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Infekcje systemów stymulujących serca 
i kardiowerterów-defibrylatorów
Infections associated with permanent pacemakers and implantable cardioverters-defibrillators
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Artykuł poglądowy/Review article

Wstęp
Szacunkowe dane dotyczące częstości występowania

infekcji implantowanych stymulatorów serca lub kardio-
werterów-defibrylatorów (ang. cardiac device infection, CDI)
pokazują jej wzrost o 124% w ciągu ostatniej dekady [1].
Ponieważ rośnie znacznie liczba implantowanych urządzeń,
infekcje stanowią coraz częstszy problem. Leczenie zacho-
wawcze bez usuwania urządzeń nie przynosi zadowalają-
cych wyników [2–5].

Przeważa opinia, że zainfekowane urządzenia należy
usuwać, dlatego że chorobowość i śmiertelność związana
z infekcją stymulatorów serca i kardiowerterów-defibryla-
torów (ang. implantable cardioverter-defibrillators, ICD) jest
duża [6, 7]. Częstość infekcji stymulatorów wynosiła w prze-
szłości 0,13–19,9%, a ICD do 0,8% [8, 9].

Ocena infekcji układu stymulującego 
lub kardiowertera-defibrylatora

Przy ocenie, czy doszło do infekcji układu stymulujące-
go lub ICD, należy wziąć pod uwagę stan miejscowy kie-
szonki i okolicy, bakteriemię (ang. blood stream infection,
BSI) z lub bez zapalenia wsierdzia, potencjalne wrota in-
fekcji.

Stan miejscowy
W ocenie stanu miejscowego posługujemy się nastę-

pującymi kryteriami: rumień, podwyższona temperatura,
chełbotanie, rozejście się brzegów rany, tkliwość przy uci-
sku (ból), obecność ropnej wydzieliny, nadżerki przy styku
stymulatora lub elektrody ze skórą, przebicie się urządze-
nia przez skórę. Ważne są posiewy z kieszeni urządzenia,
ponieważ potwierdzenie ma miejsce znacznie częściej niż

dodatnie posiewy krwi, zapalenie wsierdzia czy objawy
ogólnoustrojowe [10].

Przyjmuje się jednak, że przy braku cech miejscowego
zapalenia kieszonki pobieranie posiewów z kieszonki nie
jest uzasadnione, tym bardziej że u ponad 98% chorych
nie rozwiną się objawy infekcji w późniejszej obserwacji.

U chorych z miejscowymi cechami klinicznymi infekcji
wskazane są posiewy tkanek torebki (2 cm2 lub więcej), po-
nieważ są one czulsze w wykrywaniu obecności patogenów
niż posiewy za pomocą wacików (69% wyników pozytyw-
nych vs 31%), natomiast w razie braku objawów miejscowe-
go stanu zapalnego wyniki obu metod są zbliżone – odpo-
wiednio 10,3 i 8,2% [11]. Technika posiewania za pomocą
wacika jest też krytykowana ze względu na częste nadka-
żenia i wysychanie oraz nieadekwatną liczbę przenoszonych
bakterii [12]. Badania wykazują też, że posiewy za pomocą
suchych wacików przenoszą ok. 19% mikroorganizmów
z podłoża z bakteriami do niezakażonych podłoży, a wacik
zwilżony solą zwiększa tę liczbę do 39% [13]. Istnieje co naj-
mniej 5 przyczyn niepowodzeń identyfikacji patogenów:
• intensywne leczenie antybiotykami przed rozpoznaniem

i usunięciem układów stymulujących lub ICD (należy
w takich przypadkach zdecydowanie preferować techni-
kę posiewu tkanek),

• zapalenie wysiękowe, gdzie często w płynie wysiękowym
nie ma bakterii,

• wolno rosnące bakterie w posiewie (np. mycobacterium),
• niewłaściwie zabezpieczony materiał,
• zagubienie informacji z laboratorium [14]. 

Posiewy 
Zasadnicze dla rozwoju i utrzymania infekcji jest two-

rzenie tzw. biofilmu, czyli kolonii bakterii w okolicy implan-
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towanych urządzeń – po implantacji elektroda pokrywa
się adhezynami – m.in. fibrynogenem, fibronektyną, kola-
genem, do których z kolei przyczepiają się dzielące się i wy-
dzielające różne substancje (m.in. glikokaliks) bakterie [15].
W biofilmie istnieją skomplikowane struktury ciasno
upchanych bakterii. Komunikacja między nimi zachodzi
w obrębie polimerowej macierzy z kanałami umożliwiają-
cymi pobór substancji odżywczych i wydalanie produktów
przemiany materii. Wtedy namnażanie bakterii jest wol-
ne, a penetracja antybiotyku słaba [16]. Sporadycznie in-
fekcje nie dotyczą torebki, ale innych miejsc, np. jedwab-
nych nici użytych w czasie zabiegu, skąd rozpoczyna się
proces infekcji tkanek. Nadżerki przy styku stymulatora
lub elektrody ze skórą mogą mieć również przyczynę nie-
dokrwienną, a nadkażenie jest wtedy procesem wtórnym
(brak przewlekłej komórkowej reakcji zapalnej). 

Elektrody przechodzą proces neoendotelizacji przez
ok. 8 tygodni po implantacji, podobny jest czas włóknie-
nia w obrębie końcówki elektrody w komorze [17].

Bakteriemia
Infekcja krwi może towarzyszyć infekcji urządzenia.

Źródłem BSI może być zarówno pierwotna infekcja urzą-
dzenia, jak też infekcje wtórne wewnątrznaczyniowej czę-
ści elektrod, spowodowane zakażonymi cewnikami naczy-
niowymi oraz infekcjami pochodzącymi z układu
oddechowego, pokarmowego i dróg żółciowych. Do chwi-
li obecnej ani częstość BSI, ani też jej wpływ na infekcję
urządzenia nie były przedmiotem odpowiednio zaprojek-
towanych, prospektywnych badań. Duże retrospektywne
badanie – 30 lat obserwacji – pokazuje, że częstość infek-
cji urządzenia to 1,9 na 1000 tzw. urządzeniolat. Większa
jest w wypadku ICD – 10 na 1000 urządzeniolat (długa me-
diana do wystąpienia BSI, tj. 1140 dni), bez BSI częstość in-
fekcji urządzenia wynosi ok. 1,37 na 1000 urządze-
niolat.

Odpowiada to infekcji 1–7% układów [18]. Istotne jest
wykazanie tego samego rodzaju bakterii we krwi i w oko-
licy urządzenia, tym bardziej że liczba zanieczyszczeń pró-
bek krwi jest duża (do 50%) [19, 20]. Wielu autorów, w tym
cytowany powyżej Bekeris i wsp., twierdzi, że jednorazo-
we stwierdzenie we krwi bakterii (inne próbki jałowe) nie
ma większego znaczenia. 

Diagnozę dodatkowo komplikuje fakt, że w ok. 60%
przypadków przy potwierdzonym CDI nie ma klinicznych
cech CDI oraz że posiewy krwi w większości przypad-
ków CDI są negatywne, chyba że rozwinęło się zapalenie
wsierdzia [21]. Negatywne posiewy mogą wynikać również
z obecności wolno rosnącej mykobakterium. W czasie bak-
teriemii bardzo istotnym „filtrem bakteryjnym” są płuca,
dlatego po implantacji często występują objawy pseudo-
grypowe. Osadzanie się bakterii na elektrodach lub zastaw-
kach żylnych jest zwiększone przy zmniejszonym przepły-
wie żylnym [14]. 

Rodzaje bakterii
Najczęstszą przyczyną infekcji układów stymulujących

i ICD są: Staphylococcus epidermidis (do 60%), Staphylo-
coccus aureus (35–45%), Escherichia coli (do 22%), Kleb-
siella (do 9%), Enterococcus (do 8%), Streptococcus
(ok. 6%), inne (14%) [22, 23]. Staphylococcus aureus wy-
wołuje infekcje wcześnie po implantacji, Staphylococcus
epidermidis później [24]. Profil bakterii różni się w zależ-
ności od badanych populacji.

Bakterie skóry okolicy kieszonki
Pomimo odpowiedniej aseptyki posiewy ze skóry okoli-

cy kieszonki są dodatnie przed przemyciem płynem dezyn-
fekcyjnym w 88,3%, z kieszonki bezpośrednio po jej wypre-
parowaniu w 48%, bezpośrednio przed zaszyciem w 37%.
Najczęściej izolowano gronkowce koagulazoujemne, a z te-
go rodzaju Staphylococcus epidermidis – relatywnie do czę-
stości izolacji rzadko odpowiedzialne za stwierdzane potem
infekcje układów stymulujących (mediana wystąpienia in-
fekcji 10–12 miesięcy), w badaniach molekularnych iden-
tyczne ze stwierdzanymi na skórze. Tak więc w przypadku
Staphylococcus epidermidis mamy do czynienia z drogą
„od góry wzdłuż elektrody”. Prawdopodobnie są to bakte-
rie obecne w cebulkach włosowych lub gruczołach skóry.

Pomimo rzadkiego występowania na skórze (5 na 267),
za infekcje układu stymulującego w 50% odpowiadał Sta-
phylococcus schleiferi, ale o innym wzorze biomolekular-
nym niż stwierdzany w okolicy lub w kieszonce. Bakteria
ta ze względu na sposób identyfikacji bakteriologicznej
może być mylona ze Staphylococcus aureus [25]. Wcześ-
niejsze prace, z lat 80., badające również bakterie z oko-
lic rany, loży, nosa i gardła ze względu na dostępną wte-
dy metodykę bakteriologiczną są bez konkluzji.

Gronkowce
Gronkowce są bakteriami Gram-dodatnimi, ropotwór-

czymi, wytwarzają tzw. slime – tj. chroniący je płyn. Dzie-
limy je na koagulazoujemne (relatywnie mało patogenne
– główny przedstawiciel to Staphylococcus epidermidis)
i koagulazododatnie (e.g. Staphylococcus aureus) [26].
Gronkowce koagulazoujemne, głównie Staphylococcus epi-
dermidis, są przyczyną największej liczby CDI (średnio
ok. 52%). Bakterie te należą do fizjologicznej flory skóry
i śluzówek (oka, ucha, nosa, gardła, ust, cewki moczowej).
Wytwarzając tzw. slime layer, powodują, że penetracja an-
tybiotyku zmniejsza się lub zanika, dlatego też niektórzy
proponują intensywną profilaktykę okołozabiegową. Posie-
wy z ropnia wytworzonego przez gronkowce koagulazo-
ujemne są z reguły ujemne [14].

Gronkowiec złocisty
Jeżeli we krwi obecny jest gronkowiec złocisty (ang.

Staphylococcus aureus bacteremia, SAB), częstość infekcji
urządzeń jest bardzo duża – do roku 75%, potem 28%,
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średnio 45%, przy czym w wypadku bakteriemii występu-
jących do roku objawy kliniczne są bardziej nasilone
– w ok. 40%, a po roku objawy kliniczne są rzadsze, na co
wskazuje jedno duże badanie prospektywne [27]. Podob-
ne wyniki w czasie przewlekłej bakteriemii Staphylo-
coccus aureus lub Staphylococcus epidermidis stwierdzo-
no wiele lat wcześniej w badaniach retrospektywnych [2]. 

W przypadku SAB proponuje się usuwanie urządzeń
niezależnie od tego, czy kliniczne lub echokardiograficzne
cechy CDI są obecne czy nie, szczególnie przy braku źró-
dła SAB. Autorzy zalecają również usuwanie urządzeń w ra-
zie nawrotowych SAB – przy zainfekowanych urządzeniach
powtórna infekcja występuje najczęściej do 12 tygodni
po przerwaniu antybiotykoterapii [28].

Bakterie Gram-ujemne
Oprócz Serratia są normalną florą jelit, nie wydzielają

toksyn w odróżnieniu od bakterii Gram-dodatnich, toksy-
ny zawarte są w ścianie bakterii i wydzielane jedynie
przy rozpadzie komórek lub przy podziale. Tworzą tzw. bio-
film (ang. biofilm lub capsule forming mukoid colony) (Kleb-
siella, Proteus, Serratia) lub slime layer (Pseudomonas).
Po pewnym czasie, podobnie jak bakterii Gram-dodatnich,
nie można ich zwalczyć antybiotykami [14].

Mycobacterium
Bakteria znajdowana w glebie i okazjonalnie na skórze,

trudna do hodowania, wzrastająca na pożywkach po okre-
sie 2 tygodni lub więcej. Wolne podziały i mała penetracja
antybiotyku przez ścianę komórki utrudniają leczenie.

Charakterystyczną cechą infekcji kieszonki jest obec-
ność ziarnistej tkanki przy braku materiału ropnego [14].

Zapalenie wsierdzia
Zapadalność w populacji ogólnej wynosi 1,7–6,2 przy-

padków na 100 000 osobolat, jest 1,7 razy większa u męż-
czyzn [29]. Zapalenie najczęściej dotyczy wsierdzia zasta-
wek, może również występować w otworach pomiędzy
przedsionkami lub komorami, na pozostałej części wsier-
dzia i strunach ścięgnistych. Obecnie grupy ryzyka to nar-
komani, starsi ludzie ze zmianami degeneracyjnymi zasta-
wek, osoby ze sztucznymi zastawkami, chorzy długo lub
często przebywający w szpitalach oraz hemodializowani
[30–32]. Częstość zapalenia wsierdzia po implantacji ukła-
du stymulującego lub ICD prawdopodobnie jest większa
niż w populacji ogólnej, co spowodowane jest również
wzrostem częstości występowania CDI w ostatnim 10-le-
ciu. Dane z roku 1994 mówią o 0,5% chorych, należy pa-
miętać także, że badanie echokardiograficzne przezprze-
łykowe (TEE) było wtedy mało rozpowszechnione,
a kryteria z Duke nieznane [33].

Nie rozstrzygnięto, które – mechaniczne czy biologicz-
ne – zastawki są bardziej podatne na infekcje po ok. 2 mie-
siącach, kiedy pokrywają się śródbłonkiem, i w jakim cza-

sie zapalenie wsierdzia jest porównywalnie częste w obu
typach zastawek [34].

Najczęstszą przyczyną zapaleń wsierdzia są Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus spp. i Enterococus – 80% przy-
padków zapalenia wsierdzia. W pierwszych 2 miesiącach
od implantacji zastawek serca zapalenie wywołane jest
głównie przez Staphylococcus epidermidis i Staphylo-
coccus aureus, po tym czasie głównie przez streptokoki
i Gram-ujemne bakterie tzw. grupy HACEK (Haemophilus
spp., Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacte-
rium hominis, Eikinella corrodens i Kingella Kingae). Czyn-
nikiem inicjującym jest uszkodzenie śródbłonka, które mo-
że spowodować kolonizację przez bakterie w tym miejscu
– wystarczy krótkotrwała bakteriemia, końcowym efektem
tego procesu mogą być wegetacje [35].

Proces kolonizacji przez Staphylococcus aureus jest do-
brze poznany [36], podobnie procesy patofizjologiczne
związane z kilkoma innymi bakteriami [37].

Przejściowe bakteriemie występują w czasie ekstrak-
cji zębów, żucia, mycia zębów, co wyjaśnia, dlaczego więk-
szość przypadków infekcyjnego zapalenia wsierdzia nie
jest poprzedzona procedurami inwazyjnymi, tłumaczy też
dużą liczbę zapaleń streptokokowych wsierdzia. Higiena
jamy ustnej jest wiec sprawą zasadniczą w prewencji in-
fekcyjnego zapalenia wsierdzia [38]. Nie wiadomo, jaką ro-
lę odgrywa w przypadku CDI.

System obrony poprzez układ dopełniacza atakuje bło-
nę wewnętrzną, którą mają jedynie bakterie Gram-ujemne,
znikoma ich grupa jest odporna na ten atak. Bakterie Gram-
-dodatnie są odporne na działanie układu dopełniacza.

Infekcyjne zapalenie wsierdzia nie występuje częściej
u osób z upośledzoną odpornością, a podawanie profilak-
tyczne antybiotyków jest efektywne, ale dotyczy niewiel-
kiej grupy osób [36, 37].

Kryteria diagnostyczne infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia opracowano w Uniwersytecie w Duke w 1994 r.,
a zmodyfikowano je w 2000 r. [39]. Rozprzestrzenienie się
procesu zapalnego poza pierścienie zastawek wiąże się
z większą śmiertelnością i częstszym rozwinięciem się za-
stoinowej niewydolności serca, konieczne jest leczenie ope-
racyjne, rokowanie zależy też od rodzaju bakterii powodu-
jących zapalenie [7, 40].

Śmiertelność w razie wystąpienia zapalenia wsierdzia
skojarzonego z ICD waha się w granicach 31–66%, gdy
układ nie jest usuwany, i 18% lub mniej po usunięciu z na-
stępczą antybiotykoterapią [3, 6]. Terapia antybiotykiem
trwa z reguły 6–8 tygodni, należy dokładnie usunąć układ
stymulujący lub ICD i zainfekowane tkanki. Po tym okresie
niektórzy reimplantują elektrody nasierdziowe, rezygnując
z ponownych prób implantacji elektrod wsierdziowych [14].

Klasyfikacja zakażeń układów stymulujących
W świetle przedstawionych powyżej zagadnień istot-

ne staje się opracowanie jednolitej klasyfikacji zakażeń
układów stymulujących. Autorzy publikacji w periodykach
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medycznych stosują własne, szczątkowe klasyfikacje,
w podręcznikach jedną z najczytelniejszych klasyfikacji po-
daje Charles L. Byrd [14], dzieląc infekcje układów stymu-
lujących na następujące grupy:
• zapalenie wsierdzia,
• zapalenie tkanek serca,
• zainfekowane wegetacje,
• zainfekowane implantowane ciało obce,
• bakteriemia bez cech zapalenia wsierdzia,
• podskórne infekcje miejscowe,
• przewlekłe infekcje ograniczone do torebki,
• nadkażona przewlekła infekcja torebki,
• przewlekła infekcja torebki z tkanką ziarnistą.

Usunięcie układu stymulującego
lub kardiowertera-defibrylatora

Większość autorów proponuje usunięcie całego ukła-
du w sytuacji, gdy obecna jest bakteriemia i nieprawidło-
we obrazy w wielopłaszczyznowym badaniu TEE (rozpo-
znanie lub podejrzenie wegetacji) lub przy jednoczesnym
występowaniu bakteriemii i stanu zapalnego okolicy loży,
natomiast w razie obecności jedynie bakteriemii bez wy-
żej wymienionych – przedłużoną antybiotykoterapię. Nie
ma jednoznacznych opinii w przypadku SAB.

Przeważa pogląd, że w razie obecności wyłącznie zmian
w TEE lub infekcji kieszonki bez bakteriemii należy usunąć
cały układ [20, 41].

Definitywnym leczeniem CDI jest usunięcie urządze-
nia i elektrod z następczą dożylną antybiotykoterapią i im-
plantacją układu po drugiej stronie. Usuwanie zainfeko-
wanych systemów jest stosunkowo bezpieczne, tym
niemniej liczba powikłań nie jest mała – przy najnowszych
technikach ok. 11%, nawroty po procedurze są rzadkie lub
nie występują [42].

Czas do ponownej implantacji urządzenia jest przed-
miotem debaty, zależy przy tym od stwierdzanego pato-
genu i stanu klinicznego, wynosi najczęściej 36–72 godz.,
w niektórych przypadkach do 2 tygodni.

Według niektórych autorów chorzy z cechami infekcji
kieszonki powinni być leczeni antybiotykiem przez 14 dni,
a z objawami infekcyjnego zapalenia wsierdzia przez 6 ty-
godni [20]. Inni preferują krótsze okresy, tj. 7 i 13 dni [13]. 

Układ powinien być usuwany w całości, nawet gdy ob-
jawy dotyczą jedynie kieszonki, dlatego że istnieje wyso-
kie prawdopodobieństwo kolonizacji elektrody, a reinfek-
cje są znacznie częstsze przy leczeniu zachowawczym lub
przy usunięciu jedynie stymulatora [43]. Do momentu im-
plantacji po przeciwnej stronie u chorych bezwzględnie
zależnych od stymulatora można zastosować czasową sty-
mulację. Postuluje się zmianę elektrod co 5–6 dni [21]. Dwa
badania wskazują jednak, że czasowa stymulacja może
być przyczyną następczych CDI [44, 45]. Wielu chorych
(13–58%) nie wymaga ponownych implantacji [3, 7, 46].

Wszystkie CDI powinny być leczone antybiotykiem
przed usunięciem układu, najczęściej stosuje się 1 g wanko-

mycyny (większość gronkowców jest wrażliwa) i 60 mg gen-
tamycyny – dawka profilaktyczna (wrażliwa większa część
bakterii Gram-ujemnych), po wyniku posiewu wdraża się le-
czenie zależnie od antybiogramu [14]. Ze względu na częste
negatywne posiewy i kryterium czasowe warto wiedzieć, że
większość gronkowców i wiele bakterii Gram-ujemnych,
a także niektóre szczepy mykobakterii są z reguły wrażliwe
na chinolony. Gronkowce, szczególnie Staphylococcus epider-
midis, są wrażliwe również na doksycyklinę [14].

Warto też pamiętać, że antybiotykoterapia jest najczę-
ściej przygotowaniem do usunięcia zainfekowanego ukła-
du – jedynie hamuje namnażanie bakterii i zmniejsza re-
akcje zapalne organizmu. Chorzy z reguły otrzymują płyny
lub leki dożylnie, nie powinny być one podawane po tej
samej stronie, gdzie wszczepia się urządzenie (potencjal-
na infekcja układu przez niesterylny płyn lub lek).

Podsumowanie
Chorzy z układem stymulującym lub ICD i objawami

zapalenia wsierdzia w TEE lub objawami infekcji w obrę-
bie kieszeni urządzenia powinni mieć usunięte te układy,
podobnie jak chorzy z nawrotowymi bakteriemiami. U cho-
rych z pierwszym epizodem bakteriemii można zastoso-
wać jedynie celowaną terapię antybiotykiem. Należy wy-
konać posiewy tkanek okolicy zapalnie zmienionej loży,
a nie posiewy z wymazów.

Pomimo odpowiedniej aseptyki liczne rodzaje bakterii
są obecne w kieszonce stymulatora, jednak rzadko w sto-
sunku do częstości ich występowania są odpowiedzialne
za infekcje układu stymulującego, mimo to z powodu po-
wszechności występowania stanowią istotną część póź-
niejszych infekcji układów stymulujących. Staphylococcus
schleiferi są prawdopodobnie bardzo częstą przyczyną in-
fekcji układów stymulujących.

Niezbędna jest współpraca ośrodków implantujących
układy stymulujące i ICD z laboratorium bakteriologicznym.
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