
изследвания. Чувствителността на Duke-критериите 
може да бъде подобрена с нови образни методи (MRI, CT, 
PET/CT), които позволяват диагностициране на ембо-
лични събития и сърдечно засягане, когато данните от 
TTE/TOE са негативни или несигурни. Тези критерии са от 
полза, но не могат да заменят клиничната преценка на 
ендокардитния тим.

6.	 Прогностична оценка 
при приемането

Вътреболничната смъртност при пациенти с ИЕ варира от 
15% до 30%.109–114 Бързата идентификация на пациентите с 
най-висок риск от смърт може да даде възможност за промя-
на на хода на болестта (т.е. неотложна или спешна хирургия) 
и да подобри прогнозата.115 Прогнозата при ИЕ се влияе от 
четири основни фактора: характеристика на пациента, нали-
чие или отсъствие на сърдечни и несърдечни усложнения, 
инфектиращ микроорганизъм и ехокардиографска находка 
(Таблица  15). Рискът при пациенти с левостранен ИЕ беше 
официално оценен в зависимост от тези параметри.116,117 Па-
циенти със СН (HF), периануларни усложнения и/или инфек-
ция със S. aureus, са с най-висок риск от смърт и имат нужда 
от хирургия в активната фаза на болестта.117 Когато три от 
тези фактори са налице, рискът достига 79%.117 По тази при-
чина, пациентите с усложнен ИЕ трябва да бъдат насочени 
рано и лекувани в референтен център с възможности за хи-
рургия и за предпочитане, от ендокардитен тим.118 Значител-
ната коморбидност, диабет, септичен шок, умерен до тежък 
исхемичен инсулт, мозъчна хеморагия или нужда от хемо-
диализа, са също предиктори на неблагоприятен вътребол-
ничен изход.111–115,119–122 Персистирането на позитивни хемо-
култури 48–72 ч. след започване на лечение показва липса 
на контрол на инфекцията и е независим рисков фактор за 
вътреболнична смъртност.123

В днешно време, при 40–50% от пациентите се налага 
сърдечна хирургия по време на хоспитализацията.37,109–114 

Хирургичната смъртност при ИЕ силно зависи от индикаци-
ите. Сред пациенти, с необходимост от неотложна или спеш-

Таблица 14:	 Дефиниции на термините, използвани в 
модифицираните критерии на European 
Society of Cardiology 2015 за диагноза на 
инфекциозния ендокардит

Големи критерии

1. Позитивни за ИЕ хемокултури
a.	 Типични микроорганизми, които причиняват ИЕ, от 2 от-

делни хемокултури:
•	 Viridans стрептококи, Streptococcus gallolyticus 

(Streptococcus bovis), група HACEK, Staphylococcus 
aureus; или

•	 Амбулаторно-придобити ентерококи, при липса на пър-
вичен фокус; или

b.	 Микроорганизми, които причиняват ИЕ, от повторно пози-
тивни хемокултури:
•	 ≥2 позитивни хемокултури от кръвни проби, взети с ин-

тервал >12 ч.; или
•	 Всичките 3 или повечето от ≥4 отделни хемокултури 

(при първа и последна проба взета с интервал ≥1 ч. меж-
ду тях); или

c.	 Единична хемокултура, позитивна за Coxiella burnetii, или 
титър на фаза I IgG >1:800

2. Позитивна за ИЕ образна находка
a.	 Позитивна за ИЕ ехокардиограма:

•	 Вегетация;
•	 Абсцес, псевдоаневризма, вътресърдечна фистула
•	 Клапна перфорация или аневризма;
•	 Нова частична дехисценция на клапна протеза.

b.	 Абнормна активност около мястото на имплантация на 
клапна протеза, установена с 18F-FDG PET/CT (само ако 
протезата е имплантирана преди >3 месеца) или SPECT/CT 
с радиобелязани левкоцити.

c.	 Паравалвуларни лезии, установени със сърдечна CT.

Малки критерии

1.	 Предиспозиция, като например предразполагащо сърдеч-
но състояние или употреба на инжекционни наркотици.

2.	 Фебрилитет, дефиниран като температура >38°C.
3.	 Съдови феномени (включително и такива установени 

единствено с образни методи): големи артериални ембо-
ли, септични белодробни инфаркти, инфекциозна (мико-
тична) аневризма, интракраниална хеморагия, конюнкти-
вални хеморагии и лезии на Janeway.

4.	 Имунологични феномени: гломерулонефрит, възли на 
Osler, петна на Roth и ревматоиден фактор.

5.	 Микробиологични данни: позитивни хемокултури, които 
не покриват голям критерий, посочен по-горе или серо-
логични данни за активна инфекция с организми, причи-
няващи ИЕ.

CT = компютърна томография; FDG = флуородеоксиглюкоза; HACEK 
= Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. 
influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae и K. denitrificans; IE = ин-
фекциозен ендокардит; Ig = имуноглобулин; PET = позитрон-емиси-
онна компютеризирана томография. По Li et al.87

Клинична суспекция за ИЕ

Модифицирани Duke-критерии (Li)

Модифицирани диагностични критерии на ESC 2015 г.b

Сигурен ИЕ Възможен/отхвърлен IE,
но при силна суспекция

Нативна
клапа

Клапна
протеза

1 – Повторна Ехо 
      (TTE + TOE)/микробиология
2 – Образна диагностика 
       за емболични събитияа

3 – Сърдечна CT

1 – Повторна Ехо 
       (TTE + TOE)/микробиология
2 – 18F-FDG PET/CT или SPECT/CT с белязани левкоцити
3 – Сърдечна CT
4 – Образна диагностика за емболични събитияа

Отхвърлен IE
ниска суспекция

Сигурен ИЕ Възможен ИЕ Отхвърлен ИЕ

CT = компютърна томография; FDG = флуородеоксиглюкоза; ИЕ = инфекциозен ендокардит; 
PET = позитрон-емисионна томография; SPECT = единична фотон-емисионна 
компютризирана томография; TOE = трансезофагеална ехокардиография; 
TTE = трансторакална ехокардиография.
a включително мозъчен MRI, CT на цялото тяло и/или PET/CT.
b вижте Таблица 14.

Фигура 3:	 Алгоритъм за диагностика на инфекциозния 
ендокардит на European Society of Cardiology 
2015 г.
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на хирургия, септичният шок, персистиращите признаци на 
инфекция и бъбречната недостатъчност, са предиктори за 
смъртност.112,120,124 Както се очаква, пациентите с показания 
за хирургия, които са неоперабилни поради неоправдано 
висок хирургичен риск, са с най-лоша прогноза.125

В заключение, прогностичната оценка при постъп-
ването може да бъде направена с помощта на обикно-
вените клинични, микробиологични и ехокардиографски 
параметри и въз основа на нея да се избере най-добрия 
начален подход за лечение. Пациентите, които имат 
позитивни хемокултури, персистиращи 48–72 ч. сред за-
почване на антибиотиците, са с лоша прогноза.

7.	 Антимикробна терапия: 
принципи и методи

7.1.	 Общи принципи
Успешното лечение на ИЕ разчита на пълно унищожаване на 
микробите с антимикробни лекарства. Хирургията доприна-
ся чрез отстраняване на инфектираната материя и дренира-
не на абсцесите. Защитните механизми на гостоприемника 
имат малко значение. Това обяснява защо бактирицидните 
режими са по-ефективни от бактериостатичната терапия, 
както при експерименти с животни, така и при хора.126,127 

Аминогликозидите имат синергично бактерицидно действие 
с инхибиторите на клетъчната стена (т.е. бета-лактами и гли-
копептиди). Те са от полза за скъсяване на продължителнос-
тта на терапията (напр. орални стрептококи) и за ерадикация 
на проблемни микроорганизми (напр. Enterococcus spp.).

Една от главните пречки за медикаментозната ера-
дикация е бактериалният антибиотичен толеранс. Толе-
рантните микроби не са резистентни (т.е. те са все пак 
чувствителни към растежната инхибиция чрез медика-
менти), но не подлежат на медикаментозно унищожаване 
и могат да възобновят растежа си след спиране на лече-
нието. Бавно-растящите и спящите микроби проявяват 
фенотипен толеранс към повечето антимикробни сред-
ства (с изключение на рифампин, до известна степен). Те 
присъстват във вегетациите и в образувания биофилм 
(напр. при протезен клапен ендокардит [PVE]) и обусла-
вят нуждата от удължена терапия (6 седмици), за да се 
стерилизират напълно инфектираните клапи. Някои бак-
терии са носители на мутации, които ги правят толерант-
ни, както по време на активния растеж, така и в стацио-
нарните (спящите) фази. Бактерицидните лекарствени 
комбинации се предпочитат пред монотерапията срещу 
толерантните микроорганизми.

Медикаментозното лечение при PVE трябва да про-
дължи по-дълго (най-малко 6 седмици) от лечение-
то при нативен клапен ендокардит (NVE [native valve 
endocarditis]) (2–6 седмици). В други отношения лечение-
то е подобено, с изключение на стафилококовия PVE, при 
който режимът трябва да включва рифампин, ако щамът 
е чувствителен.

При NVE, налагащ клапно протезиране по време на 
антибиотичната терапия, постоперативният антибиоти-
чен режим трябва да бъде препоръчаният за NVE, а не за 
PVE. Както при NVE, така и при PVE продължителността на 
лечението се определя от първия ден на ефективната ан-
тибиотична терапия (негативна хемокултура в случай на 
начална позитивна хемокултура), а не от деня на опера-
цията. Нов пълен курс на лечение трябва да бъде започ-
нат, само ако клапните посявки са позитивни, с избор на 
антибиотик въз основа на чувствителността на последния 
изолиран микроорганизъм.

В резюме, настоящите препоръки съдържат шест ва-
жни момента:
(1)	 Показанията и начинът на използване на аминоглико-

зидите са променени. Те не се препоръчват вече при 
стафилококов NVE, защото клиничната им полза не е 
доказана, като в същото време могат да повишат бъ-
бречната токсичност.128 Когато са показани при други 
състояния, аминогликозидите трябва да бъдат прило-
жени под формата на еднократна дневна доза, с цел 
намаляване на нефротоксичността.129

(2)	 Рифампин трябва да се използва само при инфек-
ции, свързани с чуждо тяло, като PVE, като се започ-
не след 3–5 дена ефективна антибиотична терапия и 
премахване на бактериемията. Причините в подкре-
па на тази препоръка се базират на вероятните анта-
гонистични ефекти на антибиотичните комбинации 
с рифампин спрямо „планктонни”/размножаващи се 
бактерии,130 данните за синергизъм спрямо спящи 
бактерии в биофилм и превенцията на рифампин-ре-
зистентни варианти.131

(3)	 Даптомицин и фосфомицин се препоръчват за лече-
ние на стафилококов ендокардит, а нетилмицин за 
лечение на пеницилин-чувствителни орални и ди-
гестивни стрептококи. Те се считат за алтернативни 
терапии в тези препоръки, тъй като не са налични 
във всички европейски страни. Когато е показан, дап-
томицин трябва да се дава във високи дози (≥10 mg/

Таблица 15:	 Предиктори на неблагоприятен изход 
при пациенти с инфекциозен ендокардит

Характеристики на пациента
•	 По-напреднала възраст
•	 Протезен клапен ИЕ
•	 Захарен диабет
•	 Коморбидности (напр. физическа слабост, потиснат имуни-

тет, бъбречна или белодробна болест)

Клинични усложнения на ИЕ
•	 Сърдечна недостатъчност
•	 Бъбречна недостатъчност
•	 > Умерено голям исхемичен инсулт
•	 Мозъчна хеморагия
•	 Септичен шок

Микроорганизъм
•	 Staphylococcus aureus
•	 Фунги
•	 Не-HACEK Грам-негативни бацили

Ехокардиографска находка
•	 Периануларни усложнения
•	 Тежка левостранна клапна регургитация
•	 Ниска левокамерна фракция на изтласкване
•	 Пулмонална хипертония
•	 Големи вегетации
•	 Тежка клапно-протезна дисфункция
•	 Преждевременно затваряне на митралната клапа и други бе-

лези на повишено диастолно налягане

HACEK = Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, 
H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium 
hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, and K. denitrificans; ИЕ = 
инфекциозен ендокардит.
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kg веднъж дневно132) и да се комбинира с втори анти-
биотик за повишаване на активността и избягване на 
развитието на резистентност.133,134

(4)	 В тези препоръки са взети предвид само публикува-
ните данни за антибиотична ефикасност от клинични 
изпитвания и кохортни проучвания при пациенти с 
ендокардит (или бактериемия, ако няма данни за ен-
докардит). В повечето случаи не са взети предвид да-
нните от експериментални модели на ендокардит.

(5)	 Все още използваме стойностите за минимална ин-
хибираща концентрация (MIC [minimum inhibitory 
concentration]) на Clinical and Laboratory Standards 
Institute, вместо тези на Европейския комитет по те-
стуване за антимикробна чувствителност (European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing), за-
щото повечето данни при ендокардит са взети от про-
учвания, използващи първите стойности.

(6)	 Въпреки, че за повечето от антибиотичните режими 
на лечение е постигнат консенсус, все още оптимал-
ното лечение на стафилококовия ИЕ и емпиричното 
лечение са обект на дебати.

7.2.	 Пеницилин-чувствителни орални 
стрептококи и група Streptococcus 
bovis

Препоръчваните режими срещу чувствителни стрепто-
коки (MIC ≤0,125 mg/L пеницилин) са обобщени в Табли-
ца  16.6,8,135,136 Честотата на излекуване се очаква да бъде 
>95%. При неусложнени случаи може да бъде приложена 
краткотрайна 2-седмична терапия чрез комбиниране на 
пеницилин или цефтриаксон с гентамицин или нетилми-
цин.137,138 Гентамицин и нетилмицин могат да се прилагат 
веднъж дневно при пациенти с ИЕ, причинен от чувствител-
ни стрептококи и с нормална бъбречна функция. Цефтри-
аксон, самостоятелно или в комбинация с гентамицин или 
нетилмицин, приложени веднъж дневно, е особено подхо-
дящ за извънболнична терапия.137–139 При невъзможност за 
извършване на десенсибилизация, пациентите, алергични 
към беталактами, трябва да получат ванкомицин. Тейко-
планин се предлага като алтернатива,8 но изисква насища-
щи дози (6  mg/kg/12  ч. за 3 дни), последвани от 6–10  mg/
kg/ден. Насищането е важно, тъй като лекарството има ви-
сок процент на свързване (≥98%) със серумните протеини 
и прониква бавно във вегетациите.140 Ефикасността му при 
стрептококов141 и ентерококов142 ИЕ, обаче е оценена само 
в ограничен брой ретроспективни проучвания.

7.3.	 Пеницилин-резистентни орални 
стрептококи и група Streptococcus 
bovis

Пеницилин-резистентните орални стрептококи се класи-
фицират като умерено-резистентни (MIC 0,25–2 mg/L) и 
напълно резистентни (MIC ≥4 mg/L). Някои ръководства 
обаче приемат за пълна резистентност MIC >0,5 mg/L.6,8,135 
Броят на такива резистентни стрептококи нараства. При 
големи колекции от щамове се съобщава за >30% умерено 
и напълно резистентни Streptococcus mitis и Streptococcus 
oralis.142,143 От друга страна, >99% от дигестивните стрепто-
коки остават пеницилин-чувствителни.

Препоръките за лечение на пеницилин-резистентен 
стрептококов ИЕ се основават на ретроспективни серии. 
В една компилация на четири такива серии 47 от 60 паци-
енти (78%) са били лекувани с пеницилин или цефтриак-
сон, комбиниран в повечето случаи с аминогликозиди, а 
в някои случаи самостоятелно с клиндамицин или ами-
ногликозиди.144–147 В повечето случаи пеницилиновата 
MICs е била ≥1  mg/L. Петдесет пациенти (83%) са били 
излекувани, а 10 (17%) са починали. Смъртта не е била 
свързана с резистентността, а с подлежащото състоя-
ние на пациентите.146 Терапевтичният изход е бил сходен 
при PVE и NVE.145 Следователно, антибиотичната терапия 
при пеницилин-резистентни и пеницилин-чувствителни 
орални стрептококи е качествено подобна (Таблица 16). 
Все пак, при пеницилин-резистентни случаи аминогли-
козидното лечение трябва да се приложи за най-малко 2 
седмици, а краткотрайна терапия не се препоръчва. Опи-
тът с високо-резистентни изолати (MIC ≥4 mg/L) е малък, 
но при тези обстоятелства се предпочита ванкомицин (в 
комбинация с аминогликозиди). Опитът с даптомицин е 
силно ограничен.

7.4.	 Streptococcus pneumoniae, бета-
хемолитични стрептококи (група A, 
B, C и G)

ИЕ с причинител S. pneumoniae се среща рядко след въвеж-
дане на антибиотиците. До 30% от случаите са свързани с 
менингит,149 което налага специално разглеждане в случа-
ите с пеницилинова резистентност. Лечението на пеници-
лин-чувствителни щамове (MIC ≤0,06 mg/L) е подобно на 
това при орални стрептококи (Таблица 16), с изключение 
на употребата на краткотрайна 2-седмична терапия, която 
не е официално изследвана. Същото се отнася и за уме-
рено-чувствителни към пеницилин (MIC 0,125–2 mg/L) или 
резистентни (MIC ≥4 mg/L) щамове, без менингит, въпреки 
че при резистентни щамове някои автори са препоръч-
вали високи дози цефалоспорини (напр. цефотаксим или 
цефтриаксон) или ванкомицин. В случаите с менингит пе-
ницилинът трябва да се избягва, поради слабото си про-
никване в цереброспиналната течност. Той трябва да се 
замени с цефтриаксон или цефотаксим, самостоятелно 
или в комбинация с ванкомицин,150 в зависимост от анти-
биотичната чувствителност.

ИЕ причинен от стрептококи група A, B, C или G  – 
включително група Streptococcus anginosus (S.  constellatus, 
S. Anginosus и S. intermedius) – е относително рядък.151 Гру-
па A стрептококи са еднакво чувствителни към бета-лак-
тами (MIC  ≤0,12  mg/L), докато други серогрупи могат да 
проявят известна степен на резистентност. ИЕ, дължащ 
се на група B стрептококи беше на времето свързан с пе-
рипарталния период, но сега се среща и при други въз-
растни, особено при напреднала възраст. Групи B, C и G 
стрептококи и S.  anginosus предизвикват абсцеси, което 
да може да изисква съпътстваща хирургия.151 Смъртността 
при група B PVE е много висока и се препоръчва сърдечна 
хирургия.152 Антибиотичното лечение е подобно на това 
при орални стрептококи (Таблица 16), но краткотрайният 
курс не се препоръчва. Гентамицин трябва да бъде прило-
жен за 2 седмици.
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Таблица 16:	 Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит, причинен от орални стрептококи и група Strepto­
coccus bovisа

Антибиотик Дозировка и начин на приложение Продължителност 
(седмици)

Класb Нивоc Изтd
Забележки

Щамове пеницилин-чувствителни (MIC ≤ 0,125 mg/L) орални и дигестивни стрептококи

Стандартно лечение: 4-седмична продължителност

Пеницилин G 
или

12–18 млн. U/ден i.v., разделен на 4–6 дози или непрекъснато 4 I B 6, 8, 
135–
139

Предпочита се при 
пациенти >65 години 
или с нарушена функ-
ция на бъбреците или 
VIII (вестибулокохле-
арен)) краниален нерв.
6-седмична терапия се 
препоръчва при паци-
енти с PVE

Амоксицилине 
или

100–200 mg/kg/ден i.v. разделен на 4–6 дози 4 I B

Цефтриаксонf 2 g/ден i.v. или i.m.в 1 доза 4 I B
Педиатрични дози:g

Пеницилин G 200 000 U/kg/ден i.v. разделен на 4–6 дози
Amoxicillin 300 mg/kg/ден i.v. разделен на 4–6 еднакви дози
Цефтриаксон 100 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза

Стандартно лечение: 2-седмична продължителност

Пеницилин G 
или

12–18 млн. U/ден i.v., разделен на 4–6 дози или непрекъснато 2 I B 6, 8, 
127, 
135–
138

Препоръчва се само 
при пациенти с неус-
ложнен  NVE и нормал-
на бъбречна функция.

Нетилмицин не се раз-
пространява във всич-
ки европейски страни.

Амоксицилине 
или

100–200 mg/kg/ден i.v. разделен на 4–6 дози 2 I B

Цефтриаксонf

комбиниран с
2 g/ден i.v. или i.m.в 1 доза 2 I B

Гентамицинh 
или

3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза 2 I B

Нетилмицин 4–5 mg/kg/ден i.v.в 1 доза 2 I B
Педиатрични дози:g

Пеницилин G, амоксицилин, и цефтриаксон, като посочените по-горе
Гентамицин 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза или разделен на 3 ед-
накви дози

При бета-лактам алергични пациентиi

Ванкомицинj 30 mg/kg/ден i.v. разделен на 2 дози 4 I C При пациенти с PVE се 
препоръчва 6-седмич-
на терапия

Педиатрични дози:g

Ванкомицин 40 mg/kg/ден i.v. разделен на 2 или 3 еднакви дози

Щамове, относително резистентни към пеницилин (MIC 0,250–2 mg/l)k

Стандартно лечение

Пеницилин G 
или

124 млн U/ден i.v. разделен на 4–6 дози или непрекъснато 4 I B 6, 8, 
135, 
136

При пациенти с PVE се 
препоръчва 6-седмич-
на терапияАмоксицилине 

или
200 mg/kg/ден i.v. разделен на 4–6 дози 4 I B

Цефтриаксонf

комбиниран с
2 g/ден i.v. или i.m. в 1 доза 4 I B

Гентамицинh 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза 2 I B
При пациенти, алергични към бета-лактамиi

Ванкомицинj 
с

30 mg/kg/ден i.v. разделен на 2 дози 4 I C 6-седмична терапия се 
препоръчва при паци-
енти с PVEГентамицинk 3 mg/kg/day i.v. или i.m. в 1 доза 2 I C

Педиатрични дози:g

Както е посочено по-горе.

Cmin = минимална концентрация; ИЕ = инфекциозен ендокардит; i.m. = интрамускулно; i.v. = интравенозно; MIC = минимална инхибираща концен-
трация; NVE = нативен клапен ендокардит; PVE = протезен клапен ендокардит; U = единици.
aВижте в текста за други стрептококови видове; bКлас на препоръките; cНиво на доказателственост; dИзточник(ци), подкрепящ(и) препоръките; eИли 
ампицилин в същите дози, както амоксицилин; fПредпочита се за извънболнична терапия; gПедиатричните дози не трябва да надхвърлят дозите за 
възрастни; hБъбречната функция и серумните концентрации на гентамицин трябва да бъдат контролирани веднъж седмично. Когато се прилага в 
единична дневна доза, минималните концентрациите (преди следващото приложение) трябва да бъдат < 1 mg/L, а пиковите (1 час след инжектира-
не) серумни концентрации трябва да бъдат ~10–12 mg/L.148; iПри стабилни пациенти може да се опита пеницилинова десенсибилизация; jСерумните 
концентрации на ванкомицин трябва да достигнат ниво 10–15 mg/L преди прилагане на дозата (минимално ниво), макар че някои експерти препо-
ръчват повишаване на дозата до 45–60 mg/kg/ден i.v., разпределена в 2 или 3 дози, за постигане на минимални серумни концентрации (Cmin) 15–20 
mg/L, както при стафилококов ендокардит. Ванкомициновата доза обаче, не трябва да надхвърля 2 g/ден, освен когато серумните концентрации се 
мониторират и могат да бъдат коригирани за постигане на пикови плазмени концентрации 30–45 mg/mL 1 час след приключване на i.v. инфузия на 
антибиотика; kПациентите с пеницилин-резистентни щамове (MIC > 2 mg/L) трябва да бъдат лекувани както при ентерококов ендокардит (вижте 
Таблица 18).
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7.5.	 Granulicatella и Abiotrophia 
(наричани преди нутритивно 
вариантни стрептококи)

Granulicatella и Abiotrophia предизвикват ИЕ с протрахиран 
ход, който се характеризира с големи вегетации (>10  mm), 
по-висока честота на усложнения и клапно протезиране 
(около 50%),153,154 вероятно поради забавена диагноза и ле-
чение. Антибиотичните препоръки включват пеницилин G, 
цефтриаксон или ванкомицин за 6 седмици, в комбинация с 
аминогликозид, най-малко за първите 2 седмици.153,154

7.6.	 Staphylococcus aureus и коагулаза-
негативни стафилококи

Staphylococcus aureus е обикновено отговорен за остър и де-
структивен ИЕ, докато CoNS предизвикват по-протрахирана 
клапна инфекция (с изключение на S.  lugdunensis155 и някои 
случаи на S. capitis).156,157 Таблица 17 обобщава препоръките 
за лечение на метилин-чувствителен и метицилин-резис-
тентен S.  aureus и CoNS при ИЕ на нативни клапи и клапни 
протези. За отбелязване е че, добавянето на аминогликозид 
при стафилококов ИЕ на нативни клапи не се препоръч-
ва повече, защото повишава бъбречната токсичност.128,158 

При неусложнен десностранен метицилин-чувствителен 
(methicillin-susceptible) S.  aureus (MSSA) ИЕ на нативни кла-
пи, се предлагат краткотрайни (2-седмични) и перорални 
режими на лечение (вижте и точка 12.4.2). Тези режими, оба-
че не могат да бъдат приложени при левостранен ИЕ. При 
стабилни пеницилин-алергични пациенти с MSSA ИЕ може 
да се опита пеницилинова десенсибилизация, тъй като ван-
комицинът е по-нискоефективен от бета-лактамите,159 и не 
трябва да бъде прилаган. Ако не могат да бъдат назначени 
бета-лактами, трябва да бъде избран даптомицин, ако е на-
личен, в комбинация с друго ефективно антистафилококо-
во средство, за повишаване на активността и избягване на 
развитието на резистентност. Някои експерти препоръчват 
като алтернатива комбинацията от високи дози котримок-
сазол плюс клиндамицин при S. aureus ИЕ.160 S. lugdunensis е 
винаги метицилин-чувствителен и може да бъде лекуван с 
клоксацилин.155

Staphylococcus aureus PVE е свързан с висока смътност 
(>45%)161 и често изисква ранна клапна операция. Другите 
разлики в сравнение с NVE включват обща продължител-
ност на терапията, употреба на аминогликозиди и добавяне 
на рифампин след 3–5 дена ефективна антибиотична тера-
пия, веднага след като с бактериемията е елиминирана. Ос-
нования в подкрепа на тази препоръка са антагонистичните 
ефекти на антибиотичните комбинации с рифампин спрямо 
„планктонни”/размножаващи се бактерии и синергизмът 
спрямо спящи бактерии в биофилм. Тези ефекти са демон-
стрирани при експериментални модели на инфекция върху 
чуждо тяло и клинично при протезни ортопедични и съдо-
ви инфекции. Въпреки ниското ниво на доказателственост, 
добавянето на рифампин в лечение на стафилококов PVE е 
стандартна практика, въпреки че понякога е свързано с мик-
робна резистентност, хепатотоксичност и лекарствени взаи-
модействия.164

7.7.	 Метицилин-резистентни 
и ванкомицин-резистентни 
стафилококи

Метицилин-резистентните S.  aureus (MRSA) произвеждат 
ниско афинитетен пеницилин-свързващ протеин 2а (PBP2a 
[penicillin binding protein 2a]), който създава кръстосана ре-
зистентност към повечето бета-лактами. MRSA са обичайно 
резистентни към множество антибиотици, оставяйки само 
ванкомицин и даптомицин като възможност за лечение на 
тежки инфекции. Всъщност, умерено ванкомицин-чувстви-
телните S. aureus (MIC 4–8 mg/L) и умерено хетеро-ванкоми-
цин-чувствителните S.  aureus (MIC  ≤2  mg/L, но с растеж на 
субпопулации и при по-високи концентрации) вече се сре-
щат навсякъде по света и са причина за неуспешно лечение 
на ИЕ.165,166 Нещо повече, в последните години са изолирани 
някои високо ванкомицин-резистентни щамове S. aureus от 
инфектирани пациенти, които изискват нови подходи при 
лечението. В допълнение, системният обзор и мета-анализ 
на проучванията, публикувани между 1996 и 2011 г. при па-
циенти с MRSA-бактериемия с ванкомицин-чувствителни 
щамове (MIC ≤2 mg/L)167 показва, че високата MIC (≥1,5 mg/L) 
на ванкомицин е свързана с по-висока смъртност. Даптоми-
цин е липопептиден антибиотик, одобрен за S.  Aureus-бак-
териемия и десностранен ИЕ.168 Кохортни проучвания със 
S.  aureus и CoNS ИЕ132,168–170 са показали, че даптомицин е 
поне толкова ефективен, колкото ванкомицин. В две такива 
проучвания при MRSA-бактериемия с високи стойности на 
MICs (>1  mg/L) на ванкомицин,171,172 даптомицин е показал 
по-добър клиничен изход (включително преживяемост), 
в сравнение с ванкомицин. От значение е, че даптомицин 
трябва да се прилага в достатъчни дози и комбиниран с 
други антибиотици, за да се избегне последваща резистент-
ност при пациентите с ИЕ.168,173 По тази причина, даптомицин 
трябва да се прилага във високи дози (≥10 mg/kg), а повечето 
експерти препоръчват комбинирането му с бета-лактами133 
или фосфомицин [бета-лактамите (и вероятно фосфомицин) 
повишават мембранното свързване на даптомицин чрез на-
маляване на положителния повърхностен заряд] при NVE, и 
с гентамицин и рифампин при PVE.168,173,174

Други алтернативи са фосфомицин плюс имипенем,175 

по-нови бета-лактами с относително добър PBP2a-афинитет, 
като цефтаролин,176 квинупристин–далфопристин, с или без 
бета-лактами,177,178 бета-лактами плюс оксазолидинони (ли-
незолид),179 бета-лактами плюс ванкомицин180 и високи дози 
триметоприм/сулфаметоксазол и клиндамицин.160 Такива 
случаи налагат задължителна колаборация с инфекционист 
(ID специалист).

7.8.	 Enterococcus spp.
Ентерококов ИЕ се причинява главно от Enterococcus faecalis 
(90% от случаите) и по-рядко от Enterococcus faecium (5% от 
случаите) или други видове.181 Той поражда два главни про-
блема. Първо, ентерококите са силно резистентни към бак-
терицидния антибиотичен ефект и ерадикацията изисква 
продължително приложение (до 6 седмици) на синергични 
бактерицидни комбинации от два инхибитора на клетъч-
ната стена (ампицилин плюс цефтриаксон, чиято синергия 
е чрез инхибиция на допълнителни пеницилин-свързващи 
протеини [PBPs]) или един инхибитор на клетъчната стена 
с аминогликозиди (Table 18). Второ, те могат да бъдат резис-
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Таблица 17:	 Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит, причинен от Staphylococcus spp.

Антибиотик Дозировка и начин на приложение Продължителност 
(седмици) Класi Нивоj Изтk Забележки

Нативни клапи
Метицилин-чувствителни стафилококи

(Флу)клок-
сацилин или 
оксацилин

12 g/ден i.v. в 4–6 дози 4–6 I B

6, 8, 
128, 
135, 
136, 
158

Добавяне на гентамицин не се 
препоръчва, поради липсата на 
демонстрирана клинична полза 
и повишаване на реналната ток-
сичност 

Педиатрични дози:g

200–300 mg/kg/ден i.v. в 4–6 равно разделени дози
Алтернатив­
на терапия*
Котримок-
сазолa 
с

Сулфаметоксазол 4800 mg/ден и 
Триметоприм 960 mg/ден (i.v. в 4–6 дози)

1 i.v. + 5
перорален прием

IIb C *при Stahylococcus aureus

Клиндамицин 1800mg/ден i.v. в 3 дози 1 IIb C
Педиатрични дози:g

Сулфаметоксазол 60 mg/kg/ден и 
Триметоприм 12 mg/kg/ден (i.v. в 2 дози)
Клиндамицин 40 mg/kg/ден (i.v. в 3 дози)

Пеницилин-алергични пациентиh или метицилин-резистентни стафилококи

Ванкомицинb ** 30–60 mg/kg/ден i.v. в 2–3 дози 4-6 I B
6, 8, 
135, 
136

Цефалоспорини (цефазолин 6 g/
ден или цефотаксим 6 g/ден i.v. в 3 
дози) се препоръчват при пеници-
лин-алергични пациенти с не-ана-
филактични реакции, с метицилин-
чувствителен ендокардит.
Даптомицин превъзхожда ван-
комицин при MSSA- и  MRSA-бак-
териемия с MIC на ванкомицин > 
1 mg/L.

*при Stahylococcus aureus

Педиатрични дози:g

40 mg/kg/ден i.v. в 2–3 равно разделени дози
Алтернатив­
на терапия**
Даптомицинc,d 10 mg/kg/ден i.v. веднъж дневно 4-6 IIa C

Педиатрични дози:g

10 mg/kg/ден i.v. веднъж дневно
Алтернатив­
на терапия*
Котримок-
сазолa 
с

Сулфаметоксазол 4800 mg/ден и 
Триметоприм 960 mg/ден (i.v. в 4–6 дози)

1 i.v. + 5
перорален прием

IIb C

Клиндамицин 1800 mg/ден i.v. в 3 дози 1 IIb C
Клапни протези
Метицилин-чувствителни стафилококи
(Флу)клок-
сацилин или 
оксацилин
с

12 g/ден i.v. в 4–6 дози ≥ 6 I B
6, 8, 
135, 
136

Някои експерти препоръчват за-
почване на рифампин 3–5 дни след 
ванкомицин и гентамицин.

Гентамицин може да се приложи 
в еднократна дневна доза с цел 
намаляване на реналната ток-
сичност.

Рифампине 
и 900–1200 mg i.v. или перорално, разпределени в 2 или 3 дози ≥ 6 I B

Гентамицинf 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 или 2 дози 2 І В
Педиатрични дози:g

Оксацилин и (флу)клоксацилин, както е посочено по-горе
Рифампин 20 mg/kg/ден i.v. или перорално в 3 равни дози 

Пеницилин-алергични пациентиh и метицилин-резистентни стафилококи
Ванкомицинb

с 30–60 mg/kg/ден i.v. в 2–3 дози ≥ 6 I B
6, 8, 
135, 
136

Цефалоспорини (цефазолин 6 g/
ден или цефотаксим 6 g/ден i.v. в 3 
дози) се препоръчват при пеници-
лин-алергични пациенти с не-ана-
филактични реакции и метицилин-
чувствителен ендокардит.
Някои експерти препоръчват за-
почване на рифампин 3–5 дни след 
ванкомицин и гентамицин.
Гентамицин може да се приложи в 
еднократна дневна доза с цел на-
маляване на реналната токсичност

Рифампине

и 900–1200 mg i.v. или перорално в 2 или 3 разделни дози ≥ 6 I B

Гентамицинf 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 или 2 дози 2 I B

Педиатрични дози:g

Както е посочено по-горе.

AUC = площ под кривата; Cmin = минимална концентрация; ИЕ = инфекциозен ендокардит; MIC = минимална инхибираща концентрация; MRSA = 
метицилин-резистентни Staphylococcus aureus; MSSA = метицилин-чувствителни S. aureus; PVE = клапно-протезен ендокардит.
aБъбречна функция, серумните концентрации на котримоксазол трябва да бъдат контролирани веднъж седмично (два пъти седмично при пациенти 
с бъбречна недостатъчност); bМинималните серумни концентрации на ванкомицин (Cmin) трябва да бъдат  ≥20 mg/L. AUC/MIC на ванкомицин >400 
се препоръчва при инфекции с MRSA; cКонтрол на стойностите на CPK поне веднъж седмично. Някои експерти препоръчват добавяне на клокса-
цилин (2 g/4 h i.v.) или фосфомицин (2 g/6 h i.v.) към даптомицин за повишаване на активността му и избягване на развитието на даптомицинова 
резистентност; dДаптомицин и фосфомицин не са налични в някои Европейски страни; eСмята се, че рифампин играе специална роля при инфекции 
на протезни дивайси, защото спомага за унищожаване на бактериите, прикрепени към чуждия материал.157 Монотерапията с рифампин е свързана 
с висока честота на микробна резистентност и не се препоръчва. Рифампин повишава чернодробния метаболизъм на варфарин и други лекарства; 
fБъбречната функция и серумните гентамицинови концентрации трябва да бъдат контролирани веднъж седмично (два пъти седмично при пациенти 
с бъбречна недостатъчност); gПедиатричните дози не трябва да превишават дозите при възрастни; hПри стабилни пациенти може да се опита пени-
цилинова десенсибилизация; iКлас на препоръките; jНиво на доказателственост; kИзточник(ци) подкрепящи препоръките.
** Няма клинична полза от добавяне на рифампицин или гентамицин.
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тентни към много лекарства, включително аминогликозиди 
[високо ниво на аминогликозидна резистентност, high-level 
aminoglycoside resistance (HLAR)], бета-лактами (посред-
ством модификация на PBP5 и понякога бета-лактамази) и 
ванкомицин.182

Напълно пеницилин-чувствителните щамове (пеницили-
нова MIC ≤8 mg/L) се лекуват с пеницилин G или ампицилин 
(или амоксицилин), в комбинация с гентамицин. Ампицилин 
(или амоксицилин) се предпочитат, тъй като MICs са два до 
четири пъти по-ниски. Гентамициновата резистентност е 
честа, както при E. faecalis, така и при E. faecium.182 Аминогли-
козидната MIC >500 mg/L (HLAR) е свързана със загуба на ба-
ктерициден синергизъм с инхибитори на клетъчната стена 

и не трябва да се използват аминогликозиди. Стрептомицин 
може да остане активен в тези случаи и е ефективна алтер-
натива.

В последните години имаше два важни напредъка. Пър-
вият е демонстрацията в няколко кохортни проучвания на 
E.  Faecalis ИЕ, включващи стотици случаи, че комбинацията 
ампицилин плюс цефтриаксон има същата ефективност, как-
то ампицилин плюс гентамицин, при E. faecalis ИЕ без HLAR. 
Комбинацията е и по-безопасна, няма никаква нефроток-
сичност.183–185 Допълнително, тя е комбинация на избор за 
лечение на E.  faecalis ИЕ с HLAR. Второ, цялата дневна доза 
гентамицин може да бъде приложена веднъж дневно, вмес-
то в две или три разделни дози, както се препоръчваше до-

Таблица 18:	 Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит, причинен от Enterococcus spp.

Антибиотик Дозировка и начин на приложение Продължителност 
(седмици) Класg Нивоh Изт.i Забележки

Щамове, чувствителни към бета-лактами и гентамицин (за резистентните изолати вижтеa,b,c)

Амоксицилин*
с 200 mg/kg/ден i.v. в 4–6 дози 4–6 I B 6, 8, 

129, 
135, 
136, 
186

6-седмична терапия се препо-
ръчва при пациенти с >3-месеч-
на симптоматика или PVE 

Гентамицинd 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза 2–6** I B

Педиатрични дози:e

Ампицилин 300 mg/kg/ден i.v. в 4–6 еднакви дози
Гентамицин 3 mg/kg/
ден i.v. или i.m.в 3 еднакви дози

Ампицилин 
с 200 mg/kg/ден i.v. в 4–6 дози 6 I B 183–185 Тази комбинация е активна сре-

щу щамове Enterococcus faecalis 
с и без HLAR и представлява 
комбинация на избор при паци-
енти с ендокардит, причинен от 
E. faecalis с HLAR
Тази комбинация не е активна 
срещу E. faecium.

Цефтриаксон 4 g/ден i.v.или i.m. в 2 дози 6 I B

Педиатрични дози:e

Ампицилин - както по-горе Цефтриаксон 100 mg/kg/12 h i.v. 
или i.m.

Ванкомицинf

с 30 mg/kg/ден i.v. в 2 дози 6 I C

Гентамицинd 3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза 6 I C

Педиатрични дози:e

Ванкомицин 40 mg/kg/ден i.v. в 2–3 еднакви дози.
Гентамицин - както е посочено по-горе.

HLAR: високо ниво на аминогликозидна резистентност; ИЕ: инфекциозен ендокардит; MIC: минимална инхибираща концентрация; PBP: пеницилин-
свързващ протеин; PVE: клапно-протезен ендокардит.
aВисоко ниво на резистентност към гентамицин (MIC >500 mg/L): при чувствителност към стрептомицин, гентамицин да се замени със стрептомицин 
15 mg/kg/ден в две еднакви дози.
bБета-лактамна резистентност: (i) ако се дължи на производство на бета-лактамази, заменете ампицилин с ампицилин–сулбактам или амоксицилин с 
амоксицилин–клавуланова киселина; (ii) ако се дължи на промяна на PBP5, приложете ванкомицин-базирани режими.
cМултирезистентност към аминогликозиди, бета-лактами и ванкомицин: предлагани алтернативи са (i) даптомицин 10 mg/kg/ден плюс ампицилин 
200 mg/kg/ден i.v. в четири до шест дози;(ii) линезолид 2 × 600 mg/ден i.v. или перорално за ≥8 седмици (IIa, C) (да се контролира за хематологична 
токсичност); (iii) квинупристин–далфопристин 3 × 7.5 mg/kg/ден за ≥8 седмици. Квинупристин–далфопристин не е активен срещу E. faecalis; (iv) за 
други комбинации (даптомицин плюс ертапенем или цефтаролин) се консултирайте със специалисти по инфекциозни болести.
dКонтролирайте серумните нива на аминогликозидите и бъбречната функция, както е указано в Таблица 16.
eПедиатричните дози не трябва да превишават дозите при възрастни;
fМониториране на серумните ванкомицинови концентрации, както е указано в Таблица 16.
gКлас на препоръките.
hНиво на доказателственост.
iИзточник(ци), подкрепящи препоръките.

*Или ампицилин в същата дозировка, както амоксацилин.

**Някои експерти препоръчват приложение на гентамицин само за 2 седмици (IIa, B).
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сега, а продължителността на лечението при E. faecalis ИЕ без 
HLAR може да бъде съкратена без риск от 4–6  седмици на 
2 седмици, което намалява честотата на нефротоксичността 
до много ниски нива.129,186,187

Бета-лактамна и ванкомицинова резистентност се на-
блюдават главно при E. faecium. Тъй като двойната резистент-
ност е рядка, срещу ванкомицин-резистентни щамове могат 
да се използват бета-лактами и обратно. Разнообразни ре-
зултати се съобщават с квинупристин–далфопристин (неак-
тивни срещу E. faecalis), линезолид, даптомицин (комбиниран 
с ампицилин, ертапенем или цефтаролин) и тигециклин. Тези 
ситуации също изискват експертното мнение на специалист 
по инфекциозни болести.

7.9.	 Грам-негативни бактерии
7.9.1.	 Видове близки до HACEK
Грам-негативните HACEK-бацили са „злояди” организми и 
лабораторията трябва да е наясно, че се подозира инфекция 
с такъв причинител, защото може да са необходими специ-
фични изследвания (вижте също точка 5). Тъй като те растат 
бавно, стандартните MIC-тестове могат да бъдат трудни за 
интерпретация. Някои бацили от група HACEK произвеждат 
бета-лактамази и по тази причина ампицилин вече не е сред-
ство на първи избор. От друга страна, те са чувствителни на 
цефтриаксон, други цефалоспорини от трета генерация и 
квинолони; стандартното лечение е цефтриаксон 2 g/ден за 

4 седмици при NVE и за 6 седмици при PVE. Ако те не про-
извеждат бета-лактамази, алтернативата е ампицилин (12 g/
ден i.v. в четири или шест дози) плюс гентамицин (3 mg/kg/
ден, разделени на две или три дози) за 4–6 седмици. Ципроф-
локсацин (400 mg/8–12 ч. i.v. или 750 mg/12 ч. пер ос) е по-
слабо валидирана алтернатива.188,189

7.9.2.	Не-HACEK видове
International Collaboration on Endocarditis (ICE) съобщават 
не-HACEK Грам-негативни бактерии при 49 от 2761 (1,8%) 
случаи на ИЕ.190 Препоръчваното лечение е ранна хирургия 
плюс продължителна (минимум 6 седмици) терапия с бак-
терицидни комбинации от бета-лактами и аминогликозиди, 
понякога с добавяне на квинолони или котримоксазол. Мо-
гат да се окажат полезни ин витро бактерицидни тестове и 
мониториране на серумните антибиотични концентрации. 
Поради редкостта и тежестта им, тези състояния трябва да 
се обсъждат от ендокардитния тим или със специалист по 
инфекциозни болести.

7.10.	Ендокардит с негативни 
хемокултури

Основните причини за инфекциозен ендокардит с негативни 
хемокултури (BCNIE) са обобщени в точка 5.4.2.191,192 Терапев-
тичните опции са обобщени в Таблица 19.192,193 Препоръчва 
се ендокардитният тим да се консултира с инфекционист.

Таблица 19:	 Антибиотично лечение на инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури (по Brouqui et al.193)

Патогени Препоръчвана терапияa Изход от лечението

Brucella spp.
Доксициклин (200 mg/24 ч.)
плюс котримоксазол (960 mg/12 ч.)
плюс рифампин (300–600/24 ч.) за ≥3–6 месецаb пер ос

Успешно лечение при титър на антителата <1:60.
Някои автори препоръчват добавяне на гента-
мицин през първите 3 седмици.

C. burnetii
(причинител на Q-треска)

Доксициклин (200 mg/24 ч.)
плюс хидроксихлороквин (200–600 mg/24 ч.)c пер ос (>18 месеца лечение)

Терапевтичен успех се отчита при титър на 
анти-фаза І IgG <1:200, а IgA и IgM титри <1:50.

Bartonella spp.d Доксициклин 100 mg/12 ч. пер ос за 4 седмици
плюс гентамицин (3 mg/24 ч.) i.v. за 2 седмици Очакван терапевтичен успех ≥90%.

Legionella spp.
Левофлоксацин (500 mg/12 ч.) i.v. или пер ос за ≥6 седмици  
или кларитромицин (500 mg/12 ч.) i.v. за 2 седмици,  
след това пер ос за 4 седмици  плюс рифампин (300–1200 mg/24 ч.)

Оптималното лечение не е известно.

Mycoplasma spp Левофлоксацин (500 mg/12 ч.) i.v. или пер ос за ≥6 месецаe Оптималното лечение не е известно.

T. whipplei 
(причинител на болестта 
на Whipple)f

Доксициклин (200 mg/24 ч.)
Плюс хидроксихлороквин (200–600 mg/24 ч.)c пер ос за ≥18 месеца

Дългосрочно лечение, оптималната про-
дължителност е неизвестна.

ID = инфекциозна(и) болест)и); ИЕ = инфекциозен ендокардит; Ig = имуноглобулин; i.v. = интравенозно; U = единици.
aПоради липса на големи серии, оптималната продължителност на лечението на ИЕ, причинен от тези патогени е неизвестна. Показаните срокове са 
на базата на избрани публикации на клинични случаи. Препоръчва се консултация с ID специалист.
bВъзможно е добавяне на стрептомицин (15 mg/kg/24 ч. в 2 дози) през първите седмици.
cКомбинацията доксициклин плюс хидроксихлороквин (с мониториране на серумните хидроксихлороквинови нива) има значително по-добър 
ефект от доксициклин.194

dСъобщават се няколко терапевтични режима, включително аминопеницилини (ампицилин или амоксицилин, 12 g/24 ч. i.v.) или цефалоспорини 
(цефтриаксон, 2 g/24 ч. i.v.) в комбинация с аминогликозиди (гентамицин или нетилмицин).195 Дозировките са както за стрептококов и ентерококов 
ИЕ (Таблици 16 и 18).196,197

eНовите флуорквинолони (левофлоксацин, моксифлоксацин) са по-мощни от ципрофлоксацин срещу интрацелуларни патогени, като Mycoplasma 
spp., Legionella spp. и Chlamydia spp.

fЛечението на ИЕ на Whipple остава до голяма степен емпирично. В случай на засягане на централната нервна система, към доксициклин трябва да 
бъде добавен сулфадиазин 1,5 g/6 h перорално. Алтернативна терапия е цефтриаксон (2 g/24 ч. i.v.) за 2–4 седмици или пеницилин G (2 млн. U/4 ч.) и 
стрептомицин (1 g/24 ч.) i.v. за 2–4 седмици, последвани от котримоксазол (800 mg/12 ч.) пер ос. Триметоприм не е активен срещу T. whipplei. Съобща-
ва се за успешни случаи при продължително лечение (>1 година). 
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7.11.	Фунги
Фунги се наблюдават най-често при PVE и при ИЕ засягащ, 
злоупотребяващи с i.v. наркотици (IVDAs [i.v. drug abusers]) и 
имунокомпрометирани пациенти.198 Преобладават Candida и 
Aspergillus spp., последният се проявява като BCNIE (ИЕ с нега-
тивни хемокултури).199,200 Смъртността е много висока (>50%), 
а лечението налага комбинирано приложение на антимикоти-
ци и клапно протезиране.135,198–200 Антимикотичната терапия 
за Candida ИЕ включва липозомен амфотерицин В (или друга 
липидна лекарствена форма) с или без флуцитозин или ехино-
кандин във високи дози; за Aspergillus ИЕ, лекарство на избор 
е вориконазол, като някои експерти препоръчват добавянето 
на ехинокандин или амфотерицин  В.135,198,200,201 Препоръчва 
се продължително супресивно лечение с перорални азоли 
(флуконазол при Candida и вориконазол при Aspergillus), поня-
кога за цял живот.135,198,201 Препоръчва се ендокардитният тим 
да проведе консултация с инфекционист.

7.12.	Емпирична терапия
Лечението на ИЕ трябва да започне незабавно. Преди да бъдат 
започнати антибиотиците, три набора хемокултури трябва да 
бъдат взети през 30-минутни интервали.202 Началният избор 
на емпиричното лечение зависи от няколко обстоятелства:

(1)	 Дали пациентът е бил лекуван с антибиотици преди 
това.

(2)	 Дали инфекцията засяга нативна клапа или протеза [и 
ако е така, кога е осъществена операцията (ранен или 
късен PVE)].

Таблица 20:	 Предложени антибиотични режими за начално емпирично лечение на инфекциозен ендокардит при ос-
тро и тежко болни пациенти (преди идентификация на патогена)а

Антибиотик Дозировка и начин на приложение Класb Нивоc Забележки

Придобит в общността ендокардит на нативни клапи или късен протезен ендокардит (≥12 месеца след хирургия)
Ампицилин
с
(Флу)клоксацилин 
или
оксацилин
с
Гентамицинd

12 g/ден i.v. в 4–6 дози

12 g/ден i.v. в 4–6 дози

3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза

IIa C

Пациенти с BCNIE трябва да бъдат лекувани 
след консултация с ID специалист.

Ванкомицинd
с
Гентамицинd

30–60 mg/kg/ден i.v. в 2–3 дози

3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза

IIb C При пеницилин-алергични пациенти.

Ванкомицинd
с
Гентамицинd
с
Рифампин

30 mg/kg/ден i.v. в 2 дози

3 mg/kg/ден i.v. или i.m. в 1 доза

900–1200 mg i.v. или пер ос в 2 или 3 разделни дози

IIb C

Рифампин се препоръчва само при PVE, като 
експерти препоръчват да бъде започнат 3–5 
дни след началото на ванкомицин и гента-
мицин. При свързан със здравеопазването 
нативен клапен ендокардит някои експерти 
препоръчват, при условие, че честотата на ин-
фекциите с MRSA е >5%, да се започне комбина-
ция от клоксацилин плюс ванкомицин до окон-
чателното идентифициране на S. aureus.

BCNIE = инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури; ID = инфекциозна(и) болест(и); i.m. = интрамускулно; i.v. = интравенозно; PVE = клапно-
протезен ендокардит.
aАко началните хемокултури са негативни и липсва клиничен отговор, трябва да се вземе предвид BCNIE етиология (вижте точка 7.10) и да се обсъди 
евентуална хирургия за молекулярна диагноза и лечение, и разширяване на антибиотичния спектър до патогени с негативни хемокултури (докси-
циклин, квинолони).
bКлас на препоръките.
cНиво на доказателственост.
dМониториране на дозировките на гентамицин или ванкомицин, както е описано в Таблици 16 и 17.

Таблица 21:	 Критерии за определяне до каква степен е 
подходяща извънболничната парентерал-
на антибиотична терапия при инфекцио-
зен ендокардит (по Andrews et al.205)

Фаза на лече-
нието Указания за приложение

Критична фаза  
(седмици 0–2)

•	 Усложненията настъпват в тази фаза
•	 Предпочита се болнично лечение в тази фаза 
•	 OPAT се обсъжда при орални стрептококи или 

Streptococcus bovis,a нативна клапа,b стабилно 
състояние на пациента, липса на усложнения

Фаза на 
продължаващо 
лечение
(след 2 сед-
мици)

•	 OPAT се обсъжда при стабилно състояние на 
пациента

•	 OPAT не се обсъжда при: HF, сериозна ехокар-
диографска находка, неврологични прояви 
или бъбречно увреждане

Важно значе-
ние за OPAT

•	 Обучен пациент и персонал
•	 Редовна оценка след изписването (медицинска 

сестра 1/ден, визити от лекарс 1 или 2/седмич-
но)d

•	 Предпочита се наблюдение на лекарско ниво, а 
не инфузия в домашни условия

HF = сърдечна недостатъчност; ID = инфекциозна(и) болест(и); ИЕ = 
инфекциозен ендокардит; OPAT = извънболнична парентерална ан-
тибиотична терапия; PVE = клапно-протезен ендокардит.
a При други патогени се препоръчва консултация с ID специалист.
b При пациенти с късен PVE се препоръчва консултация с ID специа-
лист.
c За предпочитане от ендокардитния тим.
d Общопрактикуващият лекар, ако е необходимо, да преглежда па-
циента ежеседмично.
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(3)	 Място на инфектиране (в обществото, нозокомиален или 
ненозокомиален, свързан със здравеопазването ИЕ) и 
информация за локалната епидемиология, особено за ан-
тибиотична резистентност и специфични патогени, свър-
зани с наистина негативни хемокултури (Таблица 19).

(4)	 Приложението на клоксацилин/цефазолин е свързано с 
по-ниска смъртност от други бета-лактами, включител-
но амоксицилин/клавуланова киселина или ампицилин/
сулбактам203 и ванкомицин за емпирично лечение на 
MSSA-бактериемия/ендокардит.159

Предлаганите режими за емпирично лечение при остра 
форма на заболяването, са обобщени в Таблица 20. Режимите 
за NVE и късен PVE трябва да покриват стафилококи, стре-
птококи и ентерококи. Режимите за ранен PVE или свързан 
със здравеопазването ИЕ, трябва да покриват метицилин-
резистентни стафилококи, ентерококи и, в идеалния случай, 
не-HACEK Грам-негативни патогени. След идентифициране 
на патогена (обикновено за <48 ч.), антибиотичното лечение 
трябва да се адаптира към модела на антимикробната му 
чувствителност.

7.13.	Извънболнична парентерална 
антибиотична терапия на 
инфекциозен ендокардит

Извънболничната парентерална антибиотична терапия 
(OPAT [оutpatient parenteral antibiotic therapy]) се използва 
за затвърждаване на антимикробната терапия, след като 
критичните, свързани с инфекцията усложнения, са поста-
вени под контрол (напр. перивалвуларни абсцеси, остра СН 
[HF], септичен емболизъм и инсулт).204–207 Две различни фази 
могат да бъдат идентифицирани в хода на антибиотичната 
терапия: (i) първа критична фаза (първите 2 седмици от те-
рапията), през която показанията за OPAT са ограничени; и 
(ii) втора фаза на продължаващо лечение (след двуседмична 
терапия), през която OPAT е възможна. Таблица 21 обобщава 
открояващите се въпроси, на които трябва да се обърне вни-
мание, когато се обсъжда OPAT за ИЕ.205

8.	 Главни усложнения 
и поведение при инфекциозен 
ендокардит на левостранните 
клапи

Хирургично лечение се налага в приблизително половина-
та от случаите с ИЕ, поради тежки усложнения.54 Причини за 
ранна хирургия в активната фаза (т.е. докато пациентът все 
още е на антибиотично лечение), са избягване на прогреси-
раща СН (HF) и необратимо структурно увреждане, причине-
но от тежка инфекция, както и предпазване от системен ем-
болизъм.6,54,115,208–210 От друга страна, хирургичната терапия 
по време на активната фаза на болестта е свързана със зна-
чителен риск. Хирургията е оправдана при пациенти с висо-
корискови белези, които правят малко вероятно излекува-
нето с антибиотично лечение, и които нямат придружаващи 
заболявания или усложнения, влошаващи перспективата за 
възстановяване. Възрастта сама по себе си не е противопо-
казание за хирургия.211

Препоръчва се ранна консултация със сърдечен хирург 
за определяне на най-добрия терапевтичен подход. Иденти-
фикацията на пациентите, нуждаещи се от ранна хирургия 
често е трудна, и е основна цел на „сърдечния тим”. Всеки 
отделен случай трябва да бъде индивидуализиран и всички 
фактори, свързани с повишен риск, трябва да бъдат устано-
вени при поставяне на диагнозата. Често нуждата от хирур-
гия се определя от комбинация от няколко високорискови 
признаци.211

В някои случаи, хирургичната интервенция трябва да 
бъде проведена спешно (в рамките на 24 ч.) или неотложно 
(в рамките на няколко дни, <7 дни), независимо от продъл-
жителността на антибиотичното лечение. В други случаи, 
хирургията може да се отложи за 1 или 2 седмици, за да се 
проведе антибиотично лечение под внимателно клинично и 
ехокардиографско наблюдение, преди извършване на пла-
нова хирургична процедура.63,115 Трите главни показания за 
ранна хирургия при ИЕ са СН (HF), неконтролирана инфек-
ция и превенция на емболични инциденти212–216 (Таблица 22).

8.1.	 Сърдечна недостатъчност
8.1.1.	Сърдечна недостатъчност при инфекциозен 

ендокардит
СН (HF) е най-честото усложнение на ИЕ и е най-честото по-
казание за хирургия при ИЕ.54 CH (HF) се наблюдава в 42–60% 
от случаите на NVE и е по-често налице, когато ИЕ засяга 
аортната, а не митралната клапа.111,208,212 CH (HF) се причиня-
ва главно от новопоявила се или влошаваща се тежка аортна 
или митрална регургитация, макар че вътресърдечни фисту-
ли,213 и по-рядко клапна обструкция, също могат да доведат 
до CH.

Клапна регургитация при нативен ИЕ може да настъпи в 
резултат на руптура на митрални хорди, руптура на платно 
(флейл на платното), перфорация на платно или вегетации, 
пречещи на затварянето на платното. Специфична ситуация 
е вторичното инфектиране на предното митрално платно от 
инфектирания регургитационен джет при първичен аортен 
ендокардит.214 Образуваната в резултат на това аневризма 
върху предсърдната страна на митралното платно, може да 
доведе по-късно до митрална перфорация.215

Клиничната картина на CH (HF) включва диспнея, бе-
лодробен едем и кардиогенен шок.111,120 В голямото про-
спективно кохортно проучване ICE, 66% от пациентите 
със СН (HF) и ИЕ са били в ІІІ или ІV клас по New York Heart 
Association.216 В допълнение към клиничните данни, TTE има 
решаващо значение за началната оценка и проследяване-
то.64 Клапната перфорация, вторичните митрални лезии и 
аневризми се оценяват най-добре с помощта на TOE.64,65,214 
Ехокардиографията е полезна и за оценка на хемодинамич-
ните последствия от клапната дисфункция, измерване на 
налягането в белодробната артерия, откриването на пери-
карден излив и оценка и проследяване на левокамерната 
систолна функция и левостранните и десностранните наля-
гания на пълнене.64 Натриуретичният пептид тип В има по-
тенциална роля при диагностиката и мониторирането на CH 
(HF) при ИЕ.217 Повишените нива на сърдечните тропонини и 
на натриуретичния пептид тип В, са свързани с неблагопри-
ятен изход при ИЕ.218,219 Умерената до тежка CH (HF) е най-ва-
жният предиктор за вътреболнична, 6-месечна и 1-годишна 
смъртност.52,109,111,117,208
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8.1.2.	 Показания и определяне на подходящия 
момент за хирургия при инфекциозен 
ендокардит с прояви на сърдечна 
недостатъчност (Таблица 22)

За предпочитане е решенията по определяне на кандида-
тите за хирургия и на подходящия момент за операция да 
се вземат от ендокардитния тим.118 Наличието на CH (HF) е 
показание за хирургия при повечето от пациентите с ИЕ и 
е главната индикация за неотложна хирургия.115,124 Хирур-
гията е показана при пациенти с HF, причинена от тежка 
аортна или митрална регургитация, вътресърдечни фистули 
или клапна обструкция от вегетации. Хирургия е показана и 
при пациенти с тежка остра аортна или митрална регурги-
тация без клинична CH (HF), но с ехокардиографски белези 
на повишено левокамерно теледиастолно налягане (напр. 
преждевременно затваряне на митралната клапа), високо 
левопредсърдно налягане или умерена до тежка пулмо-

нална хипертония. Тези правила са валидни при NVE и при 
PVE.37,220,221

Спешна операция, независимо от статуса на инфекция-
та, трябва да се извърши, когато пациентът е в персистиращ 
белодробен едем или кардиогенен шок, въпреки медика-
ментозното лечение.63 Неотложна операция трябва да се 
извърши при пациенти с тежка аортна или митрална инсуф-
ициенция с големи вегетации, дори и да нямат CH (HF).9

При пациенти с добре толерирана (клас  І или  ІІ по New 
York Heart Association) тежка клапна регургитация и без 
други причини за хирургия, медикаментозното лечение с 
антибиотици под стриктно клинично и ехокардиографско 
наблюдение е добра опция, въпреки че ранното оперативно 
лечение може да е вариант при подбрани пациенти с нисък 
хирургичен риск. Планова хирургия трябва да се обсъди в за-
висимост от понасянето на клапната лезия и съгласно Препо-
ръките на ESC за поведение при клапни сърдечни болести.55

Таблица 22:	 Показания и определяне на подходящ момент за хирургия при инфекциозен ендокардит на левостранн-
ни клапи (ендокардит на нативни клапи и клапно-протезен ендокардит)

Показания за хирургия Хирургияa Класb Нивоc Изт.d

1. Сърдечна недостатъчност

Аортен или митрален NVE или PVE с тежка остра регургитация, обструкция или фисту-
ла, причиняващи рефрактерен белодробен едем или кардиогенен шок Спешна I B 111, 115, 

213, 216

Аортен или митрален NVE или PVE с тежка регургитация или обструкция, причиняващи 
симптоми на HF или ехокардиографски признаци на лоша хемодинамична поносимост Неотложна I B

37, 115, 209, 
216, 220, 

221

2. Неконтролирана инфекция

Локално неконтролирана инфекция (абсцес, фалшива аневризма, фистула, нарастваща 
вегетация) Неотложна I B 37, 209, 216

Инфекция, причинена от фунги или полирезистентни организми Неотложна/планова
І С

Персистиращи позитивни хемокултури, въпреки подходящата антибиотична терапия 
и адекватния контрол на септичните метастатични огнища Неотложна IIa B 123

PVE, причинен от стафилококи или не-HACEK Грам-негативни бактерии Неотложна/планова IIa С

3. Превенция на емболизма

Аортен или митрален NVE или PVE с персистиращи вегетации >10 mm след един или 
повече емболични епизоди, въпреки подходящата антибиотична терапия

Неотложна І В 9, 58, 72, 
113, 222

Аортен или митрален NVE с вегетации >10 mm, свързани с тежка клапна стеноза или 
регургитация при нисък оперативен риск Неотложна IIa B 9

Аортен или митрален NVE или PVE с изолирани много големи вегетации (>30 mm) Неотложна IIa B 113

Аортен или митрален NVE или PVE с изолирани големи вегетации (>15 mm) и липса на 
други показания за хирургияе Неотложна IIb C

HACEK = Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, Haemophilus paraphrophilus, Haemophilus influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans, 
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae и Kingella denitrificans; HF = сърдечна недостатъчност; ИЕ = инфекциозен ендокардит; NVE = 
ендокардит на нативни клапи; PVE = клапно-протезен ендокардит.
a Спешна хирургия: хирургия извършена в рамките на 24 h; неотложна хирургия: в рамките на няколко дни; планова хирургия: след най-малко 1–2 
седмици антибиотично лечение.
b Клас на препоръките.
c Ниво на доказателственост.
d Източник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
e Хирургия може да бъде предпочетена, ако е възможна съхраняваща нативната клапа процедура.
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В заключение, CH (HF) е най-честото и сред най-теж-
ките усложнения на ИЕ. При липса на тежка коморбид-
ност, наличието на HF е показание за ранна хирургия при 
NVE и PVE, даже и при пациенти в кардиогенен шок.

8.2.	 Неконтролирана инфекция
Неконтролираната инфекция е едно от усложненията, които 
будят най-голяма тревога при ИЕ и е втората по честота при-
чина за хирургия.54 Приема се, че неконтролирана инфекция 
е налице, когато има персистираща инфекция и когато има 
белези на локално неконтролирана инфекция. Инфекция, 
дължаща се на резистентни или силно вирулентни органи-
зми, често протича като неконтролирана инфекция.

8.2.1.	 Персистираща инфекция
Дефиницията за персистираща инфекция е условна и 
включва фербилитет и персистиращи позитивни култури 
след 7–10 дни антибиотично лечение. Персистиращият фе-
брилитет е чест проблем, наблюдаван по време на лече-
нието за ИЕ. Обикновено температурата се нормализира в 
рамките на 7–10 дни на фона на специфична антибиотична 
терапия. Персистиращият фебрилитет може да се дължи на 
няколко фактора, включително неадекватно антибиотично 
лечение, резистентни организми, инфектиран венозен път, 
локално неконтролирана инфекция, емболични усложне-
ния или извънсърдечно огнище на инфекция и нежелани 
реакции към антибиотици.3 Поведението при персистиращ 
фебрилитет включва подмяна на i.v. път, повторни лабо-
раторни изследвания, хемокултури, ехокардиография и 
търсене на вътресърдечни или извънсърдечни фокуси на 
инфекция.

8.2.2.	 Перивалвуларно разпространение 
на инфекциозния ендокардит

Перивалвуларното разпространение на ИЕ е най-честата 
причина за неконтролирана инфекция и е свързано с лоша 
прогноза и голяма вероятност за хирургия. Перивалвулар-
ните усложнения включват образуване на абсцеси, псевдо-
аневризми и фистули (дефинирани в Таблица 11).223,224

Перивалвуларният абсцес е най-чест при аортен ИЕ 
(10–40% при NVE)3,225–227 и чест при PVE (56–100%).3,6 При 
митрален ИЕ, перивалвуларните абсцеси са обикновено 
локализирани задно или латерално.228 При аортен ИЕ, пери-
валвуларно разпространение настъпва най-често в митрал-
но-аортната междуклапна фиброзна тъкан.229 Серийни ехо-
кардиографски проучвания са показали, че образуването на 
абсцес е динамичен процес, който започва със задебелява-
не на стената на аортния корен и напредва до развитие на 
фистули.229 В едно проучване, най-важните рискови факто-
ри за перивалвуларни усложнения са били клапна протеза, 
аортна локализация и инфекция с CoNS.230

Псевдоаневризмите и фистулите са тежки усложнения на 
ИЕ и са често свързани с много тежко клапно и перивалву-
ларно увреждане.213,231–233 Докладваната честота на образу-
ване на фистули е 1,6%, а най-честият причинител е S. aureus 
(46%).233

Въпреки високата честота на хирургия в тази популация 
(87%), болничната смъртност остава висока (41%).213,233,234 

Другите усложнения, дължащи се на голямо разпростра-
нение на инфекцията са по-редки и включват дефект на 
междукамерния септум, атриовентрикуларен блок ІІІ  сте-

пен и остър коронарен синдром.223,224,234 Перивалвуларно 
разпространение трябва да се подозира в случаите на нео-
бяснимо персистиране на фебрилитета или поява на атри-
овентрикуларен блок. Затова, на фона на лечението трябва 
често да се правят електрокардиограми, особено при аор-
тен ИЕ. TOE, MSCT и PET/CT103 са особено полезни за диаг-
ностиката на перивалвуларните усложнения, докато чувст-
вителността на TTE е <50%225–228 (вижте точка 5). Всъщност 
при цялостно и подробно трансезофагеално изследване, 
перивалвуларно разпространение на инфекцията се уста-
новява често. Когато е налице ануларна калциноза, малки-
те абсцеси могат обаче да бъдат пропуснати, дори и с TOE, 
особено тези с митрална локализация.101

8.2.3.	 Показания и определяне на подходящия 
момент за хирургия при инфекциозен 
ендокардит с неконтролирана инфекция 
(Таблица 22)

Резултатите от хирургията са по-лоши, когато причината е 
неконтролирана инфекция, отколкото когато хирургията се 
извършва по други причини.124,235

8.2.3.1.	 Персистираща инфекция
В някои случаи на ИЕ само антибиотици не са достатъчни 
за ерадикация на инфекцията. Хирургия се препоръчва при 
персистиране на фебрилитет и позитивни хемокултури за 
няколко дни (7–10 дни), въпреки подходящия антибиотичен 
режим, след изключване на извънсърдечни (далачни, вер-
тебрални или ренални) абсцеси и други причини за фебри-
литет. Най-подходящият момент за хирургия в тази трудна 
ситуация обаче, е неизвестен. Напоследък беше демон-
стрирано, че персистирането на положителни хемокултури 
48–72 ч. след започване на антибиотици е независим рисков 
фактор за болнична смъртност.123 Тези резултати показват, 
че хирургия трябва да бъде обсъдена, ако хемокултурите ос-
танат позитивни след 3-дневно антибиотично лечение, след 
изключване на други причини за персистиращи позитивни 
хемокултури (съобразен антибиотичен режим).

8.2.3.2.	 Признаци на локално неконтролирана инфекция
Признаците на локално неконтролирана инфекция включ-
ват нарастващ размер на вегетациите, образуване на абс-
цеси, фалшиви аневризми и развитие на фистули.213,236,237 

Обикновено има и персистиращ фебрилитет и хирургията 
се препоръчва възможно по-рано. Рядко, когато няма дру-
ги причини за хирургия, а фебрилитетът е контролиран 
лесно с антибиотици, малките абсцеси или фалшиви ане-
вризми могат да бъдат лекувани консервативно под често 
клинично и ехокардиографско наблюдение.

8.2.3.3.	 Инфекция с микроорганизми с малка вероятност 
за постигане на контрол с антимикробна терапия

Хирургия е показана при микотичен ИЕ,238,239 в случай на 
полирезистентни микроорганизми (напр. MRSA или ванко-
мицин-резистентни ентерококи) или при редките инфек-
ции, причинени от Грам-негативни бактерии. Операция 
трябва да се обсъди при PVE, причинен от стафилококи или 
не-HACEK Грам-негативни бактерии. При NVE, причинен от 
S. Aureus, хирургия е показана, ако не се постигне благопри-
ятен ранен отговор към антибиотици161,240,241 (Таблица 22). И 
накрая, операция трябва да се извърши при пациенти с PVE 
при инфекция със S. aureus.
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В заключение, неконтролираната инфекция се дължи 
най-често на перивалвуларно разпространение или на 
„трудно лечими” организми. При липса на тежка комор-
бидност, наличието на локално неконтролирана инфек-
ция е показание за ранна хирургия при пациенти с ИЕ.

8.3.	 Превенция на системен 
емболизъм

8.3.1.	 Емболични инциденти при инфекциозен 
ендокардит

Емболичните събития са чести и живото-застрашаващи ус-
ложнения на ИЕ, свързани с миграция на сърдечни вегета-
ции. Мозъкът и далакът са най-честите места на емболизъм 
при левостранен ИЕ, докато белодробният емболизъм е чест 
при нативен десностранен ИЕ и ИЕ на пейсмейкърни елек-
троди. Инсултът е тежко усложнение и е свързан с повишена 
заболеваемост и смъртност.105 От друга страна, емболични-
те събития могат да бъдат напълно безсимптомни при 20–
50% от пациентите с ИЕ, особено тези, засягащи далачната 
или мозъчната циркулация, и могат да бъдат диагностицира-
ни с неинвазивни образни методи.83,85,242 В това отношение, 
плановото СТ-скениране на корема и мозъка могат да бъдат 
от полза. Контрастните вещества обаче, трябва да бъдат из-
ползвани с повишено внимание при пациенти с бъбречно 
увреждане или хемодинамична нестабилност, поради риска 
от влошаване на бъбречната функция, в комбинация с анти-
биотичната нефротоксичност.

Емболичният риск като цяло е много висок при ИЕ, тъй 
като емболични събития настъпват при 20–50% от пациен-
тите.72,242–249 Рискът от нови (настъпващи след започване на 
антибиотична терапия) събития обаче е само 6–21%.72,115,243 

Проучване от група ICE250 показва, че честотата на инсулта 
при пациенти, получаващи подходяща антимикробна тера-
пия, е била 4,8/1000 пациенто-дни през първата седмица на 
терапията, намаляла е до 1,7/1000 пациенто-дни през втора-
та седмица, а по-късно и до още по-ниски стойности.

8.3.2.	 Предсказване на риска от емболизъм
Ехокардиографията играе ключова роля за предсказване 
на емболични събития,72,115,246–252 въпреки че предикция-
та остава трудна при конкретния пациент. Няколко факто-
ра сa свързани с повишен риск от емболизъм, включващи 
размера и подвижността на вегетациите,72,242,246–253 локали-
зацията на вегетацията на митралната клапа,72,246–249 нара-
стващия или намаляващ размер на вегетацията на фона на 
антибиотично лечение,72,253 специфични микроорганизми 
(S.  aureus,72 S.  bovis,254 Candida  spp.), предшестващ емболи-
зъм,72 ИЕ на няколко клапи246 и биологични маркери.255 Сред 
тях размерът и подвижността на вегетациите са най-силните 
независими предиктори на нов емболичен инцидент.253 Па-
циенти с вегетации с дължина >10 mm са с по-висок риск от 
емболизъм.58,253 Този риск е дори по-висок при по-големи 
(>15 mm) и по-мобилни вегетации, особено при стафилоко-
ков ИЕ, засягащ митралната клапа.219 Скорошно проучване113 

установява, че рискът от неврологични усложнения е бил 
изключително висок при пациенти с много големи (дължина 
>30 mm) вегетации.

Няколко фактора трябва да бъдат взети предвид при 
оценката на емболичния риск. В скорошно проучване върху 
847 пациенти с ИЕ, 6-месечната честота на нов емболизъм 
е била 8,5%.222 Шест фактора (възраст, диабет, предсърдно 

мъждене, предшестващ емболизъм, дължина на вегетацията 
и инфекция със S. aureus) са били свързани с повишен ембо-
личен риск и са били използвани за създаване на „калкула-
тор на емболичния риск”.222

Независимо от рисковите фактори, наблюдавани при 
конкретния пациент, трябва да бъде подчертано отново, че 
рискът от нов емболизъм е най-висок през първите дни след 
започване на антибиотична терапия и след това намалява 
бързо, особено след 2 седмици.58,72,243,250 Все пак, докато има 
вегетации съществува известен риск за неопределено вре-
ме, особено при много големите вегетации.113 По тази при-
чина, ползата от хирургия за превенция на емболизма е най-
голяма през първите 2 седмици на антибиотичното лечение, 
когато емболичният риск е най-голям.

8.3.3.	 Показания и определяне на подходящия 
момент за хирургия с цел превенция на 
емболизъм при инфекциозен ендокардит 
(Таблица 22)

Избягването на емболични събития е трудно, тъй като по-
вечето настъпват преди хоспитализацията.222 Най-доброто 
средство за намаляване на риска от емболичен епизод е 
своевременно започване на подходяща антибиотична тера-
пия.38 Въпреки очакванията,256,257 добавянето на антитром-
боцитна терапия не намалява риска от емболизъм в един-
ственото публикувано рандомизирано проучване.258

Точната роля на ранната хирургия за превенция на ем-
болични прояви остава спорна. В Euro Heart Survey, големи-
ната на вегетацията е била една от причините за хирургия 
при 54% от пациентите с NVE и при 25% от тези с PVE,54 но 
рядко единствената причина. Значението на ранната хирур-
гия при изолирана голяма вегетация е противоречиво. Ско-
рошно рандомизирано изпитване демонстрира, че ранната 
хирургия при пациенти с големи вегетации намалява сигни-
фикантно риска от смърт и емболични събития, в сравнение 
с конвенционалната терапия.9 Проучваните пациенти обаче 
са били нискорискови и не е установена сигнификантна раз-
лика в общата смъртност след 6 месеца между групата с ран-
на хирургия и групата с конвенционална терапия.

В крайна сметка, решението за ранна операция с цел пре-
венция на емболизма, трябва да бъде съобразено с наличие-
то на предишни емболични епизоди, други усложнения на ИЕ, 
размера и подвижността на вегетацията, вероятността за пла-
нова хирургия и продължителността на антибиотичната тера-
пия.115 Цялостната полза от хирургията е необходимо да бъде 
преценена спрямо оперативния риск, като трябва да се вземе 
предвид клиничния статус и коморбидността на пациента.

Главните показания и изборът на подходящия момент за 
хирургия, с цел превенция на емболизма, са представени в 
Таблица  22. Хирургията е показана при пациенти с персис-
тиращи вегетации >10 mm, след един или повече клинично 
проявени или безсимптомни емболични епизоди, въпреки 
подходящата антибиотична терапия.58 Хирургия може да се 
има предвид при пациенти с големи (>15 mm) изолирани ве-
гетации върху аортната или митралната клапа, въпреки че 
това решение е по-трудно и трябва да бъде индивидуали-
зирано много внимателно в съответствие с вероятността за 
планова хирургия.58

Хирургията, предприета за превенция на емболизма, 
трябва да бъде осъществена много рано, през първите дни 
след започване на антибиотичната терапия (неотложна хи-
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рургия), тъй като рискът от емболизъм е най-висок по това 
време.58,72

В заключение, емболизмът е много чест при ИЕ, като 
усложнява 20–50% от случаите на ИЕ, но спада до 6–21% 
след започване на антибиотична терапия. Рискът от 
емболизъм е най-висок през първите 2 седмици на анти-
биотичната терапия и е отчетливо свързан с размера 
и подвижността на вегетацията, въпреки, че съществу-
ват и други рискови фактори. Решението да се оперира 
рано, за да се предотврати емболизъм, е винаги трудно 
и специфично за конкретния пациент. Водещи фактори 
са размера и подвижността на вегетациите, предишен 
емболичен епизод, вида на микроорганизма и продължи-
телността на антибиотичната терапия.

9.	 Други усложнения 
на инфекциозния ендокардит

9.1.	 Неврологични усложнения
Симптомни неврологични усложнения настъпват при 15–
30% от пациентите с ИЕ и са главно вследствие на емболи-
зъм от вегетации.110,113,259 Неврологичните прояви настъпват 
преди или към момента на поставяне на диагнозата ИЕ в 
мнозинството от случаите, но нови или рекурентни събития 
могат да настъпят и по-късно в хода на ИЕ. Клиничната кар-
тина е разнообразна и може да включва множество симп-
томи или признаци при един и същ пациент, но фокалните 
признаци преобладават и най-често се установява исхеми-
чен инсулт. Може да се наблюдава транзиторна исхемична 
атака, вътремозъчен или субарахноидален кръвоизлив, мо-
зъчен абсцес, менингит и токсична енцефалопатия. Налице 
са сигурни доказателства, че при 35–60% от пациентите с ИЕ 
може да има допълнителни асимптомни епизоди на мозъчен 
емболизъм.83,85,90 S. aureus ИЕ е свързан по-често с невроло-
гични усложнения, в сравнение с ИЕ, причинен от други бак-
терии. Дължината на вегетациите и подвижността им също 
корелират с емболичната тенденция.88,242 Неврологичните 
усложнения са свързани с допълнителна смъртност, както и 
последствия, особено в случай на инсулт.113,259 Бързото по-
ставяне на диагноза и започване на подходящи антибиотици 
играят главна роля за превенцията на първо или рекурентно 
неврологично усложнение.250 Ранната хирургия при висо-
корискови пациенти е вторият стълб на емболичната пре-
венция, докато антитромботичните лекарства нямат ефект 
(вижте точка 12.7).

Успешното лечение на ИЕ изисква комбиниране на ме-
дикаментозен и хирургичен подход при значителна част 
от пациентите. След неврологично събитие показанията за 
сърдечна хирургия често остават валидни или стават още 
по-сигурни, но трябва да се съобразят с периоперативния 
риск и следоперативната прогноза. Рандомизирани проуч-
вания не са възможни, а кохортните проучвания страдат от 
влияния, които могат само частично да бъдат компенсирани 
със статистически методи.115,260–262 Все пак, рискът от сле-
доперативно неврологично влошаване е нисък след без-
симптомен мозъчен емболизъм или транзиторна исхемична 
атака, а хирургията трябва да се осъществи без отлагане, 
ако все още има показания за нея.105 След исхемичен инсулт 
сърдечната хирургия не е противопоказана, ако се прецени, 
че неврологичната прогноза не е съвсем лоша.263 Данните 
относно оптималното време между инсулт и сърдечна хи-

рургия са противоречиви, но новите данни подкрепят ран-
ната хирургия.9,115 След изключване на мозъчен кръвоизлив 
с краниална СТ и при нетежко неврологично увреждане (т.е. 
кома), хирургията, която е показана поради СН, неконтроли-
рана инфекция, абсцес или персистиращ висок емболичен 
риск, не трябва да се бави. В тези случаи тя може да бъде 
извършена с нисък неврологичен риск (3–6%) и добра ве-
роятност за пълно неврологично възстановяване.105,263 От 
друга страна, в случай на интракраниална хеморагия невро-
логичната прогноза е по-неблагоприятна и хирургията по 
принцип трябва да бъде отложена с най-малко 1 месец.264,265 

Въпреки тези данни, едно скорошно проучване съобщава 
за относително нисък риск от неврологично влошаване при 
пациенти с ИЕ, подложени на хирургия в рамките на 2 седми-
ци след интракраниална хеморагия.266 Поради тази причина, 
Работната група реши да повиши нивото на доказателстве-
ност до клас  IIa. При нужда от неотложна хирургия трябва 
задължително да има тясна колаборация между неврохи-
рургичния тим и ендокардитния тим. Таблица 23 и Фигура 4 

Таблица 23:	 Поведение при неврологични усложне-
ния на инфекциозния ендокардит

Препоръки Класа Нивоb Изтc

След безсимптомен емболизъм 
или транзиторна исхемична ата-
ка, сърдечната хирургия, за коя-
то има показания, се препоръчва 
без забавяне

I B 105, 
263

Неврохирургия или ендоваску-
ларна терапия се препоръчва 
при много големи, нарастващи 
или руптурирали интракраниал-
ни инфекциозни аневризми

I C

След интракраниална хемо-
рагия, хирургията по принцип 
трябва да се отложи за ≥1 месец

IIa B 264–
266

След мозъчен инсулт хирургия-
та, която е показана поради СН 
(HF), неконтролирана инфекция, 
абсцес или персистиращ висок 
емболичен риск, трябва да се 
има предвид без никакво отла-
гане, освен ако няма кома, а на-
личието на мозъчен кръвоизлив 
е изключено чрез краниална СТ 
или MRI

IIa B 9, 263

При пациенти с ИЕ и невроло-
гична симптоматика трябва да се 
търсят интракраниални инфек-
циозни аневризми. За диагности-
цирането им трябва да се имат 
предвид CT или MR ангиография. 
Ако неинвазивните изследва-
ния са негативни, а суспекцията 
за интракраниална аневризма 
остава, трябва да се обсъди кон-
венционална ангиография

IIa B 267, 
268

CT = компютърна томография; HF = сърдечна недостатъчност; ИЕ = 
инфекциозен ендокардит; MR = магнитно-резонансна; MRI = ядре-
но-магнитен резонанс.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
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обобщават препоръчваното поведение при неврологични 
усложнения на ИЕ.

Образната диагностика на мозъка е задължителна при 
всяко съмнение за неврологично усложнение на ИЕ. Най-
често се извършва СТ-скениране с или без контрастно веще-
ство. По-високата чувствителност на MRI с или без контраст-
но гадолиниево усилване позволява по-добро откриване 
и анализ на мозъчните лезии при пациенти с неврологич-
на симптоматика и това може да повлияе върху избора на 
подходящ момент за хирургия89 (вижте точка 5). При паци-
енти без неврологична симптоматика мозъчният MRI често 
открива лезии, които могат да променят терапевтичната 
стратегия; по-специално показанията и избора на подходящ 
момент за хирургия.85,90 Мозъчният MRI често долавя микро-
хеморагии (кръгли T2* хипоинтензивни зони с диаметър 
≤10 mm) при пациенти с ИЕ. Липсата на връзка с паренхимен 
кръвоизлив и отсъствието на следоперативни неврологич-
ни усложнения при пациенти с микрохеморагии показва, че 
микрохеморагиите не трябва да бъдат интерпретирани като 
активно кървене и не трябва да водят до отлагане на хирур-
гията, когато тя е показана.89,90

В заключение, симптомни неврологични усложне-
ния се развиват при 15–30% от всички пациенти с ИЕ, а 
допълнителните безсимптомни инциденти са чести. 
Инсултът (исхемичен и хеморагичен) е свързан с допълни-
телна смъртност. Бързата диагностика и започване на 
подходящи антибиотици имат основно значение за пре-
венция на първо или рекурентно неврологично усложне-
ние. След първи неврологичен инцидент сърдечната хи-
рургия, ако е показана, по принцип не е противопоказана, 
с изключение на случаите на обширно мозъчно увреждане 
или интракраниална хеморагия.

9.2.	 Инфекциозни аневризми
Инфекциозните (микотични) аневризми са следствие на 
септичен артериален емболизъм към вътрелуменното 
пространство или vasa vasorum, или на последващо раз-
пространение на инфекцията през съдовете на интимата. 
Инфекциозните аневризми са обикновено тънкостенни и 
лесно раними и като такива, са силно податливи на руптура 
и хеморагия. Не са идентифицирани предиктори на рупту-
рата и, за разлика от неинфекциозните аневризми, размерът 
най-вероятно не е надежден предиктор на потенциална руп-
тура.268,269

Най-честа е интракраниалната локализация, а съобща-
ваната честота 2–4% е вероятно по-ниска от действителна-
та, тъй като някои инфекциозни аневризми са безсимптом-
ни.267,270 Ранното откриване и лечение на инфекциозните 
аневризми има важно значение, предвид високата морбид-
ност и смъртност в резултат на руптура. Клиничната карти-
на е силно вариабилна (т.е. фокален неврологичен дефицит, 
главоболие, обърканост, гърчове), така че при всеки случай 
на ИЕ с неврологична симптоматика трябва да се прави сис-
темна образна диагностика за откриване на интракраниал-
ни инфекциозни аневризми.268

Мозъчната CT и MRI имат еднакво добра чувствителност 
и специфичност за надеждно диагностициране на инфекци-
озните аневризми.271 Конвенционалната ангиография обаче 
остава златен стандарт и трябва да се направи при негатив-
но неинвазивно изследване и продължаваща суспекция.267

Поради липса на рандомизирани изпитвания, няма об-
щоприето стандартно поведение при инфекциозни ане-

вризми. Затова, поведението трябва да бъде определено от 
ендокардитния тим и съобразено с индивидуалните особе-
ности на пациента. Някои инфекциозни аневризми могат да 
се излекуват на фона на антибиотично лечение, докато дру-
ги налагат хирургична или ендоваскуларна интервенция, в 
зависимост от настъпването на руптура и локализацията в 
артериалното русло, както и от клиничния статус на паци-
ента.268,269

Що се отнася до интракраниалните инфекциозни ане-
вризми, руптуриралите аневризми трябва да бъдат лекува-
ни незабавно с хирургична или ендоваскуларна процедура. 
Неруптуриралите инфекциозни аневризми трябва да бъдат 
проследени със серийни мозъчни образни изследвания под 
антибиотична терапия. Ако размерът на аневризмата нама-
лява или тя изчезва напълно, хирургично или ендоваскулар-
но лечение обикновено не е необходимо. Ако обаче разме-
рът на аневризмата нараства или остава непроменен, при 
пациента най-вероятно ще се наложи интервенция. От друга 
страна, ако инфекциозната аневризма е обемна и симптом-
на, неврохирургична или ендоваскуларна терапия е препо-
ръчителна.272 И накрая, ако е необходима ранна сърдечна 
хирургия, би трябвало да се вземе предвид ендоваскуларна 
интервенция преди операцията, в зависимост от церебрал-
ните лезии, хемодинамичния статус на пациента и риска от 
процедурата.

9.3.	 Далачни усложнения
Далачните инфаркти са чести и много често безсимптомни. 
Персистиращият или рекурентен фебрилитет, коремната 
болка и бактериемията, насочват към наличие на усложне-
ния (далачен абсцес или руптура). Въпреки, че далачните 
емболии са чести, далачните абсцеси са редки. Персистира-
щият или рекурентен фебрилитет и бактериемията насочват 

Неврологични усложнения

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

• Интракраниална хеморагия
• Кома
• Тежка коморбидност
• Инсулт с тежко увреждане

Не

Да

Да

Не

Обсъждане на хирургия
(вижте Таблица 22)

Консервативно лечение 
и проследяване

• Клинична оценка
• Мозъчен CT-скен / MRI
• TTE / TOE

CT = компютърна томография; ИЕ = инфекциозен ендокардит; 
MRI = ядрено-магнитен резонанс; TOE = трансезофагеална ехокардиография; 
TTE = трансторакална ехокардиография.

Фигура 4:	 Терапевтични стратегии при пациенти с ин-
фекциозен ендокардит и неврологични ус-
ложнения

31Препоръки на ESC



към тази диагноза. Такива пациенти трябва да бъдат оце-
нени с абдоминална CT, MRI или ултразвук. Напоследък се 
доказа полза от PET за диагностика на далачна метастатич-
на инфекция при пациенти с ИЕ.273 Лечението се състои от 
подходящи антибиотични режими. Спленектомия може да 
се вземе предвид при лиенална руптура или големи абсцеси 
с недостатъчен отговор към антибиотиците и трябва да се 
извърши преди клапната хирургия, освена ако тя е неотлож-
на. Рядко спленектомия и клапна хирургия се провеждат по 
едно и също време. Перкутанният дренаж е алтернатива при 
показани пациенти с висок хирургичен риск.274,275

9.4.	 Миокардит и перикардит
Сърдечната недостатъчност може да се дължи на миокардит, 
който е свързан често с образуване на абсцеси или имунна 
реакция. Камерните аритмии може да се израз на миокардно 
засягане и показват лоша прогноза.

Миокардното ангажиране се оценява най-добре с TTE и 
сърдечен MRI. Възпалителният отговор, СН (HF), перианулар-
ните усложнения или самата инфекция могат да причинят 
перикарден излив, който би могъл да бъде белег за по-те-
жък ИЕ. Рядко, руптурирали псевдоаневризми или фистули 
могат да комуникират с перикарда, с драматични и често 
фатални последствия. Пурулентният перикардит е рядък и 
може да наложи хирургичен дренаж.276,277

9.5.	  Ритъмни и проводни нарушения
Проводните нарушения не са често усложнение на ИЕ. По 
данни на пациентски регистри, честотата им е между 1% и 
15% от случаите и наличието им е свързано с по-лоша прог-
ноза и по-висока смъртност.278

Проводните нарушения (главно атриовентрикуларен 
блок първа, втора и трета степен, рядко бедрен блок) се 
дължат на разпространение на инфекцията навътре от ен-
докарда, от клапите към проводната система и по принцип 
се дължат на перивалвуларни усложнения. Пълният атрио-
вентрикуларен блок е най-често свързан с обхващане на ле-
востранните клапи (аортна, 36%; митрална, 33%).278 Това се 
дължи на анатомичната локализация на атриовентрикулар-
ния възел, който се намира близо до некоронарното аортно 
платно и предното митрално платно. В проучване на паци-
енти с ИЕ и пълен атриовентрикуларен блок, морфологич-
ната диагностика е установила наличие на инфекция, често 
придружена от абсцеси и фистули, засягащи проводните 
пътища; в случаите на пароксизмален атриовентрикуларен 
блок възпалението е било на място, което би могло да обяс-
ни обратимостта на проявите.279

Следователно, настъпването на проводни нарушения в 
хода на електрокардиографското проследяване на пациен-
тите с ендокардит може да даде сигнал на лекарите за поява 
на перивалвуларни усложнения. В случай на емболизация на 
фрагменти от вегетации в коронарна артерия, възникналата 
миокардна исхемия може да бъде субстрат за поява на тахи-
аритмии.280

При пациенти с ИЕ може да се наблюдава предсърдно 
мъждене, което е налице преди ИЕ или настъпва като услож-
нение на ИЕ. Съобщава се, че предсърдното мъждене е по-
често в напреднала възраст и е свързано с лоша прогноза.281 
Напоследък, в големи проспективни серии с ИЕ беше уста-
новено, че предсърдното мъждене е свързано с повишен 

емболичен риск, което се отнася и за други фактори (въз-
раст, диабет, предшестващ емболизъм, дължина на вегета-
циите и инфекция със S. aureus).222 Съответно, предсърдното 
мъждене повишава потенциалния риск от застойна сърдеч-
на недостатъчност, както и от емболизъм при ИЕ. Няма оба-
че специфично изследване и международен консенсус за 
поведението при такива пациенти. Решението за антикоагу-
лантна терапия при тези пациенти трябва да бъде взето на 
индивидуална основа от ендокардитния тим.

9.6.	 Мускуло-скелетни прояви
Мускуло-скелетна симптоматика (артралгии, миалгии, бол-
ки в гърба) се среща често при ИЕ.282,283 Ревматологичните 
прояви могат да бъдат първи прояви на ИЕ и могат да дове-
дат до забавяне на диагнозата, особено когато класическите 
прояви са по-слабо проявени и се намират разнообразни 
антитела (т.е. позитивен тест за антинеутрофилни цитоплаз-
мени антитела), индуцирани от инфекцията.284,285 Артралгии 
имат около 10% от пациентите, а миалгии се срещат при 12–
15%.282,286 Болки в гърба се наблюдават в около 13% от слу-
чаите, а лумбалната болка е най-честият симптом при паци-
енти с ИЕ и вертебрален остеомиелит.282,283,287,288 Периферни 
артрити се срещат в около 14% от случаите.282 Честотата на 
спондилодисцита е 1,8–15% при пациенти с ИЕ.282 Пиогенен 
вертебрален остеомиелит получават 4,6–19% от пациентите 
с ИЕ при висока честота на стрептококовата и стафилоко-
ковата бактериемия.283,287 ИЕ може да усложни или да бъде 
усложнен от пиогенен остеомиелит. Честотата на ИЕ при 
вертебрален остеомиелит е по-висока288,289 при причинител 
Streptococcus viridans. При пациенти с ИЕ и болки в гърба или 
костите трябва да се направи CT, или за предпочитане MRI на 
гръбнака или 18F-FDGPET/CT на цялото тяло290. И обратното, 
при пациенти със сигурна диагноза пиогенен спондилодис-
цит/остеомиелит и подлежащо състояние, предразполага-
що към ИЕ, трябва да се направи ехокардиография.

При сигурен спондилодисцит и остеомиелит по прин-
цип е необходима продължителна антибиотична терапия до 
пълно изчезване на признаците за възпалителна активност 
в изследванията с 18FDG PET/CT или MRI. Другите мускулно-
скелетни прояви са по-редки при ИЕ и включват сакроилиит 
при около 1% от случаите, състояние наподобяващо ревма-
тична полимиалгия с болка и сутрешна скованост на раме-
нете и тазобедрените стави, проксимална мускулна слабост 
при около 0,9% от случаите и кожен левкоцитокластичен ва-
скулит (кожна пурпура) в 3,6% от случаите.282,289

9.7.	 Остра бъбречна недостатъчност
Острата бъбречна недостатъчност е често усложнение на ИЕ 
и може да влоши прогнозата на ИЕ. Появата на бъбречна дис-
функция е независимо свързана с повишен риск от вътре-
болнична смъртност291,292 и следоперативни събития.293

Остра бъбречна дисфункция настъпва при около 6–30% 
от пациентите.291,292,294,295 Често причина са множество фак-
тори:296,297 (i)  имунокомплексен и васкулитен гломеруло-
нефрит; (ii)  бъбречен инфаркт, най-често поради септичен 
емболизъм, настъпващ по всяко време в хода на болестта; 
(iii) нарушена хемодинамика в случаите със СН (HF) или те-
жък сепсис, или след сърдечна хирургия; (iv) антибиотична 
токсичност (остър интерстициален нефрит), особено свър-
зана с аминогликозиди, ванкомицин (синергична токсич-
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ност с аминогликозиди), а дори и с високи дози пеницилин; 
и (v)  нефротоксичност от контрастни средства, използвани 
за образни цели.

При някои пациенти с напреднала бъбречна недостатъч-
ност може да е необходима хемодиализа, което е свързано 
с висока смъртност.295 Острата бъбречна недостатъчност в 
по-лека степен е често обратима.295 За смекчаване на това 
усложнение антибиотичните дози трябва да бъдат съобра-
зени с креатининовия клирънс при внимателно монитори-
ране на серумните нива (аминогликозиди и ванкомицин). 
Образната диагностика с нефротоксични вещества трябва 
по възможност да се избягва при пациенти с нарушена хе-
модинамика или предшестваща бъбречна недостатъчност.

10.	 Хирургична терапия: 
принципи и методи

10.1.	Оценка на оперативния риск
Малко проучвания са оценили ползата от оперативни ри-
скови скорове в условията на ИЕ. Въпреки че EuroSCORE II се 
прилага често,298 той е разработен и валидизиран предимно 
при коронарен артериален байпас и клапна хирургия. Раз-
работени са специфични за ИЕ рискови скорове: (i) от базата 
данни на дружеството на торакалните хирурзи (Society of 
Thoracic Surgeons) включваща 13 617 пациенти299 и (ii) допъл-
нителен рисков скор при NVE в един център при 440 паци-
енти на De Feo et al.300 Едно проучване е направило оценка 
на прогностичната стойност на тези съвременни рискови 
скорове по отношение на смъртността и морбидността след 
хирургия за ИЕ при 146 пациенти.301 Въпреки че EuroSCORE II 
разграничава смъртността и следоперативната морбидност 
(по-специално инсулт), в това проучване ендокардитният 
скор на Society of Thoracic Surgeons и скорът на De Feo et 
al.300 са показали по-добри резултати в предсказването на 
оперативната смъртност след хирургия за активен ИЕ. Зна-
чението на тези данни обаче е ограничено поради малкия 
брой включени пациенти. Подобно на предишни проучва-
ния, предоперативната употреба на инотропни средства 
или интра-аортна балонна помпа, проведена коронарна 
артериална байпас хирургия и бъбречна недостатъчност, 
изискваща диализа, са били независими предиктори на опе-
ративна и дългосрочна смъртност.

В крайна сметка, въпреки че нито един отделен операти-
вен рисков скор не е съвършен, предоперативната оценка 
на риска има много голямо значение. Въпреки, че теоре-
тичните показания за хирургия при ИЕ са ясни (Таблица 22), 
практическото им приложение разчита до голяма степен на 
клиничното състояние, коморбидностите и оперативния 
риск при пациента.

10.2.	 Предоперативно 
и периоперативно поведение

10.2.1.	 Коронарна ангиография
В съответствие с Препоръките на ESC за поведение при 
клапни сърдечни болести,55 коронарна ангиография се пре-
поръчва при мъже >40 години, при жени след менопауза и 
при пациенти с поне един сърдечно-съдов рисков фактор 

или анамнеза за коронарна артериална болест. Изключение 
правят случаите с аортни вегетации, които могат да се от-
къснат по време на катетеризация или при нужда от спешна 
хирургия. В тези ситуации може да се използва СТ с висока 
резолюция за изключване на сигнификантна коронарна ар-
териална болест при хемодинамично стабилни пациенти.55

10.2.2.	 Извънсърдечна инфекция
Ако най-вероятният отговорен за ИЕ, първичен фокус е 
идентифициран, той трябва да бъде премахнат преди сър-
дечната хирургична намеса, освен когато клапната хирургия 
е спешна. Във всеки случай, той трябва да бъде ликвидиран 
преди края на антибиотичната терапия.

10.2.3.	 Интраоперативна ехокардиография
Интраоперативната TOE е най-полезна за определяне на 
точната локализация и обхват на инфекцията, за ръководене  
по време на на хирургията, за оценка на резултата и подпо-
магане на ранното следоперативно проследяване.73

10.3.	 Хирургичен подход и техники
Двете главни цели на хирургията са пълно отстраняване 
на инфектираните тъкани и реконструкция на сърдечната 
морфология, включително пластика или протезиране на 
засегнатата(ите) клапа(и).

Когато инфекцията е ограничена до клапните платна, 
може да се използва всякакъв метод за пластика или проте-
зиране на клапата. Все пак, пластиката на клапата е за пред-
почитане, ако е възможна, особено когато ИЕ засяга митрал-
ната или трикуспидалната клапа без значима деструкция.302 
Перфорацията на единично клапно платно може да бъде 
коригирана с необработен или третиран с глутаралдехид 
автоложен или говежди перикарден пач. Отделни или пове-
че на брой руптурирали хорди могат да бъдат заместени от 
политетрафлуороетиленови нео-хорди.

По-обширната деструкция на отделно платно или на-
личието на абсцес не е непременно противопоказание за 
клапна пластика.302 Всъщност, интраоперативната оценка на 
клапата след дебридмънт е от изключително значение, за да 
се направи оценка дали останалата тъкан е с достатъчно ка-
чество за постигне на трайна пластика. Използването на пач 
за възстановяване на клапната компетентност – перикарден 
пач, трикуспидален автографт или обърнат (flipped-over) 
митрален пач – не е свързано с по-лоши резултати по отно-
шение на рецидивирането на ИЕ или митралната регургита-
ция, когато се направи от опитни хирурзи.303

За избягване на паравалвуларни ликове (leaks) при слож-
ни случаи с локално неконтролирана инфекция, тоталната 
ексцизия на инфектираната и девитализирана тъкан трябва 
да бъде последвана от клапно протезиране и пластика на 
придружаващите дефекти, за да се осигури фиксиране на 
клапата.304

Механичните и биологичните протези имат сходна опе-
ративна смъртност.305 По тази причина, работната група не 
фаворизира никоя специфична клапна протеза, но препо-
ръчва да се подхожда индивидуално към всеки конкретен 
пациент и клинична ситуация. Употребата на чужд материал 
трябва да бъде сведено до минимум. Малките абсцеси мо-
гат да бъдат затворени директно, но на по-големите кухини 
трябва да се създаде възможност за дрениране в перикард-
ното пространство или циркулацията.
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При ИЕ на митралната клапа, успешна клапна корекция 
може да бъде постигната от опитни екипи при 80% от паци-
ентите, но такива резултати не са постижими в неспециали-
зирани центрове.306 Нещо повече, въпреки че хирургията 
може да се отсрочи, ако е постигнат контрол на инфекция-
та с антибиотична терапия и липсва сърдечна недостатъч-
ност, в скорошни публикации ранната операция е свързана 
с клапно съхраняване от порядъка на 61–80% и подобрена 
вътреболнична и дългосрочна преживяемост.209,210,302,303,307 
Резидуалната митрална регургитация трябва да бъде оце-
нена с помощта на TOE. Митралните субануларни, ануларни 
или супраануларни тъканни дефекти се коригират предим-
но с автоложен или говежди перикард, след което за рекон-
струирания/заздравения анулус може, ако е необходимо, 
без риск да се зашие клапна протеза. Изборът на техника 
зависи от вертикалното разпространение на лезията/тъ-
канния дефект.308–310 Има предложения за употреба на мит-
рални клапни хомографтове и пулмонални автографтове 
(Ross II-процедура),311,312 но приложението им е ограничено 
от слабата наличност и трудната хирургична техника, а ре-
зултатите не са еднозначни.

При аортен ИЕ техниката на избор е заместване на аорт-
ната клапа с механична или биологична протеза. Независи-
мо от това, в центрове с голям опит при ИЕ може да се отда-
де извършване на пластика на аортната клапа в до 33% от 
пациентите. Все пак, опитът с аортна клапна пластика в тези 
условия е все още много малък и няма данни, че пластиката е 
свързана с подобрен клиничен изход в сравнение с протези-
рането.313,314 Предполага се, че употребата на криосъхране
ни или стерилизирани хомографтове, поради естествената 
им биосъвместимост, намалява риска от персистираща или 
рекурентна инфекция, особено при наличие на ануларни 
абсцеси.315,316 В много институции експертното мнение и 
стандартната стратегия фаворизират употребата на хо-
мографтове пред клапни протези, особено при наличие на 
абсцес на аортния корен.316,317 Въпреки това, механичните 
протези и ксенографтовете водят до сходни резултати по от-
ношение на персистиращата или рецидивираща инфекция и 
преживяемостта, ако се съчетаят с дебридмънт на ануларни-
те абсцеси.313,318 Хомографтове или безстентови ксенограф
тове биха могли да се предпочетат при PVE или в случаите 
на обширна деструкция на аортния корен с прекъсване на 
аорто-вентрикуларния континуитет.315,319 Предното митрал-
но платно на аортния хомографт може да се използва ефек-
тивно за реконструкция на изходния тракт. Като хирургична 
опция при обширен бивалвуларен ИЕ се предлага аорто-
митрален хомографт под формата на моноблок.320 От опитни 
кардиохирурзи, при деца или в юношеска възраст може да 
се извърши процедурата на Ross с цел улесняване на расте-
жа, и при млади възрастни  – за удължаване трайността на 
резултата.321,322

В екстремни случаи може да се обсъди сърдечна транс-
плантация, когато повторни оперативни процедури не са ус-
пели да премахнат персистиращ или рекурентен PVE.323

10.4.	 Следоперативни усложнения
Следоперативното поведение при пациента трябва да се 
придържа към обичайните препоръки след клапна хирур-
гия,324 но трябва да бъде съобразено със специфичните осо-
бености на ИЕ. Следоперативното проследяване трябва да 
бъде особено внимателно, предвид вътреболничната смърт-
ност при пациенти, оперирани за остър ИЕ в условията на 

спешност или неотложност, която варира между 10% и 20% 
в повечето серии,1 и повишения риск от следоперативни ус-
ложнения.

Сред най-честите усложнения са тежка коагулопатия, 
изискваща лечение с фактори на съсирването, ревизия на 
гръдния кош при кървене или тампонада, остра бъбречна 
недостатъчност, налагаща хемодиализа, инсулт, нискодеби-
тен синдром, пневмония и атриовентрикуларен блок след 
радикална резекция на абсцес на аорния корен с нужда от 
имплантация на пейсмейкър.325 Предоперативна електро-
кардиограма с ляв бедрен блок предсказва нужда от постоя-
нен следоперативен пейсмейкър.23 При летален изход, при-
чината за смъртта обикновено е многофакторна.325

11.	 Клиничен изход след 
изписването: наблюдение 
и дългосрочна прогноза

Главните усложнения след болничното лечение са рециди-
виране на инфекцията, СН (HF), нужда от клапна хирургия и 
смърт.57,326,327

11.1.	 Рецидиви: реактивиране 
и реинфекция

Реалният риск от рецидиви сред преживелите ИЕ варира 
между 2% и 6%.57,326–332 Различават се два вида рецидивира-
не: реактивиране и реинфекция. Въпреки че не се разгра-
ничава в литературата, терминът „реактивиране” („релапс”) 
означава повторен епизод на ИЕ, предизвикан от същия 
микроорганизъм, докато „реинфекция” означава инфекция, 
причинена от различен микроорганизъм.38 Когато бъде из-
олиран същият вид по време на последващ епизод на ИЕ, 
често съществува несигурност дали повторната инфекция е 
релапс на началната инфекция или нова инфекция (реинфек-
ция). В тези случаи трябва да бъдат приложени молекулярни 
методи, включително типизиране на щамове.8,38 Когато тези 
методи не са налични или няма данни дали двата изолира-
ни организма са идентични, може да се използва моментът 
на възникване на втория епизод на ИЕ за разграничаване на 
релапс от реинфекция. Така например, макар и вариабил-
но, времето между епизодите е обикновено по-кратко при 
релапс, отколкото при реинфекция. В обобщение, рецидив 
предизвикан от същия вид в рамките на 6  месеца след на-
чалната инфекция, представлява релапс, докато по-късните 
епизоди говорят за реинфекция.38 За тази цел се препоръчва 
съхранение на изолираните при ИЕ организми за най-мал-
ко 1 година.8,38

Фактори, свързани с повишена честота на релапс са из-
броени в Таблица 24. Релапсите най-често се дължат на не-
достатъчна продължителност на основното лечение, субоп-
тимален избор на начални антибиотици или персистиращ 
фокус на инфекция. Когато продължителността на терапия-
та е била недостатъчна или изборът на антибиотик непра-
вилен, релапсът трябва да се лекува за още 4–6 седмици, в 
зависимост от причиняващия микроорганизъм и неговата 
антибиотична чувствителност (като се има предвид, че меж-
дувременно може да се развие резистентност).

Пациенти с предшестващ ИЕ са с повишен риск от реин-
фекция332 и профилактичните мерки трябва да бъдат много 
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стриктни. Реинфекциите са по-чести при венозни нарко-
мани (IVDAs, особено през първата година след началния 
епизод),332,333 при PVE,334 при пациенти на хронична диа-
лиза326,332 и при тези с множество рискови фактори за ИЕ.8 
Пациентите с реинфекция имат висок риск от смърт и необ-
ходимост от клапно протезиране.325,332 Паравалвуларната 
деструкция е свързана с висока честота на рецидиви и по-
висока оперативна смъртност.331 В голяма серия от хирур-
гично лекувани пациенти с NVE (358  случая), 21% са имали 
паравалвуларна деструкция, а без развитие на рекурентен 
PVE при 15 годишно проследяване са били 78,9%.331

Вида на имплантираната клапа не оказва никакво влия-
ние върху риска от рекурентен ИЕ.325,331 Протезирането на 
аортната клапа и аортния корен с протезен кондюит води до 
резултати, подобни на тези при заместване на аортния ко-
рен с хомографт.335,336

11.2.	 Краткосрочно наблюдение
Първият епизод на ИЕ не трябва да се разглежда като при-
ключил след изписването на пациента. Некоригираната 
тежка клапна регургитация може да доведе до декомпенса-
ция на левокамерната функция, клапното увреждане може 
да прогресира въпреки бактериологичното излекуване и 
обикновено се проявява под формата на остра СН (HF). След 
завършване на лечението показанията за хирургия следват 
конвенционалните препоръки.55 В резултат на нарастващата 
честота на операциите в активна фаза на инфекцията, нуж-
дата от късна клапна хирургия е ниска и варира от 3% до 8% 
в по-нови серии.326–328

Пациентите трябва да бъдат обучени относно признаци-
те и симптомите на ИЕ след изписването. Те трябва да са ин-
формирани, че при ИЕ са възможни рецидиви и че появата 
на фебрилитет, втрисане или други признаци на инфекция 
налагат задължително незабавна оценка, включително взе-
мане на хемокултури преди емпирична употреба на антиби-
отици. С цел проследяване за развитие на вторична СН (HF) 
трябва да се направи начална клинична оценка и базална 

TTE след завършване на антимикробната терапия, които се 
повтарят периодично, особено през първата година.

Клиничното проследяване трябва да се прави от ендокар-
дитен тим или от специалист от клиника по клапни сърдечни 
болести.11,337 През първата година след приключване на ле-
чението трябва да се прави редовен клиничен и ехокардио-
графски контрол.8,12 Работната група препоръчва системно 
лабораторно кръвно изследване (т.е. левкоцити, CRP и т.н.) 
и вземане на хемокултури при първия контролен преглед, а 
при следващи прегледи – ако има клинична суспекция.

Задължително трябва да се спазват съветите за добра 
орална хигиена, превантивни дентални мерки и кожна хиги-
ена, включително за татуировки и пиърсинг на кожата. Не-
достатъчната дентална поддръжка допринася за непрекъс-
натото постепенно нарастване на честотата на ИЕ.30,337 Това 
нарастване подчертава нуждата от припомняне на принци-
пите на превенция на ИЕ при всеки контролен преглед.

11.3.	 Дългосрочна прогноза
Дългосрочната преживяемост след завършване на лече-
нието в съвременните серии е по груби изчисления 80–90% 
след 1 година, 70–80% след 2 години и 60–70% след 5 годи-
ни.57,326–332 Основни предиктори на дългосрочната смърт-
ност са по-напреднала възраст, придружаващи заболява-
ния, рецидиви и СН (HF), особено когато сърдечна операция 
не може да бъде проведена.57,327,330

В сравнение със съответни по възраст и пол представите-
ли на общата популация, пациентите преживели първи епи-
зод на ИЕ имат значително по-ниска преживяемост.57 Тази до-
пълнителна смъртност е особено висока през първите години 
след дехоспитализацията и се обуславя от късните усложне-
ния, като СН (HF), по-високия риск от рецидиви и по-голяма-
та уязвимост на пациентите.57,329 Повечето рецидиви и късни 
сърдечни операции се наблюдават през този период.57,328,329

В заключение, рецидивите след ИЕ са редки и са свър-
зани с неадекватна начална антибиотична терапия, 
резистентни микроорганизми, персистиращо огнище на 
инфекция, интравенозна наркомания и хрониодиализа. Па-
циентите с ИЕ трябва да бъдат информирани за риска от 
рецидиви и обучени как да познаят и профилактират нов 
епизод на ИЕ. Нуждата от късна клапна хирургия е ниска.

12.	 Поведение при специфични 
ситуации

12.1.	 Клапно-протезен ендокардит
PVE е най-тежката форма на ИЕ и настъпва при 1–6% от паци-
ентите с клапни протези,338 с честота 0,3–1,2% за пациенто-
година.216,233,339,340 PVE съставлява 10–30% от всички случаи 
на ИЕ341 и засяга в еднаква степен механични и биологични 
клапни протези. Честотата на PVE е 16% в едно френско об-
следване,122 26% в Euro Heart Survey54 и 20% от общо 2670 
пациенти със сигурен ИЕ в проспективното кохорно проуч-
ване ICE.340 PVE е все още свързан с трудности при диагно-
стицирането му, с определянето на оптимална терапевтична 
стратегия и с лоша прогноза.

Таблица 24:	 Фактори свързани с повишена честота 
на релапс

•	 Неадекватно антибиотично лечение (лекарство, доза, про-
дължителност)

•	 Резистентни микроорганизми, т.е. Brucella spp., Legionella spp., 
Chlamydia spp., Mycoplasma spp., Mycobacterium spp., Bartonella 
spp., Coxiella Burnetii, фунги

•	 Полимикробна инфекция при IVDA

•	 Емпирична антимикробна терапия при BCNIE

•	 Периануларно разпространение

•	 Клапно-протезен ИЕ

•	 Персистиращи метастатични фокуси на инфекция (абсцеси)

•	 Резистентност към конвенционалните антибиотични режими

•	 Позитивна култура от клапа

•	 Персистиране на фебрилитета към седмия следоперативен 
ден

•	 Хрониодиализа

BCNIE = инфекциозен ендокардит с негативни хемокултури; ИЕ = 
инфекциозен ендокардит; IVDA = интравенозен наркоман.
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12.1.1.	 Определение и патофизиология
Ранният PVE се дефинира като ИЕ, настъпващ в рамките на 
1 година след хирургията, а късният PVE – като ИЕ, настъпващ 
след повече от 1 година, поради значителни разлики между 
микробиологичния профил, наблюдаван преди и след този 
срок.3,342 Все пак, това е изкуствено разграничение. Важно е 
не времето, изминало между клапното протезиране и нача-
лото на ИЕ, а дали ИЕ е придобит периоперативно и кой е 
причиняващия микроорганизъм. Скорошен голям проспек-
тивен многоцентров международен регистър докладва, че 
37% от случаите на PVE са били свързани с нозокомиална ин-
фекция или не-нозокомиални, свързани със здравеопазва-
нето инфекции при амбулаторни пациенти с широк контакт 
със здравната система.340

Патогенезата на PVE се различава и по начина на конта-
минация, и по вида клапна протеза. В случаите на периопе-
ративна контаминация, инфекцията обикновено засяга кон-
тактното място между протезния маншон и анулуса, водейки 
до перивалвуларен абсцес, дехисценция, псевдоаневризми 
и фистули.339,343,344 При късния PVE може да има допълни-
телни механизми. Например, при късен биопротезен PVE 
инфекцията е обикновено локализирана върху платната на 
протезата, което води до вегетации, руптура на платна и пер-
форация. Напоследък беше описан PVE след транскатетърна 
имплантация на аортна клапна биопротеза, който трябва 
да бъде лекуван по същия начин, както при други протезни 
клапи.345,346 Рискът от ендокардит при имплантация на клап-
на протеза нараства с използването на оро-трахеална инту-
бация и саморазгъваща се клапна система.

Последствието от PVE обикновено е нова протезна ре-
гургитация. По-рядко големи вегетации могат да причинят 
клапно-протезна обструкция, която се диагностицира с TOE, 
а понякога с TTE или флуороскопия.

12.1.2.	 Диагноза
Диагностиката е по-трудна при PVE, отколкото при NVE. Кли-
ничната картина е често нетипична, особено в ранния сле-
доперативен период, при който фебрилитетът и възпали-
телните синдроми са чести и при липса на ИЕ. Въпреки това, 
персистиращият фебрилитет трябва да породи съмнение за 
PVE. Както при NVE, диагностиката на PVE се базира основ-
но на резултатите от ехокардиографията и хемокултурите. 
Все пак, и двете са по-често негативни при PVE.100 Въпреки 
че TOE е задължителна при суспектен PVE (Фигура 3), диаг-
ностичната ѝ  стойност е по-ниска, отколкото при NVE. При 
PVE се среща често негативна ехокардиограма,2 която не 
отхвърля диагнозата, но идентификацията на нов перипро-
тезен лийк (leak) е основен критерий, който налага да се об-
съди използването на допълнителен образен метод (като СТ 
или нуклеарна диагностика).

При PVE по-често се срещат стафилококови и микотични 
инфекции, а стрептококовата инфекция е по-рядка, откол-
кото при NVE. Стафилококите, фунгите и Грам-негативните 
бактерии са главни причинители на ранен PVE, докато мик-
робиологията на късния PVE копира NVE, като стафилоко-
ките, оралните стрептококи, S. bovis и ентерококите са най-
честите организми, най-вероятно в резултат на придобити 
в обществото инфекции. Стафилококите и ентерококите са 
най-честите причинители на ендокардит при имплантация 
на клапна протеза.345,346

Има данни, че Duke-критериите помагат за диагностици-
ране на NVE с чувствителност 70–80%,100,347 но не са толко-
ва полезни при PVE, поради ниската си чувствителност при 

такива случаи.348,349 Напоследък има данни, че нуклеарните 
методи, по-специално 18F-FDG PET/CT, са полезни за диагно-
стиката на PVE.93 По този начин, абнормното усвояване на 
FDG се доказа като нов голям критерии за PVE. Беше предло-
жен алгоритъм за оценка на пациентите със суспектен PVE, 
включващ ехокардиография и PET/CT (вижте Фигура 3).93

12.1.3.	 Прогноза и лечение
При PVE е установена много висока вътреболнична смърт-
ност: 20–40%.338,341 Както при NVE, прогностичната оценка 
има решаващо значение при PVE, тъй като позволява иден-
тификация на високорискови подгрупи пациенти, при които 
може да е необходима агресивна стратегия. Няколко факто-
ра са свързани с лоша прогноза при PVE,161,216,350–353 включи-
телно по-напреднала възраст, захарен диабет, свързани със 
здравеопазването инфекции, стафилококова или микотична 
инфекция, ранен PVE, СН (HF), инсулт и вътресърдечен абс-
цес. Сред тях усложненият PVE и стафилококовата инфекция 
са най-силните маркери. Такива пациенти се нуждаят от аг-
ресивно поведение, включващо антибиотична терапия и 
ранна радикална хирургия.

Антимикробната терапия на PVE е подобна на тази при 
NVE. Изключение прави причиненият от S.  aureus PVE, кой-
то изисква по-продължителен (≥6  седмици) антибиотичен 
режим (специално в съчетание с аминогликозиди), а често и 
употреба на рифампин.

Хирургията за PVE следва общите принципи, очерта-
ни при NVE. Радикален дебридмънт в тези случаи означава 
отстраняване на целия инфектиран чужд материал, вклю-
чително оригиналната протеза и всякакъв калций, останал 
от предишната операция. При аортен PVE могат да се имат 
предвид хомографтове, безстентови ксенографтове или ав-
тографтове, а протезиране на аортния корен с хомографт 
или ксенографт е показано при всяко засягане на аортния 
корен, което деформира аортните синуси. Алтернативно 
може да се използва съдържащ клапна протеза дакронов 
кондюит336.

Най-добрата терапевтична опция при PVE все още се де-
батира.221,354–359 Въпреки, че по принцип хирургията се счита 
за най-добрият подход, когато PVE води до тежка протезна 
дисфункция или СН (HF),220 такава е била извършена само 
при 50% от пациентите с PVE в Euro Heart Survey.54 Тази чес-
тота е подобна при пациентите с NVE. Други групи съобща-
ват подобни данни.221,340 Ранната хирургия е била свързана 
с по-ниска вътреболнична и 1-годишна смъртност в голяма 
кохорта от 4166 пациенти, включваща нативен и клапно-
протезен ИЕ, усложнен със СН (HF).216 От друга страна, в една 
голяма международна кохорта, след корекция за разлики в 
клиничните характеристики и отклонения в данните за пре-
живяемост, ранното клапно протезиране не се е оказало 
свързано с по-ниска смъртност, отколкото медикаментозна-
та терапия.37 В тези серии обаче, хирургията е имала благо-
приятен ефект в подгрупите пациенти с най-голяма нужда 
от хирургия, включително тези с клапна регургитация, веге-
тация и дехисценция или паравалвуларен абсцес/фистула.37

Следователно, хирургична стратегия се препоръчва 
при високорискови подгрупи с PVE, идентифицирани чрез 
прогностична оценка, т.е. PVE, усложнен със СН (HF), тежка 
протезна дисфункция, абсцес или персистиращ фебрилитет 
(Таблица 22). Спешна хирургия е показана само в случаите на 
рефрактерна застойна СН (HF), водеща до белодробен едем 
или шок, както при NVE. Напротив, пациенти с неусложнен 
нестафилококов и немикотичен късен PVE могат да бъдат 
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лекувани консервативно.350,357,358 Пациентите с начална ме-
дикаментозна терапия обаче, се нуждаят от внимателно 
проследяване, поради риск от късни събития.

В заключение, PVE съставлява 20% от всички случаи 
на ИЕ, като честотата му нараства. Диагностиката 
на PVE е по-трудна, отколкото на NVE. Усложненият PVE 
и стафилококовият PVE са свързани с по-лоша прогноза, 
ако се лекуват без хирургия. Тези форми на PVE трябва да 
бъдат лекувани агресивно. Пациенти с неусложнен нес-
тафилококов късен PVE могат да бъдат лекувани консер-
вативно при внимателно проследяване.

12.2.	 Инфекциозен ендокардит, засягащ 
сърдечни имплантируеми 
електронни дивайси

12.2.1.	 Въведение
Инфекцията на сърдечните имплантируеми електронни ди-
вайси (CIEDs, cardiac implantable electronic devices) е тежко 
заболяване, свързано с висока смъртност.360 Повишената 
честота на имплантации на CIED, особено при по-възрастни 
пациенти с повече придружаващи болести, обуславят пови-
шаването на честотата на CIED-инфекциите и на ИЕ при тези 
пациенти.361 Регистрираната честота на инфекциите на по-
стоянни пейсмейкъри варира в широки граници в различни-
те проучвания.362,363 Едно популационно проучване намира, 
че честотата на CIED-инфекциите е 1,9 на 1000 дивайс-години 
и по-висока вероятност за инфекция при имплантируемите 
кардиовертер-дефибрилатори, в сравнение с пейсмекъри-
те.364 И диагностиката, и терапевтичната стратегия са особе-
но трудни при тези пациенти.365

12.2.2.	 Определение за инфекция  
на сърдечен дивайс

Трябва да се направи разграничение между локална инфек-
ция на дивайс и ИЕ, свързан със сърдечен дивайс (CDRIE, 
cardiac device-related ИЕ). Локалната дивайс-инфекция се 
определя като инфекция, ограничена до джоба на сърдеч-
ния дивайс и се подозира клинично при наличие на локални 
признаци на възпаление при джоба на генератора, включи-
телно еритем, затопляне, флуктуация, ранева дехисценция, 
ерозия, болезненост или пурулентна секреция.366 CDRIE се 
определя като инфекция, която обхваща електродите, плат-
ната на сърдечни клапи или ендокардната повърхност. Раз-
граничаването на локалната дивайс-инфекция от CDRIE оба-
че често е трудно. В едно проучване,367 културата взета от 
части на вътресъдови електроди е била позитивна в 72% при 
50  пациенти със строго ограничени до имплантационното 
място прояви. При тези пациенти обаче, не може се изключи 
вероятността за интраоперативна контаминация на върха 
на електрода.

12.2.3.	 Патофизиология
Джобът може да се инфектира по време на имплантацията, 
по време на последващата хирургична манипулация на джо-
ба (ложето) или ако генераторът или подкожните електроди 
еродират през кожата. Инфекцията на ложето може да си 
пробие път по хода на вътресъдовата част на електрода, до 
засягане на вътресърдечната част на пейсмейкъра или им-
плантируемия кардиовертер-дефибрилатор. Освен по този 
начин, джобът или вътресърдечната част на електрода мо-

гат да се инфектират хематогенно, по време на бактериемия 
от далечен инфектиран фокус. Последствието може да бъде 
образуване на вегетации, които могат да бъдат открити на 
всяко място, от инсерционната вена до горната празна вена, 
върху електрода или върху трикуспидалната клапа, както и 
върху деснопредсърдния и камерния миокард. Септичният 
белодробен емболизъм е много често усложнение на CDRIE.

12.2.4.	 Рискови фактори
Редица фактори се свързват със CIED-инфекции.366,367 Фак-
торите от страна на пациента са бъбречна недостатъчност, 
употреба на кортикостероиди, застойна СН (HF), образуване 
на хематом, захарен диабет и употреба на антикоагулан-
ти.368–370 В допълнение, процедурните характеристики също 
могат да имат важна роля в развитието на CIED-инфекция. 
Факторите, свързани с повишен риск от инфекция включ-
ват типа на интервенция,371,372 ревизии на дивайса, място 
на интервенцията, имплантираното устройство, предпро-
цедурното използване на временно пейсиране, пропуски 
в провеждането на периоперативна антимикробна профи-
лактика,373 фебрилитет през последните 24 ч. преди имплан-
тация и опита на оператора.374

12.2.5.	 Микробиология
Стафилококите и особено CoNS са отговорни за 60–80% от 
случаите в повечето публикувани серии.375,376 Описани са раз-
нообразни CoNS видове.366,377 Метицилиновата резистент-
ност на стафилококите варира между проучванията,376,378 но 
сред лица без контакти със здравеопазването, се съобщава 
ниска честота на метицилин-резистентните CoNS, докато в 
сферата на здравеопазването се наблюдава висока честота на 
метицилинова резистентност при CoNS.379 Полимикробната 
инфекция понякога включва повече от един вид CoNS.376,380,381 
Макар и рядко, при CIED-инфекции като причинители са иден-
тифицирани Corynebacterium spp., Propionibacterium acnes, 
Грам-негативни бацили и Candida spp.366,376,377

12.2.6.	 Диагноза
Клиничната картина е често подвеждаща, с преобладаващи 
респираторни и ревматологични симптоми, както и локал-
ни признаци на инфекция.382 CDRIE трябва да се обсервира 
при наличие на необясним фебрилитет при пациент със 
CIED. Фебрилитетът е често неотчетлив, особено при стари 
хора. Както при други форми на ИЕ, ехокардиографията и хе-
мокултурите са крайъгълен камък на диагнозата. S.  aureus-
бактериемията може да е единствената проява на дивайс-
инфекция.

Ехокардиографията играе ключова роля при CDRIE и е 
полезна за диагностициране на електродните вегетации 
и на трикуспидалното участие, за количествена оценка на 
трикуспидалната регургитация, за определяне на разме-
ра на вегетациите и за проследяване след екстракция на 
електродите. Няколко прогностични признака могат да 
бъдат по-добре установени с TTE, отколкото с TOE, като 
перикарден излив, камерна дисфункция и изчисляване 
на белодробно-съдовите налягания. TOE има по-добра 
чувствителност и специфичност от TTE за диагностика на 
свързания с електродите ендокардит.381–385 TOE позволя-
ва визуализация на електрода в различни позиции, като 
в проксималната горна куха вена и в региони, трудни за 
визуализация с TTE. Освен това, чувствителността на TOE 
при левостранна локализация и при перивалвуларно раз-
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пространение на инфекцията е по-висока от тази на TTE. 
Препоръчва се при суспектен CDRIE да се прилагат и двата 
вида изследвания, предвид тяхната взаимно допълваща 
се роля.

При наличие на инфекциозен материал по хода на елек-
трода, който не се изобразява като измерими типични ве-
гетации, TTE и TOE могат да бъдат фалшиво негативни при 
CDRIE. Напоследък беше установено, че при пациенти със 
сърдечни дивайси интракардиалната ехокардиография е 
приложима и ефективна386 и има по-добра чувствителност 
за откриване на вегетации при сърдечни дивайси.386–388

Нормалното ехокардиографско изследване не отхвърля 
CDRIE. Като допълнително средство за диагностика на CDRIE 
и свързаните с него усложнения, включително септичен бе-
лодробен емболизъм, при диагностично трудни случаи са 
описани други методи, като сцинтиграфия с радиобелязани 
левкоцити389 и18F-FDG PET/CT скен108,390.

Duke-критериите са трудни за приложение, поради по-
ниската си чувствителност при тези пациенти.347 Предлагат 
се модифицирани Duke-критерии,382,391 включващи локал-
ните признаци на инфекция и белодробния емболизъм като 
големи критерии.382

12.2.7.	 Лечение
CDRIE трябва да се лекува чрез продължителна антибиотич-
на терапия, в съчетание с пълно отстраняване на устрой-
ството.360,391

12.2.8.	 Антимикробна терапия
Антимикробната терапия за CDRIE трябва да бъде индиви-
дуализирана и по възможност да се базира на резултатите 
от хемокултурите и пробите за чувствителност (вижте точка 
7). Тъй като повечето CDRIE-инфекции се дължат на стафило-
коки и до 50% от тях са метицилин-резистентни,376,392 първо-
начално трябва да се приложи ванкомицин, като емпирично 
антибиотично покритие до получаване на микробиологич-
ните резултати. Даптомицин, одобрен за десностранен ИЕ 
и бактериемия със S.  aureus,168 е обещаваща молекула за 
лечение на CIED-инфекция.393–395 Преди отстраняване на ус-
тройството, но след вземане на хемокултури, трябва да бъ-
дат започнати i.v. антибиотици. Няма клинични изпитвания, 
определящи оптималната продължителност на антимикроб-
ната терапия. В повечето случаи продължителността на те-
рапията трябва да бъде 4–6 седмици.362 След екстракция на 
инфектиран дивайс при пациенти с циркулираща инфекция, 
се препоръчва най-малко 2 седмици парентерална терапия. 
Пациенти с персистиращи (>24  ч.) позитивни хемокултури, 
въпреки отстраняването на CIED и подходящата антимик-
робна терапия, трябва да получат парентерална терапия за 
не по-малко от 4 седмици.362,366

12.2.9.	 Пълно отстраняване на устройството 
(екстракция на дивайса и електродите)

В случай на сигурен CDRIE, самостоятелната медикаментоз-
на терапия е свързана с висока смъртност и риск от рециди-
виране.360,363,391 По тази причина, при всички случаи на дока-
зан CDRIE се препоръчва отстраняване на CIED. Това трябва 
да се има предвид и когато в случай на окултна инфекция 
има само суспекция за CDRIE, без друг очевиден източник, 
освен дивайс.396

При пациенти с установен CDRIE се препоръчва пълно 
отстраняване на системата.363,391,396 Поради присъщия на 

откритите хирургични процедури риск,380 предпочитан ме-
тод е трансвенозната екстракция на електродите. Основно 
значение има пълното отстраняване на цялата апаратура, с 
цел избягване на рецидив на инфекцията.368,397 В центрове с 
опит процедурният леталитет е между 0,1% и 0,6%.396,398 Дъл-
госрочната смъртност варира сред различните подгрупи, 
но е по-висока при системни инфекции.399 Трансвенозните 
екстракции не са лишени от риск, а сложността на проце-
дурата може да варира значително, в зависимост от вида и 
особеностите на електродите. В типичните случаи ICD-про-
водниците са по-трудни за отстраняване от проводниците 
в коронарния синус, които обикновено се отстраняват чрез 
просто мануално издърпване.400–402 Трансвенозна екстрак-
ция на електроди трябва да се извършва в специализирани 
центрове с процедурен обем, който позволява поддържане 
на уменията на достатъчно трениран екип и възможности за 
осигуряване на незабавна хирургична намеса, в случай че се 
наложи спешна торакотомия или стернотомия.396,403

Белодробният емболизъм в резултат на откъсване на ве-
гетации по време на екстракцията е чест, особено при голе-
ми вегетации.367,404 Тези епизоди обаче са често безсимптом-
ни, а перкутанната екстракция остава предпочитан метод, 
дори и при големи вегетации,360,391,404 тъй като цялостният 
риск е още по-голям при хирургична екстракция.367,380

Някои автори препоръчват хирургия при пациенти с 
много големи вегетации.405 До получаването на допълнител-
ни данни, изборът между перкутанно и хирургично отстра-
няване на електроди при вегетации с диаметър >2 cm, тряб-
ва да бъде индивидуален. Други показания за хирургичен 
подход за отстраняване на електродите, включват пациен-
ти, които се нуждаят от едномоментно клапно протезиране 
или пластика заради ИЕ или пациенти, при които е останала 
значителна част от устройството след опитите за перкутан-
но отстраняване. Смъртността, свързана с хирургичното от-
страняване обаче, е висока при тези пациенти, които често 
са много възрастни и с придружаващи заболявания.380

12.2.10.	Реимплантация
Първата стъпка преди реимплантацията е преоценка на 
показанията за имплантация на CIED.377,403 При значителен 
брой случаи реимплантация не е необходима.366,398 Дивайсът 
трябва да бъде реимплантиран от контралатералната стра-
на. Няма ясна препоръка относно избора на оптимален мо-
мент за реимплантация. Трябва да се имат предвид фактори, 
като персистираща бактериемия, песистираща вегетация и 
зависимост от пейсмейкъра и имплантируемия кардиовер-
тер-дефибрилатор, а решението трябва да бъде съобразено 
с конкретния пациент. Незабавна реимплантация трябва да 
се избягва, поради риск от нова инфекция.366,377,398,403 Хемо-
културите трябва да са били негативни най-малко 72 ч. пре-
ди поставяне на  нов дивайс. При данни за остатъчна клапна 
инфекция, имплантацията трябва да бъде отложена с най-
малко 14 дни.366,406

Временното пейсиране е рисков фактор за последваща 
инфекция на сърдечен дивайс367 и трябва по възможност да 
се избягва. При зависими от пейсиране пациенти, временна-
та употреба на активно фиксирани проводници, свързани с 
външни дивайси, се описва като „мост”,407 позволяващ по-
ранна мобилизация при намален риск от неблагоприятни 
събития, свързани с пейсиране.408–410
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12.2.11.	Профилактика
Въпреки, че няма големи контролирани проучвания по тази 
тема, преди имплантация се препоръчва антибиотична про-
филактика.367,368,373 Обикновено с профилактична цел се из-
ползва цефалоспорин от първо поколение, като цефазолин 
(6 г/ден за 24–36 ч. след интервенцията), който трябва да се 
започне парентерално 1 ч. преди процедурата.

Ванкомицин, тейкопланин и даптомицин могат да се имат 
предвид вместо цефазолин в центрове с висока оксацилино-
ва резистентност сред стафилококите, при високорискови 
пациенти или при пациенти с противопоказания за цефало-

Таблица 25:	 Инфекциозен ендокардит, свързан със 
сърдечен дивайс: диагностика, лечение и 
превенция

Препоръки Класа Нивоb Изтc

A. Диагноза

1. Три или повече комплекта 
хемокултури се препоръчват 
преди незабавното започване 
на антимикробната терапия при 
CIED-инфекция

I C

2. Микробиологична култура от 
върха на катетъра се препоръчва 
в случаите с експлантиран CIED 

I C

3. TOE се препоръчва при паци-
енти със суспектен CDRIE с пози-
тивни или негативни хемокулту-
ри, независимо от резултатите от 
TTE, за да се оцени наличието на 
свързан с електродите ендокар-
дит и клапна инфекция 

І С

4. Интракардиална ехокардио-
графия се обсъжда при пациенти 
със суспектен CDRIE, позитивни 
хемокултури и негативни резул-
тати от ТТЕ и ТОЕ 

ІІb С

5. Сцинтиграфията с радиобе-
лязани левкоцити и скениране с 
18F-FDG PET/CT може да се считат 
за допълнителни методики при 
пациенти със суспектен CDRIE, 
позитивни хемокултури и нега-
тивна ехокардиография.

ІІb С

B. Принципи на лечение

1. Продължителна (т.е. преди и 
след екстракцията) антибиотич-
на терапия и пълно отстраня-
ване на устройството (дивайс и 
електроди) се препоръчват при 
дефинитивен CDRIE, както и при 
предполагаема изолирана ин-
фекция на ложето 

І С

2. Пълно отстраняване на ус-
тройството трябва да се обсъди 
на базата на окултна инфекция, 
без друг ясен източник на ин-
фекция 

ІІа С

3. При пациенти с NVE или PVE 
и вътресърдечен дивайс, при 
липса на данни за асоциирана 
инфекция на дивайса, може да се 
обсъди пълно отстраняване на 
устройството.

ІІb С

Таблица 25:	 Продължение

Препоръки Класа Нивоb Изтc

C. Начин на отстраняване на дивайса

1. Перкутанна екстракция се пре-
поръчва при повечето пациенти 
с CDRIE, дори и тези с вегетации 
>10 mm

I B
382, 
391, 
405

2. Хирургична екстракция трябва 
да бъде обсъдена, ако прекутан-
ната екстракция е непълна или 
невъзможна, или когато има при-
дружаващ тежък деструктивен 
трикуспидален ИЕ

IIa С

3. Хирургична екстракция може 
да се обсъди при пациенти с го-
леми вегетации (>20 mm)

ІІb С

D. Реимплантация

1. След екстракция на дивайса се 
препоръчва преоценка на нуж-
дата от реимплантация

I C

2. Когато е показана, дефинитив-
ната реимплантация трябва да 
бъде отложена, ако е възможно, 
за да позволи провеждането на 
антибиотична терапия за някол-
ко дни или седмици

ІІа С

3. Стратегия на „временна” ип-
силатерална активна фиксация 
може да се обсъди при пейсме-
кър-зависими пациенти, които 
се нуждаят от подходяща анти-
биотична терапия преди реим-
плантация 

ІІb С

4. Временно пейсиране не се 
препоръчва рутинно III C

E. Профилактика

1. Рутинна антибиотична профи-
лактика се препоръчва преди 
имплантация на дивайс 

I B
367, 
368, 
373

2. Потенциалните източници на 
сепсис трябва да бъдат елими-
нирани ≥2 седмици преди им-
плантация на интраваскуларен/
кардиален чужд материал, с из-
ключение при спешни процедури

ІІа С

CDRIE = инфекциозен ендокардит свързан със сърдечен дивайс; 
CIED = сърдечен имплантируем електронен дивайс; FDG = флуоро-
деоксиглюкоза; IE = инфекциозен ендокардит; NVE = нативен клапен 
ендокардит; PET = позитрон-емисионна томография; PVE = клапно-
протезен ендокардит; TOE = трансезофагеална ехокардиография;  
TTE = трансторакална ехокардиография.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци), подкрепящ(и) препоръките.
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спорини. Те трябва да бъдат започнати винаги преди проце-
дурата, в съответствие с фармакокинетиката на лекарството.

В заключение, CDRIE е една от най-трудните за диаг-
ностика форми на ИЕ, които трябва да се обсервират 
при често „подвеждащи“ симптоми, особено при по-въз-
растни пациенти. Прогнозата е неблагоприятна, веро-
ятно поради честото му настъпване при по-възрастни 
пациенти с придружаващи заболявания. При повечето 
пациенти CDRIE трябва да бъде лекуван с продължител-
на антибиотична терапия и отстраняване на дивайса. 
Таблица 25 обобщава главните особености, засягащи ди-
агнозата, лечението и превенцията на CDRIE.

12.3.	 Инфекциозен ендокардит в звено 
за интензивни грижи

Приемането в звено за интензивни грижи (ICU, intensive care 
unit) е често част от нормалния път на пациента след хирур-
гия за ИЕ. Освен това, пациенти с ИЕ могат да бъдат приети в 
ICU, поради хемодинамична нестабилност, свързана с тежък 
сепсис, манифестна СН (HF) и/или тежка клапна патология, 
или органна недостатъчност от свързани с ИЕ усложне-
ния.411,412 Честотата на нозокомиалната инфекция нараства 
и пациентите могат да развият ИЕ в резултат на свързана 
със здравеопазването инфекция, придобита по време на 
престоя в болница или звено за интензивни грижи. В някои 
случаи диагнозата ИЕ може да бъде предизвикателна и при 
редица пациенти се поставя едва пост мортем.413 Въпреки 
напредъка в диагностиката и лечението, смъртността оста-
ва особено висока при пациенти в критично състояние, като 
варира между 29% и 84%.411,414,415

Оценката на броя пациенти, които се нуждаят се от при-
ем в ICU за ИЕ е трудно. В ретроспективно многоцентрово 
обсервационно проучване на 4106 пациенти приети в чети-
ри медицински ICUs, ИЕ е бил идентифициран при 0,8% от 
приемите.416 Причини за приемане в ICU са били застойна 
сърдечна недостатъчност (64%), септичен шок (21%), невро-
логично влошаване (15%) и кардио-пулмонална ресусцита-
ция (9%).416 Смъртността при нужда от интензивни грижи е 
висока – до 79% от пациентите, нуждаещи се от механична 
вентилация, 73% от поставените на инотропна поддръжка и 
39% от развиващите бъбречна недостатъчност.

12.3.1.	 Организми
Данните за организмите, причинители на ИЕ в ICU са ограни-
чени. Серии от случаи разкриват, че най-честите причините-
ли са Staphylococci spp., отговорни за 74% от всички случаи 
на нозокомиален ИЕ. Стрептококите са на второ място сред 
най-честите причиняващи организми. Микотичният ИЕ е на-
растващ проблем в ICU, а ИЕ, причинен от Candida се среща 
значително по-често в ICU, отколкото при нехоспитализира-
ни в ICU пациенти.417 В условията на ICU трябва да има висока 
степен на суспекция за микотичен ИЕ, особено при неуспеш-
на емпирична антимикробна терапия.

12.3.2.	 Диагноза
Диагностичните критерии за ИЕ в ICU са идентични на тези в 
популацията от не-ICU пациенти. Клиничните прояви обаче, 
могат да бъдат нетипични, а класическите признаци могат да 
бъдат маскирани от съпътстващата патология и интензивни-
те мерки. Така например, пирексията може да бъде отдадена 
на съпътстващи вътреболнични инфекции, неврологичните 

прояви могат да бъдат маскирани от допълнителни факто-
ри, като седация, ICU-делириум, различни придружаващи 
състояния, а острото бъбречно увреждане да бъде обясне-
но със съпътстващата патология. Ехокардиографията може 
да бъде предизвикателство в условията на интензивни гри-
жи, поради намалената й чувствителност по отношение на 
диагнозата ИЕ. Прагът за извършване на ТОЕ трябва да бъде 
нисък при критично болни пациенти със съдово-катетърна 
S. aureus инфекция, поради висок риск от ИЕ, а и защото, ако 
е негативна, може да позволи провеждане на краткотрайно 
антибиотично лечение.

12.3.3.	 Поведение
Пациенти с тежък сепсис или септичен шок трябва да бъдат 
лекувани съгласно протоколите, включени в международни-
те препоръки.418 Антимикробното лечение и показанията за 
хирургия при пациенти с ИЕ са описани съответно в точка 7 и 
точка 10. Състоянията, изискващи спешна/спасителна хирур-
гия обаче са свързани с най-висок леталитет в регистрите с 
пациенти, оперирани за ИЕ,299 а пациенти със SOFA скор >15 
в деня на операцията имат изключително лоша прогноза.125 
Вземането на решение при тези най-критично болни паци-
енти, при които съществуват едновременно показания и 
противопоказания за сърдечна хирургия, е голямо предиз-
викателство и трябва да бъде взето от мултипрофесионален 
мултидисциплинарен ендокардитен тим.

12.4.	 Десностранен инфекциозен 
ендокардит

Десностранен ИЕ има при 5–10% от случаите на ИЕ.419,420 
въпреки че може да настъпи при пациенти с пейсмейкър, 
ICD, централен венозен катетър или CHD, такава ситуация 
се наблюдава най-често при IVDAs, особено при пациен-
ти, които са същевременно серопозитивни за HIV (human 
immunodeficiency virus) или при пациенти с потиснат иму-
нитет.420–422 S.  aureus е преобладаващият микроорганизъм 
(60–90% от случаите),419,423 с нарастващ дял на метицилин-
резистентните щамове.414 Честотата на полимикробните 
инфекции също нараства.424 Най-често се засяга трикуспи-
далната клапа, но и други – включително левостранни – кла-
пи могат също да бъдат инфектирани.425 Вътреболничната 
смъртност е приблизително 7%.426–429

12.4.1.	 Диагноза и усложнения
Обичайните прояви на десностранен ИЕ са персистиращ 
фебрилитет, бактериемия и повторен септичен белодро-
бен емболизъм, който може да се манифестира като гръд-
на болка, кашлица или хемоптиза. При настъпване на сис-
темен емболизъм, трябва да се има предвид парадоксален 
емболизъм или придружаващ левостранен ИЕ. Изолираната 
десностранна СН (HF) е рядка, но може да се причини от бе-
лодробна хипертония или тежка регургитация или обструк-
ция на десностранна клапа.425 Белодробната хипертония 
може да бъде следствие на левостранен ИЕ.

TTE обикновено позволява оценка на трикуспидалното 
участие, поради предната локализация на тази клапа и оби-
чайно големите вегетации.430,431 Евстахиевата и пулмонал-
ната клапа също трябва да бъдат оценени. ТОЕ е по-чувст-
вителен метод за откриване на пулмонални вегетации432 и 
левостранно съучастие.
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12.4.2.	 Прогноза и лечение
В голяма проспективна кохорта с десностранен ИЕ при 
IVDAs, дължината на вегетациите >20  mm и микотичната 
етиология, са били основните предиктори за смърт.433 При 
инфектирани с HIV пациенти, броят на CD4 <200 клетки/μL 
има висока прогностична стойност.420,421

12.4.2.1.	 Антимикробна терапия
Изборът на емпирична антимикробна терапия зависи от по-
дозирания микроорганизъм, вида на наркотика и разтвори-
теля, използвани от пациента и локализацията на инфекци-
ята.424 Във всеки случай, S. aureus трябва винаги да да бъде 
покрит. Началното лечение включва пеницилиназа-резис-
тентни пеницилини, ванкомицин или даптомицин, в зависи-
мост от локалното превалиране на MRSA,424 в комбинация 
с гентамицин. Ако пациентът злоупотребява с пентазоцин, 
трябва да се добави медикамент срещу псевдомонас.434 Ако 
IVDA използва кафяв хероин, разтворен в лимонов сок, тряб-
ва да се имат предвид Candida spp. (но не Candida albicans) и 
трябва да се добави антимикотично лечение.435 Веднага след 
изолиране на причиняващия организъм, терапията трябва 
да се прецизира. Данните показват, че 2-седмично лечение 
може да бъде достатъчно, и че добавянето на аминоглико-
зид може да се окаже ненужно.436 Двуседмично лечение с 
оксацилин (или клоксацилин) е ефективно при повечето 
пациенти с изолиран трикуспидален ИЕ, ако са изпълнени 
следните критерии:
•	 MSSA;
•	 Добър отговор към лечението;
•	 Липса на метастатични огнища на инфекция или емпием,
•	 Липса на сърдечни и извънсърдечни усложнения;
•	 Липса на придружаваща клапно-протезна или ле-

востранна клапна инфекция;
•	 Вегетация <20 mm; и
•	 Липса на тежка имуносупресия (<200 CD4 клетки/μL) със 

или без синдром на придобита имунна недостатъчност 
(AIDS, acquired immune deficiency syndrome).
Поради ограничената бактерицидна активност, лошата 

пенетрация във вегетациите и ускорения лекарствен кли-
рънс при IVDAs, гликопептидите (ванкомицин) не трябва да 
се използват при 2-седмичния курс на лечение. Стандартни-
ят 4–6-седмичен режим трябва да се използва в следните 
ситуации:
•	 Бавен клиничен или микробиологичен отговор (> 96 ч.) 

към антибиотичната терапия;426

•	 Десностранен ИЕ, усложнен с десностранна СН (HF), ве-
гетации >20 mm, остра респираторна недостатъчност, 
септични метастатични огнища извън белите дробове 

(включително емпием) или извънсърдечни усложнения, 
напр. остра бъбречна недостатъчност;426

•	 Терапия с антибиотици, различни от пеницилиназа-ре-
зистентни пеницилини;437

•	 IVDA с тежка имуносупресия (брой на CD4 <200 клетки/μL)  
с или без AIDS;438 или

•	 Придружаващ левостранен ИЕ.
Алтернативно, когато конвенционалната i.v. терапия не 

е възможна, десностранният S. aureus ИЕ при IVDAs може да 
бъде лекуван с перорален ципрофлоксацин [750 mg два пъти 
дневно (b.i.d., bis in die)] плюс рифампицин (300 mg b.i.d.), при 
условие че щамът е напълно чувствителен към двете лекар-
ства, случаят е неусложнен и при внимателно проследяване 
на пациента за спазване на назначенията.439 Едно рандоми-
зирано контролирано проучване е показало съпоставим 
ефект на даптомицин, в сравнение със стандартна терапия 
при лечение на S. aureus-инфекции, включително десностра-
нен ИЕ.168 Когато е избран даптомицин, повечето автори пре-
поръчват високи дози (10 mg/kg/24 ч.) и комбинирането му с 
клоксацилин или фосфомицин, за да се избегне развитие на 
резистентност към това лекарство.174 Гликопептидите (напр. 
ванкомицин) или даптомицин са средства на избор при ин-
фекции с MRSA. Ванкомицин може да има по-слаба ефикас-
ност при инфекции, причинени от MRSA щамове с MIC на 
ванкомицин >1  μg/mL.171,172,440 В тези случаи даптомицин е 
средство на избор. За организми, различни от S. aureus, тера-
пията при IVDAs не се различава от тази при не-IVDAs.

12.4.2.2.	 Хирургия
Предвид честото рецидивиране на ИЕ на фона на продължа-
ващо използване на наркотици, при IVDAs с десностранен 
нативен ИЕ, хирургията трябва по принцип да се избягва, но 
трябва да се има предвид в следните ситуации (Таблица 26):
•	 Дясна СН (HF) в резултат на тежка трикуспидална регур-

гитация с незадоволителен отговор към диуретична те-
рапия;

•	 ИЕ, причинен от организми, които са трудни за ерадика-
ция (т.е. персистиращи фунги) или бактериемия с про-
дължителност 7 или повече дни (напр. S. aureus, Pseudo
monas aeruginosa), въпреки адекватната антимикробна 
терапия;441 и

•	 Вегетации на трикуспидалната клапа >20 mm, които пер-
систират след рекурентен белодробен емболизъм с или 
без съпътстваща дясна СН (HF).426,433

Сърдечната хирургия при инфектирани с HIV IVDAs с ИЕ 
не влошава прогнозата на ИЕ или на HIV.

Скорошни данни на национално ниво показват, че 
трите най-чести хирургични стратегии при ИЕ на трикус-
пидалната клапа са били валвектомия, клапна пластика 

Таблица 26:	 Показания за хирургично лечение при десностранен инфекциозен ендокардит

Препоръки Класа Нивоb

Хирургично лечение трябва да се обсъди в следните ситуации:
•	 Трудни за ерадикация микроорганизми (напр. персистиращи фунги) или бактериемия за >7 дни (напр. S.  aureus, 

P. aeruginosa), въпреки адекватната антимикробна терапия или
•	 Персистиращи вегетации на трикуспидалната клапа >20 mm след рекурентен белодробен емболизъм, с или без придру-

жаваща десностранна сърдечна недостатъчност или
•	 Дясна СН (HF), вторична на тежка трикуспидална регургитация, с лош отговор към диуретична терапия

IIa C

HF = сърдечна недостатъчност.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.

41Препоръки на ESC



и клапно протезиране.429 В повечето случаи е направено 
трикуспидално клапно протезиране, предимно с био-
протеза. Някои автори предпочитат клапна пластика (по 
възможност с избягване на изкуствен материал) пред 
клапно протезиране, но първата не води до по-добър 
клиничен изход, в сравнение с клапното протезиране или 
валвектомията.429 Валвектомия без клапно протезиране 
се прави по изключение и може да доведе до тежка сле-
доперативна дясна СН (HF), особено при пациенти с бело-
дробна хипертония. В тези случаи впоследствие може да 
бъде направено клапно протезиране, след излекуване на 
инфекцията и прекратяване на употребата на наркотици. 
Трябва да се избягва протезиране на пулмоналната клапа, 
но ако се прецени за необходимо, се предпочита употреба 
на пулмонален хомографт (или, ако не е наличен, на кла-
пен ксенографт).

В заключение, десностранният ИЕ е болест, която 
засяга главно IVDAs и пациенти с CHD. Диагностични-
те признаци включват респираторни симптоми и фе-
брилитет. S. aureus е отговорен за повечето случаи. 
ТТЕ има голямо значение при тези пациенти. Въпреки 
относително ниската вътреболнична смъртност, 
десностранният ИЕ носи висок риск от рецидивиране 
при IVDAs, а хирургия се препоръчва само при упорита 
симптоматика, неуспех на медикаментозната тера-
пия, рекурентен септичен емболизъм в белите дробове 
или парадоксален емболизъм.

12.5.	 Инфекциозен ендокардит 
при вродени сърдечни болести

Популацията от деца и възрастни с CHD се разраства, като 
те са основен субстрат за ИЕ при по-млади пациенти. По-
знанията ни за ИЕ в тези ситуации са ограничени, тъй като 
системните проучвания са малко и често ретроспективни, 
а противоречивата селекция в проучвания от високо спе-
циализирани центрове е пречка за общовалидното им при-
ложение.

Публикуваната честота на ИЕ при CHD е 15–140 пъти по-
висока от тази сред цялото население (най-високата стой-
ност идва от високоспециализирано звено).442,443 Честотата е 
по-ниска при деца (0,04% на година), отколкото при възраст-
ни с CHD (0,1% на година).444,445 Докладваната пропорция на 
CHD при пациенти с ИЕ варира (вероятно поради разлики в 
селекцията) между 2%–60%,446–450 със  слабо преобладаване 
на мъжкия пол.443,451,452

Някои прости лезии, като междупредсърден дефект тип 
секундум и болести на пулмоналната клапа, са свързани с 
нисък риск от ИЕ, докато други, като бикуспидна аортна кла-
па, носят по-висок риск. CHD често включва обаче повече 
сърдечни лезии, всяка от които допринася за общия риск от 
ИЕ. Честотата на ИЕ, например, е значително по-висока при 
пациенти с междукамерен дефект, когато има придружава-
ща аортна регургитация.453

Разпределението по честота на причиняващите органи-
зми не се различава от установения модел при придобити 
сърдечни болести, а най-често срещаните щамове са стреп
тококи и стафилококи.443,451,452

Както и при другите групи, диагнозата ИЕ често се по-
ставя прекалено късно, което подчертава необходимостта 
при всеки пациент с CHD, който се представя с фебрилитет 
или други признаци на настояща инфекция, да се обсъжда 

ИЕ. Хемокултури трябва да се вземат преди започване на 
антибиотичното лечение. Като цяло, главните симптоми, 
усложнения и основи на диагностиката не се различават от 
тези при ИЕ. Десностранният ИЕ е по-чест при CHD, откол-
кото при придобитите заболявания. Превъзходството на 
ТОЕ спрямо ТТЕ не е системно проучено в тази ситуация. 
Независимо от това, сложната анатомия и наличието на из-
куствен материал може да намали вероятността за откри-
ване на вегетации и други белези на ИЕ, което фаворизира 
добавянето на ТОЕ, особено при възрастни.443 Негативното 
изследване не изключва обаче диагнозата.

Най-добро обслужване на пациенти с CHD и ИЕ, от ди-
агностиката до лечението, се осигурява от специализира-
ни центрове по CHD с експертиза в образната диагностика, 
хирургията и интензивните грижи. Сърдечната хирургия е 
подходяща при неуспех на медикаментозната терапия, при 
възникване на сериозни хемодинамични усложнения и при 
висок риск от катастрофален септичен емболизъм.

ИЕ при CHD има смъртност 4–10%.443,451,452,454 Тази по-
добра прогноза, в сравнение с придобитите сърдечни бо-
лести, може би отразява по-високия процент десностра-
нен ИЕ или по-добрите грижи в специализираните 
центрове по CHD.

Първичната профилактика има решаващо значение.455 
Значението на добрата орална, дентална и кожна хигиена 
вече беше подчертано, а антибиотичната профилактика е 
показана при високорискови групи, които са дефинирани в 
точка 3. Все пак, съществува проблем с обучението, особено 
при пациенти, които не се проследяват в специализирани 
центрове по CHD, поради което неосъзнаването на риска от 
ИЕ и нуждата от превантивни мерки не са достатъчно застъ-
пени сред популацията с CHD.456 В тази група трябва да се 
агитира против козметично татуиране и пиърсинг, особено 
тези на езика и лигавиците.

Хирургичната корекция на CHD често намалява риска 
от ИЕ, при условие че няма остатъчни лезии.447,457 От друга 
страна обаче, когато са имплантирани изкуствени клапни 
протези, това може да увеличи като цяло риска от ИЕ. Липс-
ват научни данни, оправдаващи сърдечна хирургия или 
перкутанни интервенции (напр. затваряне на персистиращ 
ductus arteriosus) с единствена цел елиминиране на риска от 
ИЕ.458 Сърдечната пластика се описва като вторична преван-
тивна мярка за намаляване на риска от рекурентен ИЕ, но не 
е системно проучена.

В заключение, ИЕ при CHD е рядък и по-често засяга 
дясното сърце. Грижите за пациенти със CHD и ИЕ, от 
диагнозата до лечението, се осъществяват най-добре в 
CHD-центрове, специализирани в образната диагности-
ка, хирургията и интензивните грижи. Това се отнася за 
повечето пациенти с CHD. Сложната анатомия прави 
ехокардиографската оценка трудна. Диагнозата обаче, 
трябва да се има предвид при всички пациенти с CHD и 
активна инфекция или фебрилитет. Прогнозата е по-
добра, отколкото при други форми на ИЕ, с леталитет 
<10%. Превантивните мерки и обучението на пациенти-
те имат голямо значение сред тази популация.

12.6.	 Инфекциозен ендокардит 
по време на бременност

Предизвикателство за лекарите по време на бременност 
при кардиологичен пациент е променящата се сърдеч-
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но-съдова физиология, която може да имитира сърдечна 
болест и да промени клиничната картина.459,460 Публику-
ваната честота на ИЕ по време на бременност е 0,006%.196 
Честотата на ИЕ при пациенти със сърдечна болест е 
0–1,2% и е по-висока при жени с механична клапна про-
теза.461–464 По тази причина, ИЕ е изключително рядък при 
бременност и е или усложнение на предшестваща сър-
дечна лезия, или резултат от i.v. наркомания. Майчината 
смъртност е близо 33%, а повечето смъртни случаи се дъл-
жат на СН (HF) или на емболизъм, докато публикуваната 
фетална смъртност е около 29%.196 Специално внимание 
трябва да се обърне на всяка бременна жена с необясним 
фебрилитет и сърдечен шум.

Бързото откриване на ИЕ и подходящото лечение е ва-
жно за намаляване на риска от майчина и фетална смърт-
ност.196 Въпреки високата фетална смъртност, по време на 
бременност трябва да се извърши спешна операция при 
жени с изявена СН (HF) поради остра регургитация.

12.7.	 Антитромбозна терапия 
при инфекциозен ендокардит

Показанията за антикоагулантна и антитромбоцитна тера-
пия при пациенти с ИЕ са същите, както и при други пациен-
ти. Данните не подкрепят започване на медикаменти, взаи-
модействащи с коагулационната система като допълнителна 
терапия при ИЕ.258 Тромболитичната терапия е по принцип 
противопоказана, като в някои случаи е довела до тежка 
интракраниална хеморагия,465 но тромбектомията може да 
бъде алтернатива при подбрани пациенти с исхемичен ин-
султ във връзка с ИЕ (вижте точка 9.1).

Рискът от интракраниална хеморагия може да нарасне 
при пациенти, приемащи перорални антикоагуланти към 
момента на диагностициране на ИЕ, особено при пациенти 
със S. aureus PVE.113,466 От друга страна, продължаващата пе-
рорална антикоагулация в хода на еволюцията на ИЕ може 
да потисне ранната тенденция към емболизъм.467

Препоръките за поведение по отношение на антикоа-
гулантната терапия при пациенти с ИЕ се базират на ниско 
ниво на доказателственост и решенията трябва да се вземат 
на индивидуална основа от ендокардитен тим. Ролята на 
“bridging”-терапия с нефракциониран или нискомолекулен 
хепарин, не е проучена при пациенти с ИЕ, но може да има 
логични предимства в специфични ситуации (т.е. при нес-
табилни пациенти), преди вземане на решение за операция 
или за избягване на лекарствени взаимодействия.

Данните не подкрепят започване на антитромбоцитна 
терапия при пациенти с доказан ИЕ,258 въпреки обещаващи-
те резултати в експериментални проучвания.468 Някои ко-
хортни проучвания сочат възможна редукция в честотата на 
емболичните усложнения257 или развитието на ИЕ при под
групи пациенти, поставени предварително на антитромбо-
цитна терапия,469 но данните са противоречиви.470,471

12.8.	 Небактериален тромбендокардит 
и ендокардит, свързан 
с карциноми

12.8.1.	 Небактериален тромбендокардит
Небактериалният тромбендокардит (NBTE) (т.е. маранти-
чен ендокардит, ендокардит на Libman–Sacks или веруко-
зен ендокардит) се характеризира с наличие на стерилни 
вегетации, състоящи се от фибрин и тромбоцитни агре-
гати върху сърдечните клапи. Тези вегетации не са свър-
зани нито с бактериемия, нито с деструктивни промени 
на подлежащата клапа.472 На практика е необходимо да 
се направи разграничение между истинския NBTE и паци-
енти с негативни култури, поради предшестваща антиби-
отична терапия.473

NBTE е състояние, свързано с редица болести, като 
карцином, съединително-тъканни болести (т.е. при па-
циенти с лупус еритематозус и антифосфолипидни ан-
титела, наречен Libman–Sacks ендокардит), автоимунни 
разстройства, хиперкоагулационни състояния, септице-
мия, тежки изгаряния или хронични болести, като тубер-
кулоза, уремия или AIDS. Той е потенциално живото-за-
страшаващ източник на тромбоемболизъм  – основната 
му клинична проява.

Важно е да се направи разграничение между NBTE и 
ИЕ. Препоръчва се същият диагностичен алгоритъм, как-
то при ИЕ. Диагностиката на NBTE е трудна и разчита на 

Таблица 27:	 Препоръки за приложение на антитром-
бозна терапия

Препоръки Класа Нивоb Изтc

Прекъсване на антитромбоцит-
ната терапия се препоръчва при 
голяма хеморагия

I B 257

При интракраниална хеморагия 
се препоръчва спиране на всич-
ки антикоагулантни средства

I C

При исхемичен инсулт без хемо-
рагия трябва да се обсъди замест-
ване на пероралната антикоагу-
лантна (анти-витамин  К) терапия 
с нефракциониран или нискомо-
лекулен хепарин за 1–2 седмици, 
при строго мониториранеd

IIa C

При пациенти с интракраниална 
хеморагия и механична клапа те-
рапията с нефракциониран или 
нискомолекулен хепарин трябва 
да се възстанови колкото може 
по-рано, след мултидисципли-
нарно обсъждане 

IIa C

При липса на инсулт, в случай на 
Staphylococcus aureus ИЕ, трябва 
да се обсъди заместване на перо-
ралната антикоагулантна терапия 
с нефракциониран или нискомо-
лекулен хепарин за 1–2 седмици, 
при строго мониториране

IIa C

Тромболитична терапия не се 
препоръчва при пациенти с ИЕ III C

IE = инфекциозен ендокардит.
a Клас на препоръките.
b Ниво на доказателственост.
c Източник(ци) подкрепящ(и) препоръките.
d Опитът с новите перорални антикоагулантни средства в областта на 
ИЕ е силно ограничен.
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силна клинична суспекция в контекста на болестен про-
цес, за който се знае, че е свързан с NBTE, наличието на 
сърдечен шум, наличието на вегетации, които не се по-
влияват от антибиотично лечение и данни за множествен 
системен емболизъм.474

Появата на нов шум или промяната в предшестващ шум, 
макар и редки, в условията на предразполагащо заболява-
не, трябва да накарат клинициста да обсервира NBTE.

Клапните вегетации при NBTE са обикновено малки, на 
широка основа и с неравна форма. Те предизвикват слаба 
възпалителна реакция на мястото на прикрепване, което 
ги прави по-крехки и лесно отделящи се. След емболиза-
цията, малките остатъци върху засегнатите клапи (≤3 mm) 
могат да бъдат причина за фалшиво-негативни ехокарди-
ографски резултати. При силно съмнение за NTBE трябва 
да се назначи ТОЕ. Левостранните (митралните повече от 
аортните) и билатералните вегетации са по-чести при NTBE, 
отколкото при ИЕ.475 Извършването на ранна диагностична 
TOE води до подобряване на прогнозата на NTBE.476

Трябва да се извършат подробни хематологични и ко-
агулационни изследвания за намиране на потенциалната 
причина. Трябва да бъдат взети няколко хемокултури за 
изключване на ИЕ, въпреки че негативни хемокултури 
могат да се наблюдават и при ИЕ (т.е. при предшестваща 
антибиотична терапия, HACEK-група, фунги и т.н.). Имуно-
логични проби за антифосфолипиден синдром (т.е. за лу-
пус-антикоагулант, антикардиолипинови антитела и анти-
β2-гликопротеин 1-антитела; поне една от тях трябва да 
бъде позитивна за диагноза антифосфолипиден синдром 
в най-малко две изследвания, направени през интервал 
от 12 седмици), трябва да бъдат направени при пациенти 
с клиника на рецидивиращ системен емболизъм или из-
вестен лупус еритематозус.477

NTBE се лекува преди всичко чрез лечение на подле-
жащата патология. При липса на противопоказания тези 
пациенти трябва да бъдат антикоагулирани с нефрак-
циониран или нискомолекулен хепарин, или варфарин, 
въпреки че има малко данни в подкрепа на тази страте-
гия. Употребата на директни инхибитори на тромбин или 
фактор Ха при NTBE не е оценена. При антифосфолипиден 
синдром е показана доживотна антикоагулация. В момен-
та се провежда изпитване, сравняващо ривароксабан (ин-
хибитор на фактор Ха) с варфарин при пациенти с тромбо-
тичен антифосфолипиден синдром.478 Антикоагулацията 
обаче е свързана с риск от хеморагична конверсия на ем-
болиите. При пациенти с NBTE и мозъчен инцидент преди 
антикоагулацията трябва да се направи СТ на мозъка за 
изключване на интракраниална хеморагия.

Хирургична интервенция, клапен дебридмънт и/или 
реконструкция обикновено не се препоръчват, освен при 
пациенти с рецидивиращ тромбоемболизъм, въпреки 
правилно проведената антикоагулация. Другите показа-
ния за клапна хирургия са същите, както при ИЕ. При кар-
цином се препоръчва мултидисциплинарен подход (ендо-
кардитен тим).

12.8.2.	Инфекциозен ендокардит, свързан 
с карцином

ИЕ може да бъде потенциален маркер на окултни карци-
номи. В голямо датско общонационално популационно 
кохортно проучване са били идентифицирани 997 карци-
нома сред 8445 пациенти с ИЕ за среден срок на просле-
дяване 3,5 години. Рискът от абдоминални и хематологич-

ни карциноми е бил висок след поставяне на диагноза ИЕ 
(през първите 3 месеца) и е останал по-висок от очаква-
ното за абдоминалния карцином при дългосрочно про-
следяване (>12 месеца).479

Няколко бактерии се съобщават във връзка с карци-
ном на дебелото черво, а най-силна и добре документи-
рана е връзката със S. bovis инфекция, по-специално по-
двид S.  gallolyticus; инфекцията със S.  bovis се свързва с 
наличие на гастроинтестинална неоплазия, която в пове-
чето случаи е аденом или карцином на колона.480 Все още 
се дебатира дали връзката между S. bovis/S. gallolyticus ИЕ 
и колоректалните тумори е просто следствие от гастро-
интестиналната лезия, или той е пусков механизъм или 
предразполага към колоректален карцином.481

В условията на S. bovis ИЕ се налага точна микробиоло-
гична класификация. В случай на S. bovis/S. gallolyticus ИЕ 
се препоръчва изключване на окултен карцином на коло-
на по време на хоспитализацията. При липса на всякакъв 
тумор силно се препоръчва назначаване на ежегодна ко-
лоноскопия.482

Както и другите тестове, (т.е. фекална проба за окултни 
кръвоизливи), серологичните изследвания за колоректа-
лен карцином  – концентрация на серумните IgG срещу 
антигени на S.  bovis  – не са нито чувствителни (не всич-
ки колоректални карциноми се колонизират със S. bovis), 
нито специфични.483

Нараства използването на FDG PET/CT за диагностич-
ни цели при ИЕ. Това изследване може да има роля при 
откриването на гастроинтестинална патологична актив-
ност и за насочване на колоноскопията. Негативният ре-
зултат от PET/CT обаче не изключва значима патология на 
колона. На този етап все още няма проучване, изследва-
що клиничната стойност на тази методика за откриване 
на окултен колоректален карцином при пациенти със 
S. bovis/S. gallolyticus ИЕ.

13.	 Изводи от препоръките 
„какво да правим”  
и „какво да не правим”

Препоръки Класа Нивоb

1. Профилактика/превенция

Антибиотична профилактика трябва да 
се има предвид при пациенти с най-висок 
риск за ИЕ:

a.	 Пациенти с клапна протеза, вклю-
чително транскатетърна клапа, или 
тези, при които е използван протезен 
материал за клапната пластика 

b.	 Пациенти с предишен епизод на ИЕ
c.	 Пациенти с вродена сърдечна болест 

(т.е. всеки тип цианотична вродена 
сърдечна болест или всеки тип вро-
дена сърдечна болест, коригирана с 
протезен материал)

IIa С

Антибиотична профилактика не се пре-
поръчва при други форми на клапна или 
вродена сърдечна болест

III С
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Препоръки Класа Нивоb

Дентални процедури

Антибиотична профилактика трябва да се 
има предвид само при дентални процеду-
ри, изискващи манипулация върху гинги-
вите или периапикалната зона на зъбите, 
или перфорация на оралната лигавица

ІІа С

Антибиотична профилактика не се пре-
поръчва при инжектиране на локален 
анестетик в неинфектирани тъкани, лече-
ние на повърхностен кариес, отстранява-
не на шевове, дентални рентгенографии, 
поставяне или наместване на временни 
простодонтни или ортодонтни апарати 
или скоби, или след смяна на млечни зъби 
или травма на устните и оралната лигавица

ІІІ С

Други процедури

Антибиотична профилактика не се пре-
поръчва при процедури на респиратор-
ния тракт, включително бронхоскопия 
или ларингоскопия, трансназална или 
ендотрахеална интубация, гастроскопия, 
колоноскопия, вагинално раждане или 
с цезарово сечение, ТОЕ или процедури 
върху кожата и меките тъкани

ІІІ С

2. Препоръки за насочване на пациенти към референтен 
център

Пациенти с ИЕ трябва да бъдат оценени 
и лекувани в ранен стадий в референтен 
център с възможности за спешна хирур-
гия и наличие на мултидисциплинарен 
ендокардитен тим, включващ специалист 
по инфекциозни болести, микробиолог, 
кардиолог, специалист по образна диаг-
ностика, сърдечен хирург и при нужда 
специалист по CHD

ІІа В

При пациенти с неусложнен ИЕ, лекувани 
в нереферентен център, трябва да има 
възможности за ранна и редовна комуни-
кация с референтен център и при необхо-
димост, за провеждане на прегледи в ре-
ферентния център

ІІа В

3. Диагноза

TTE се препоръчва като образна методика 
от първа линия при суспектен ИЕ І В

TOE се препоръчва при всички пациенти с 
клинична суспекция за ИЕ и негативна или 
недиагностична ТТЕ

І В

TOE се препоръчва при пациенти с клинич-
на суспекция за ИЕ при наличие на клапна 
протеза или вътресърдечен дивайс

І В

Повторна TTE и/или TOE в рамките на 5–7 
дни се препоръчва в случай на начално 
негативно изследване, когато клиничното 
подозрение за ИЕ остава високо

І С

Повторна TTE и/или TOE се препоръчва 
веднага при подозрение за ново усложне-
ние на ИЕ (нов шум, емболизъм, персисти-
ращ фебрилитет, HF, абсцес, атриовентри-
куларен блок)

І В

Интраоперативна ехокардиография се 
препоръчва при всички случаи на ИЕ, из-
искващи хирургия

І В

Препоръки Класа Нивоb

4. Лечение

Аортен или митрален NVE или PVE с тежка 
регургитация или обструкция, причиняващи 
симптоми на HF или ехокардиографски беле-
зи на лош хемодинамичен толеранс, трябва 
да бъдат лекувани с неотложна хирургия

І В

Локално неконтролираната инфекция 
(абсцес, фалшива аневризма, фистула, на-
растващи вегетации) трябва да бъдат леку-
вани с неотложна хирургия

І В

Инфекции, причинени от фунги или поли-
резистентни организми, трябва да бъдат 
лекувани с неотложна хирургия

І С

Аортен или митрален NVE или PVE с пер-
систиращи вегетации >10 mm след ≥1 ем-
болични епизода, въпреки подходящата 
антибиотична терапия, трябва да бъдат 
лекувани с неотложна хирургия

І В

5. Неврологични усложнения

След безсимптомен емболизъм или тран-
зиторна исхемична атака, сърдечната хи-
рургия, ако е показана, се препоръчва без 
забавяне

І В

Неврохирургия или ендоваскуларна те-
рапия се препоръчват при много големи, 
нарастващи или руптурирали интракрани-
ални инфекциозни аневризми

І С

След интракраниална хеморагия, хирурги-
ята по принцип трябва да бъде отложена с 
≥1 месец

ІІа В

6. Инфекциозен ендокардит, свързан със сърдечни дивайси

Продължителна (т.е. преди и след екстрак-
цията) антибиотична терапия и пълно 
отстраняване на устройството (дивайс и 
електроди), се препоръчват при сигурен 
CDRIE, както и при предполагаема изоли-
рана инфекция на ложето

І С

Перкутанна екстракция се препоръчва 
при повечето пациенти с CDRIE, дори и 
при тези с вегетации >10 mm

І В

След екстракция на дивайса се препоръчва 
преоценка на нуждата от реимплантация І С

Временно пейсиране не се препоръчва 
рутинно III C

Рутинна антибиотична профилактика се 
препоръчва преди имплантация на дивайс І В

7. Препоръки за употреба на антитромбозна терапия

Прекъсване на антитромбоцитната тера-
пия се препоръчва при голяма хеморагия І В

При интракраниална хеморагия се пре-
поръчва пълно прекъсване на антикоагу-
лантната терапия

І С

Тромболитична терапия не се препоръчва 
при пациенти с ИЕ ІІІ С
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14.	 Приложение
ESC Committee for Practice Guidelines (CPG): Jose Luis 
Zamorano (Председател) (Испания), Victor Aboyans (Франция), 
Stephan Achenbach (Германия), Stefan Agewall (Норвегия), 
Lina Badimon (Испания), Gonzalo Barón-Esquivias (Испания), 
Helmut Baumgartner (Германия), Jeroen J. Bax (Холандия), 
Héctor Bueno (Испания), Scipione Carerj (Италия), Veronica 
Dean (Франция), Çetin Erol (Турция), Donna Fitzsimons (Обе-
динено кралство), Oliver Gaemperli (Швейцария), Paulus 
Kirchhof (Обединено кралство/Германия), Philippe Kolh (Бел-
гия), Patrizio Lancellotti (Белгия), Gregory Y. H. Lip (Обедине-
но кралство), Petros Nihoyannopoulos (Обединено крал-
ство), Massimo F. Piepoli (Италия), Piotr Ponikowski (Полша), 
Marco Roffi (Швейцария), Adam Torbicki (Полша), Antonio Vaz 
Carneiro (Португалия), Stephan Windecker (Швейцария). 
Национални кардиологични дружества към ESC, вклю-
чени активно в редакцията на 2015 ESC Guidelines on the 
management of infective endocarditis:

Австрия: Austrian Society of Cardiology, Bernhard 
Metzler; Азербайджан: Azerbaijan Society of Cardiology, 
Tofig Jahangirov; Беларус: Belarusian Scientific Society of 
Cardiologists, Svetlana Sudzhaeva; Белгия: Belgian Society 
of Cardiology, Jean-Louis Vanoverschelde; Босна и Херцего-
вина: Association of Cardiologists of Bosnia & Herzegovina, 
Amra Macić-Džanković; България: Bulgarian Society of 
Cardiology, Temenuga Donova; Хърватия: Croatian Cardiac 
Society, Boško Skorić; Кипър: Cyprus Society of Cardiology, 
Georgios C. Georgiou; Чешка Република: Czech Society 
of Cardiology, Katerina Linhartova; Дания: Danish Society 
of Cardiology, Niels Eske Bruun; Египет: Egyptian Society 
of Cardiology, Hussein Rizk; Естония: Estonian Society of 

Cardiology, Sirje Kõvask; Финландия: Finnish Cardiac Society, 
Anu Turpeinen, Бивша югославска република Македо-
ния: Macedonian Society of Cardiology, Silvana Jovanova; 
Франция: French Society of Cardiology, François Delahaye; 
Грузия: Georgian Society of Cardiology, Shalva Petriashvili; 
Германия: German Cardiac Society, Christoph K. Naber; Гър-
ция: Hellenic Cardiological Society, Georgios Hahalis; Унга-
рия: Hungarian Society of Cardiology, Albert Varga; Ислан-
дия: Icelandic Society of Cardiology, Thórdís J. Hrafnkelsdóttir; 
Израел: Israel Heart Society, Yaron Shapira; Италия: Italian 
Federation of Cardiology, Enrico Cecchi; Киргизстан: Kyrgyz 
Society of Cardiology, Alina Kerimkulova; Латвия: Latvian 
Society of Cardiology, Ginta Kamzola; Литва: Lithuanian Society 
of Cardiology, ReginaJonkaitiene; Люксембург: Luxembourg 
Society of Cardiology, KerstinWagner; Малта: Maltese Cardiac 
Society, Daniela Cassar Demarco; Мароко: Moroccan Society 
of Cardiology, Jamila Zarzur; Норвегия: Norwegian Society of 
Cardiology, Svend Aakhus; Полша: Polish Cardiac Society, Janina 
Stepinska; Португалия: Portuguese Society of Cardiology, 
Cristina Gavina; Румъния: Romanian Society of Cardiology, 
Dragos Vinereanu; Русия: Russian Society of Cardiology, 
Filipp Paleev; Сърбия: Cardiology Society of Serbia, Biljana 
Obrenovic-Kircanski; Словакия: Slovak Society of Cardiology, 
Vasil Hricák; Испания: Spanish Society of Cardiology, Alberto 
San Roman; Швеция: Swedish Society of Cardiology, Ulf Thilén; 
Швейцария: Swiss Society of Cardiology, Beat Kaufmann; Хо-
ландия: Netherlands Society of Cardiology, Berto J. Bouma; Ту-
нис: Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, 
Hedi Baccar; Турция: Turkish Society of Cardiology, Necla Ozer; 
Обединено кралство: British Cardiovascular Society, Chris 
P. Gale; Украйна: Ukrainian Association of Cardiology, Elena 
Nesukay.

Текстът за CME (непрекъснато медицинско обучение) Препоръки на ESC за диагностика и лечение на хипертрофичната кардиомиопатия 2014 (2014 ESC Guidelines 
on diagnosis and management of hypertrophic cardiomyopathy) е утвърден от Европейския борд по акредитация в кардиологията (European Board for Accreditation 
in Cardiology, EBAC). EBAC работи в съответствие със стандартите за качество на Европейския съвет по акредитация на непрекъснатото медицинско обучение 
(European Accreditation Council for Continuing Medical Education, EACCME), който е институция на Европейския съюз на медицинските специалисти (European Union 
of Medical Specialists, UEMS). В съответствие с препоръките на EBAC/EACCME, всички автори, участващи в тази програма са разкрили потенциалните конфликти на 
интереси, които биха могли да доведат до пристрастно отношение в статията. Организационният комитет носи отговорността да гарантира, че всички потенци-
ални конфликти на интереси свързани с програмата ще се декларират пред участниците преди започване на дейност за CME.
Въпроси за CME върху тази статия са налични на адрес:
European Heart Journal http://www.oxforde-learning.com/eurheartj и European Society of Cardiology http://www.escardio.org/guidelines.
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