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Abstrakt

I pres neustalé pokroky v konzervativni i chirurgické terapii infek¢ni endokarditidy
(IE) byva tento syndrom doprovdzen znaénymi komplikacemi a zlstdva zivot ohrozujici
infekei. Dle statistik Svétové zdravotnické organizace ma Ceska republika celosvétové jednu
Z nejvysSich  mortalit spojenou s timto onemocnénim. Navzdory zavaznosti tohoto
onemocnéni je vnaSi zemi zajem o tuto problematiku stale pomérné nizky. Proto byla
provedena retrospektivni studie mistnich pfipadi IE v jednom z nejvétSich zdravotnickych
center Ceské republiky. Nasim cilem byla analyza charakteristickych rysti tohoto onemocnéni
na nasem Uzemi. Nejvétsi zdjem byl vénovan etiologickému agens, které byva spojovano
s nejhor§im prubéhem epizod IE. Timto ptivodcem je Staphylococccus aureus.

Hypotézou nasi prace bylo, ze infekéni endokarditida zptisobena Staphylococcem
aureem (S. aureus) ma v porovnani s ostatnimi etiologickymi agens horsi dopad na prab¢h
onemocnéni. Po patofyziologické strance jsme hodnotili strukturalni (tvorba abscesu, poruchy
integrity chlopenniho aparatu, systémové embolizace) a funk¢ni (incidence srde¢niho selhéni,
vzniku pfevodni poruchy, nemocni¢ni imrtnost) projevy IE.

Ze vSech sledovanych parametri byly jedinymi prediktory nemocni¢niho umrti
systémové embolizace a S. aureus jako ptivodce epizody IE. Pacienti ze skupiny S. aureus
méli 2,7x vyss$i riziko nemocni¢niho umrti ve srovnani se skupinou ostatnich ptvodct.
Pacienti s embolii bez ohledu na druh ptivodce méli 4,2x vyssi riziko umrti ve Srovnani
S pacienty bez embolie a kone¢né pacienti ze skupiny S. aureus a soucasn¢ s embolii méli
11,3x vyssi riziko nemocni¢niho imrti ve srovnani se skupinou ostatnich agens a soucasné
bez embolie. V neposledni fad¢ jsme také neprokazali vztah mezi délkou vegetace a
systémovymi embolizacemi (p=0,43).

Klicova slova: infekéni endokarditida, umrtnost, Strukturdlni komplikace, funkéni

komplikace, Staphylococcus aureus, embolizace.



Abstract

Despite more recent advances in both medical and surgical therapies, the syndrome of
infective endocarditis (IE) continues to be characterized by serious complications, and
remains a life-threatening infection. According to data from the World Health Organization,
the Czech Republic has one of the highest mortality rates due to this disease worldwide.
Despite the severity of illness in this country, very few data have been reported previously
regarding investigations of IE in the Czech Republic. Consequently, a retrospective evaluation
of local IE cases at one of the country’s largest medical centers was conducted.

Our aim was to analyze the characteristics of this disease in our country. The greatest
interest was devoted to Staphylococcus aureus (S. aureus), etiological agent that has been
associated with the worst course of IE episodes. The hypothesis of our study was that
infective endocarditis caused by S. aureus, in comparison with other etiological agents, is
associated with worse course of the disease. We evaluated the structural (abscess formation,
impaired integrity of heart valves, systemic embolism) and functional (incidence of heart
failure and conduction disturbances, in-hospital mortality) manifestations of IE.

Of all studied parameters, only embolism and S. aureus as the causative agent were
predictors of in-hospital mortality. Patients from S. aureus group were at 2.7x higher risk of
in-hospital mortality compared with a group of other agents. Patients with embolism
regardless of the causative agent had 4.2x higher risk of in-hospital mortality compared with
patients without embolism. And finally the group of patients simultaneously with S. aureus
infection and embolism were at 11.3x higher risk of in-hospital mortality compared with a
group of other agents and at the same time without embolism. Relationship between the
length of vegetation and embolic episodes was not observed (p=0.43).

Key words: infective endocarditis, mortality, structural and functional impairment,

Staphylococcus aureus, embolism.
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1 UvVOoD

Infek¢éni endokarditida je onemocnéni, které zpravidla byva velkou diagnostickou a
terapeutickou vyzvou pro vétSinu interné-kardiologicky zamétenych zdravotnikl. Pro svou
Cetnost komplikaci a vysokou umrtnost jiz neni 1éCba tohoto onemocnéni pouze Vv rukou
infektologt, ale vyzaduje komplexni multi-disciplindrni péci. Primérna incidence IE se
pohybuje v rozsahu 1,9-6,2 piipadii/100 000 obyvatel ro¢né *, v mimofadnych podminkach
(populace s vysokym podilem i.v. narkomanl, pfestarla populace) mulze byt vyssi.
V nejvyssim riziku infekéni endokarditidy jsou osoby Sur€itymi predispozicemi pro toto
onemocnéni. Jednd se o pacienty s historii revmatické horecky, vrozenymi vadami srde¢nimi
jako je bikuspidalni aortalni chlopen, pacienti s protetickymi chlopnémi ¢i intravendzni
narkomani 2. | pies témé&f kompletni eradikaci revmatické horecky V rozvinutych zemich je
dokumentovano ze soubori ze stiedni Evropy az 20 % pacientd °, ktefi maji na toto
onemocnéni pozitivni anamnézu. Tato piekvapivé vysoka ¢isla jsme zaznamenali i u naSich
pacientl. U vSech téchto predisponovanych jedinci by mélo byt pii pocinajicich projevech
jakékoliv infekce mySleno na moznost IE a antibioticka terapie by méla byt nasazena s velkou
rozvahou. JiZ po jedné davce antibiotik je totiz stanoveni diagn6zy vyrazné znesnadnéno. Dle
dostupné literatury epizody IE s negativnimi hemokulturami piesahuji 30 % a jsou
doprovézeny &astymi komplikacemi a vysokou mortalitou **.

Pfi standardni dostupnosti zdravotni péce zavisi mortalita IE pfedev§im na etiologii
choroby a na celkovém zdravotnim stavu nemocného. Mortalita endokarditid vyvolanych jen

malo virulentnimi streptokoky neptfesahuje 5 % >

, zatimco endokarditidy zpiisobené
Staphylococcem aureem maji umrtnost 25-40 % >0 Jeho vysokd virulence vede k Castym
poruchdm integrity chlopné, epizoddm srde¢niho selhani ¢i embolickym epizodam. Proto
jsme se rozhodli prozkoumat praveé toto etiologické agens s cilem stanoveni strukturdlnich a
funk¢nich komplikaci a srovnat tyto dopady IE s ostatnimi piivodci tohoto onemocnéni.
Hypotézou této prace bylo prokazat, ze IE zptisobena Staphylococcem aureem ma horsi dopad
na pribéh onemocnéni. K tomuto nam poslouZila retrospektivni analyza 106 pacientd,
hospitalizovanych pro tuto diagnozu v letech 1998-2006. V Ceské republice neexistuje zadna
podobné databaze pacientt s IE, ktera by mohla podat dikladnéj$i informace o charakteru
tohoto onemocnéni a ziskani ndhledu na patofyziologicky pribéh tohoto onemocnéni u

pacientll na nasem Uuzemi.



2 HYPOTEZA A CiLE PRACE

Hlavni hypotézou nas$i prace bylo, ze infekéni endokarditida (IE), zplsobena
Staphylococcem aureem (STAU), ma v porovnani s ostatnimi etiologickymi agens horsi
dopad na priibéh samotného onemocnéni.

Cilem nasi prace bylo po patofyziologické strance zhodnotit strukturalni
(valvulérni/perivalvularni absces, poSkozeni integrity chlopné ve smyslu perforace/prolapsu
cipu a systémové embolizace) a funkéni (noveé vzniklé srde¢ni selhani, pfevodni porucha

a nemocni¢ni tmrtnost) projevy IE.

3 MATERIAL A METODIKA

Zakladem této dizertani prace byla retrospektivni studie pacientii s infek¢ni
endokarditidou (IE), ktefi byli pro tuto diagnézu hospitalizovani na Internim oddéleni
Fakultni nemocnice Hradec Kralové od listopadu 1998 do listopadu 2006. Toto pracovisté
slouzi jako hlavni referenéni centrum pro oblast vychodnich Cech. Byla analyzovéana
dokumentace 106 konsekutivnich pacientii starSich 18 let. Do studie byli zafazeni vSichni
pacienti, ktefi splnili modifikovana a definitivni Duke kritéria.

Zékladem této prace byly dvé zakladni analyzy (Obrazek ¢. 1).

Analyza A: Zakladnim pilifem studie byli pacienti s IE zptsobenou Staphylococcem
aureem (STAU), ktefi predstavuji predpokladanou skupinu s nejhorsim prabéhem
onemocnéni. Kontrolni skupinu predstavuji pacienti s IE zplisobenou vSemi ostatnimi agens
mimo STAU. Hodnotili jsme strukturalni a funkéni dopady IE (Obrazek ¢. 2).

Analyza B: Separatné k sobé byly postaveny epizody IE zplsobené¢ STAU a IE
zpusobené Ctyfmi dal$imi nejcastéji se objevujicimi skupinami patogenti (streptokoky,
enterokoky, stafylokoky koagulaza negativni a kultivaéné negativni endokarditidy). Opét jsme
hodnotili strukturalni a funkéni dopady IE.

Mimo strukturdlnich a funk¢nich dopadi IE jsme dale hodnotili: vék, pohlavi,
fyzikdlni vySetfeni, radiografické a kardiologické vySetfeni (rentgen srdce a plic,
elektrokardiogram, echokardiografie), zastoupeni chlopni/implantabilnich pfistroji, nutnost

indikace kardiochirurgické operace.



Obrazek ¢. 1 Zakladni dveé analyzy disertacni prace
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Obrazek ¢. 2 Hodnocené patofyziologické proménné

Poskozeni integrity chlopné

Strukturalni Intrakardidlni.absces
Patofyziologick}'/ Systémové embolizace
dOpad IE Srde¢ni selhani
Funk¢ni » Pievodni poruchy
Mortalita

Statisticka analyza souboru

Z popisné statistiky jsme pouzili absolutni a relativni Cetnosti. Vztah mezi dvéma
diskrétnimi proménnymi jsme testovali pomoci y2-testu a v piipade, Ze ocekdvané Cetnosti
byly mensi nez 5, jsme pouzili Fisheriv pfesny test. VSechny pouzité testy byly dvoustranné
a p rovné ¢i mensi nez 0,05 jsme povazovali za statisticky vyznamné.
K hledani nezavislych prediktor mortality jsme pouzili logistickou regresi, jejiz vysledky
jsou prezentovany pomoci OR (odds ratio) a 95% intervali spolehlivosti pro OR.
K potvrzeni korelace mezi diskrétni a spojitou veli¢inou jsme pouzili biseridlni korelacni

koeficient.




4 ANALYZA A
4.1 Vysledky

Graf €. 1 Strukturalni komplikace. Srovnani STAU a ostatni mimo STAU

Strukturalni komplikace IE (%)

m Staphylococcus aureus M Ostatni mimo STAU

p=0,69 p=0,38 p=0,18

19,8

Srdecni absces Perforace/prolaps chlopné Porucha AV vedeni

Pti srovnani obou skupin pacientii nebyl zjistén vyznamny rozdil ve schopnosti tvofit
srdec¢ni absces (16,7 % vs 19,8 %, p=0,69). Ani ve schopnosti naru$eni integrity chlopenniho
aparatu nebyl zjistén signifikantni rozdil (8,3 % vs 16 %, p=0,38). Ve skupiné S. aureus se
jednalo ve dvou ptipadech o perforaci cipu chlopné, v jednom piipadé byl dokumentovan
prolaps chlopné. V kontrolni skupiné perforace cipli chlopné tvofila 6 piipadii poruch
integrity chlopenniho aparatu, v 7 ptipadech se jednalo o prolaps cipu. Nové vzniklé poruchy
AV vedeni byly castéji pfitomny ve skupiné S. aureus, ale rozdil nedosahl statistické
signifikance (16,7 % vs 7,4 %, p=0,18) (Graf ¢. 1).

Ve skupin¢ S. aureus IE vznikl srdecni absces Castéji na nativnich nez na protetickych
chlopnich (83,3 % vs 16,7 %), ¢ast&ji na mitralni (66,7 %) nez na aortalni chlopni (33,3 %).
Vznik abscesu byl doprovazen rozvojem nové blokady AV vedeni v 33,3 % epizod. Pacienti,
u kterych doslo k rozvoji abscesu, méli dvoji osud. Jednu Y2 z nich se podafilo uspésné vylécit
bez operace, druha 2 z nich béhem hospitalizace zemiela (Tabulka €. 3).

V kontrolni skupiné bez S. aurea vznikaly abscesy Castéji na aortalni chlopni (75 %) nez na
mitralni chlopni (25 %). Afinita abscesu k nativnim, resp. protetickym chlopnim byla v této

skuping rovnocenna (50 %, resp. 50 %). Pii vzniku abscesu doslo k rozvoji AV blokady ve 25



% epizod. Absces zpisobeny jinymi agens nez S. aureem vedl ke smrti v 18,8 % epizod,
k operaci bylo indikovano 50 % epizod IE a s konzervativni 1é¢bou si vystacilo 31,3 %

pacient s epizodou IE komplikovanou vznikem abscesu.

Graf ¢. 2 Funkéni komplikace IE. Srovnani STAU a ostatni mimo STAU

Funkéni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus M Ostatni mimo STAU
p=0,45 p=0,01 p=0,01
41,7

Srdecni selhani Embolizace Mortalita

V nasi studii nebyl mezi obéma skupinami pozorovan rozdil v rozvoji nové vzniklych epizod
méstnavého srde¢niho selhani (MSS) (25,9 % vs 19,4 %, p=0,45) (Graf ¢. 2). Ve skupiné
epizod MSS, kterou zpisobil S. aureus, byla nemocni¢ni tmrtnost 42,9 % (3 ze 7). V
kontrolni skupiné¢ MSS, na které se S. aureus nepodilel, byla nemocni¢ni imrtnost 23,8 % (5
z 21) (p=0,37). MSS ve skupiné S. aureus nejcastéji vzniklo na podkladé kombinované IE
aortalni a mitralni chlopné (42,9 % vsech ptipadi MSS), pfi IE aortalni chlopné jich
vzniklo z celkového poctu epizod MSS 28,6 % a pii IE mitralni chlopné 14,3 %. U kontrolni
skupiny agens mimo S. aureus MSS vzniklo nejcastéji na zaklad¢ IE aortalni chlopné (57,1
%), dale pak IE mitralni chlopné v 19 %, pfi IE postihujici vice chlopni doslo k 19 %
z celkového poctu epizod MSS. Pii poruse integrity chlopné (perforace/prolaps cipu) doslo ve
skuping S. aureus k epizodé¢ MSS v 33,3 % piipadi v porovnani s kontrolni skupinou bez S.
aureus, kde k MSS doslo v 30,8 % epizod poruch integrity chlopné (p=1,00).

Potencial zpisobit manifestni embolizacni epizodu byl signifikantné vyssi na strané
infekénich endokarditid, které zpusobil S. aureus (41,7 % vs 18,5%, p=0,01). Embolizace u
obou skupin sméfovaly nejéastéji do mozku (v 30,6 % ve skupiné S. aureus, resp. v 9,9 %

Vv kontrolni skupiné bez S. aureus). Ve skupiné S. aureus byla pozorovana vyrazné vyssi



incidence embolizaci do mozku (p=0,01), v Cetnosti embolizaci do ostatnich organt rozdil

nebyl (Tabulka €. 1).

Tabulka €. 1 Incidence embolizacnich epizod z celkového poctu epizod IE dané skupiny

Mozek Ledviny Slezina Jatra Koncdetiny Véncite Obratle
tepny
Staphylococcus 11/36 4/36 4/36 1/36 1/36 1/36 1/36
Aureus (n=36) (30,6 %) | (11,1%) | (11,1%) | (2,8%) (2,8 %) (2,8 %) (2,8 %)
Ostatni mimo 8/81 2/81 2/81 0/81 2/81 5/81 0/81
STAU (n=81) (9,9 %) (2,5 %) (2,5 %) (0 %) (2,5 %) (6,2 %) (0 %)
p 0,01 0,07 0,07 0,31 1,00 0,67 0,31

Nemocni¢ni umrtnost byla signifikantné vyssi ve skupiné IE zptsobenych S. aureem

(33 % vs 12,3 %, p=0,01). Umrtnost pacientt, u kterych doslo k septickym embolizacim do

koronarniho fecisté, byla 50 % (3/6), ve skupiné kde k tomuto nedoslo, byla celkova tmrtnost

17,1 % (19/111). Tento rozdil v8ak nebyl statisticky signifikantni (p=0,08).

Uzitim logistické regrese, kterou jsme modelovali vztah mezi nemocni¢ni umrtnosti a

skupinou a embolii soucasné, jsme zjistili nasledujici. Pacienti ze skupiny S. aureus méli 2,7x

vys$i riziko nemocni¢ni imrtnosti ve srovnani se skupinou ostatni ptivodct IE. Pacienti

s embolii, nezévisle na druhu plivodce, méli 4,2x vys$i riziko nemocni¢ni Umrtnosti ve

srovnani s pacienty bez embolie. Pacienti ze skupiny S. aureus a soucasn¢ s embolii méli

11,3x vyssi riziko nemocni¢ni tmrtnosti ve srovnani se skupinou ostatnich agens mimo S.

aureus a soucasné bez embolie (Tabulka €. 2).

Tabulka ¢. 2 Uziti logistické regrese pro nemocni¢ni umrtnost, Skupinu a embolii sou¢asné mezi obéma skupinami

95% interval

Bazalni ] ] )
) OR (odds ratio) | spolehlivosti pro p
kategorie
OR
. Ostatni mimo
Skupina 2,7 10-75 0,05
STAU
Embolie ne 4,2 15-11,7 0,01




Neprokazali jsme vztah mezi délkou vegetace a systémovymi embolizacemi (p=0,43)
(Tabulka ¢. 3). Pocet vyhodnocenych vzorkli se nelisil (p=0,52). Biserialni korelacni
koeficient byl v tomto pifipadé 0,09 a tudiz ani korelace mezi zminénymi veli¢inami nebyla

prokézéna.

Tabulka ¢. 3 Vztah mezi délkou vegetace a systémovou embolizaci

Epizody IE se
Epizody IE bez
systémovou p
systémové embolizace

embolizaci
Délka vegetace
14,2+8 mm 12,6+6,9 mm 0,43
(prameér)
4.2 Diskuze

Tuto pasdz jsme rozdélili na tifi stézejni Casti, které jsou vénované strukturnim a
funk¢énim komplikacim IE: perianularnimu Sifeni infekce béhem epizod IE, embolizacim a

konec¢né také srde¢nimu selhani, které se mtize rozvinout béhem epizody IE.

Perianuldrni Sifeni infekce

Nase data nepotvrdila pfedpoklad, ze Staphylococcus aureus dokaze svou agresivitou
snadnéji  §ifit infekci za hranice chlopné. Abscesy byly vjeho skupiné pacientl
dokumentovany v 16,7 % epizod ve srovnani s 19,8 % epizod zplisobenymi jinymi agens
(p=0,69). Soucasné nemuzeme potvrdit fakt, Ze tvorba abscesu je Cast&j$i na protetickych
chlopnich. Dle naSich vysledkt byla afinita infekci S. aurea k protetickym chlopnim pouze
16,7 %, ostatni agens zpusobovaly abscesy protetickych chlopni v 50 % epizod. S. aureus
tvoril abscesy pievazné v oblasti mitralni chlopné (66,7 %), kdezto ostatni agens mély afinitu
prevazné k chlopni aortalni (75 %).

Vlivem systémovych tlakii mohou abscesy progredovat do pistéli, které tvoii zaklad
intrakardialnich &i perikardialnich zkrati. V jedné sérii pacientti ' &inila p¥itomnost aorto-
kavitalnich pistéli imrtnost 41 % i pies anamnézu naslednych chirurgickych operaci v 87 %
piipadii. Multivariantni analyza ukézala, ze faktory spojené se zvySenym rizikem umrti

zahrnovaly stfedné tézké az t€zké srdecni selhani, protetickou endokarditidu a nutnost

-8-



neodkladného chirurgického zakroku. V nékterych piipadech progresivni perianularni infekce
zcela narusuje ventrikulo-aortalni kontinuitu nebo aorto-mitralni trigonum. Pfestoze mohou
byt tyto strukturdlni 1éze a nitrosrdecni piStéle zprvu dobie tolerované, maji vétSinou
katastrofické nasledky. Tento stav vétSinou vyzaduje urgentni operacni zakrok. V nasem
souboru pacientti nebyla v zadné ze sledovanych skupin pistél dokumentovana.

Klinické znamky svédc¢ici pro diagnézu perivalvularniho Sifeni IE jsou nésledujici:
trvalad bakteriémie nebo horecka, opakované embolie, vznik srde¢niho bloku, srde¢niho
selhani nebo novy patologicky Selest 89 Pouze IE aortalni chlopné a anamnéza recentniho
uziti intravendznich drog byly prospektivné identifikovany jako nezavislé rizikové faktory
vzniku perivalvularniho abscesu *°. Nové vznikly atrioventrikularni blok ma 88 % pozitivni
prediktivni hodnotu na vznik abscesu, ale na druhou stranu nizkou sensitivitu (45 %) . Dle
nasich vysledki formace abscesu pfili§ nekorelovala snové wvzniklou poruchou
atrioventrikularniho vedeni. Ve skupiné S. aureus k tomuto doslo v 33,3 % epizod, u ostatnich
agens pouze v 25 % epizod.

Maly pocet pacienti s perianularnim Sifenim infekce nebo s pfitomnym
intrakardidlnim abscesem muze byt GspéSné 1écen bez chirurgické intervence 1213 Mezi tyto
pacienty patii ti, ktefi maji mensi (<1 cm) abscesy a ti, kteti nemaji komplikace, jako jsou
srde¢ni blok, echokardiograficky prokazana progrese abscesu béhem 1é¢by, chlopenni
dehiscence nebo insuficience. Tito pacienti by méli byt peclivé monitorovani pravidelnymi
TEE; TEE by se méla opakovat 2, 4 a 8 tydnl po ukonceni antimikrobidlni 1é€by. V naSem
souboru se jen mirné liSil prib&h pacientd s abscesem vzniklym na podkladé infekce S.
aureem a ostatnimi agens. Polovina pacientil s abscesem pfi infekcei S. aureem zemiela, kdezto
Vv kontrolni skupiné byla mortalita pouze 18,8 % (p=0,28).

Operace u pacientd s perivalvularnim §itenim IE sméfuje k odstranéni samotné infekce
stejné tak jako ke korekci hemodynamickych abnormalit. Tyto vykony na postizenych
chlopnich jsou ¢asto doprovazeny drenazi abscesovych dutin, odstranénim nekrotickych tkani
& uzavienim fistuloznich traktd **°. Agkoli je nahrada chlopné obvykle nezbytna, mize byt
provedeni samotné operace v piipad¢ rozsdhlého zniceni perianularnich podplirnych tkani
obtizné. Za téchto podminek je ke zvaZeni uziti homograftové nahrady, kterd miZze byt
pouzita k nahrazeni jak poSkozené aortalni chlopné, tak k rekonstrukci poskozené aorty 16,17,
V nasem souboru bylo celych 50 % pacientli s abscesem pii infekci jinymi agens nez S.
aureus indikovanych k nahradé postizené chlopné. Ve skupiné S. aureus nepodstoupil operaci
zadny pacient (p=0,05), coz bylo nejspiSe zpisobeno jiz vyse zminénym tézkym pribéhem a

vysokou mortalitou. Je nutno podotknout, ze ani chirurgicky vykon nezarucuje jistotu

-9-



vyteSeni IE. Po technické strance je za to zodpovédny infekci rozbiedly terén chlopni a

srdecniho skeletu, coz je zasadni limitaci této radikalni 1écby.

Méstnavé srdecni selhani

Rada studii b&hem poslednich tfech desetileti ukazala, Ze méstnavé srde¢ni selhani ma
z komplikaci IE nejvétsi dopad na celkovou prognozu *2!, Stredns t&7ké a7 t&zké méstnavé
srde¢ni selhani (MSS) bylo identifikovano jako 1 z 5 zakladnich pravodnich znaki, které byly
nezavisle spojené s 6 mésicni mortalitou 22 Dle nasich vysledkil se objevily epizody MSS
prekvapivé Castéji ve skupiné€ bez S. aurea, nicméné tento rozdil nebyl statisticky signifikantni
(p=0,45). Pokud se MSS na podklad¢ infekce S. aureem vyvinulo, byla dokumentovana
mortalita v 42,9 % epizod v porovnani s kontrolni skupinou bez S. aurea, kde k umrti doslo
v 23,8 % epizod MSS (p=0,37).

Dle dostupné literatury se uIE nativnich chlopni akutni MSS vyskytuje Castéji
u infekei aortalni chlopné (29 %), neZ mitralni (20 %) &i trikuspidalni (8 %) *'%. V nasem
souboru se toto potvrdilo, kdy v obou dvou skupinach dochazelo k rozvoji epizod MSS
prevazné pii IE aortalnich chlopni, respektive pii kombinované aorto-mitralni IE. Mira
tolerance MSS je zdvislda na tom, kterou z chlopni infekce postihuje. Akutni aortalni
regurgitace se zdd byt pacienty nejhiife tolerovana v porovnani s akutni trikuspidalni
regurgitaci, kde tomu je prav€ naopak. Tolerance pro akutni mitralni regurgitaci je stiedni.
MSS se mulze rozvinout akutné pii perforaci nativni chlopné nebo bioprotézy, rupturou
infikovanych mitralnich chord, obstrukci chlopné objemnou vegetaci nebo ndhlym vznikem
intrakardialnich pistéli a protetické dehiscence 2.

MSS se miiZze také zdketné rozvinout i pfes spravné zvolenou antibiotickou lécbu
v dusledku rozvoje komorové dysfunkce. Toto, jak se zda, mize byt velmi Casty a neziidka
piehlizeny fenomén. V naSem souboru se totiz objevily epizody MSS v souvislosti s poruchou
integrity chlopné (perforace/prolaps) v obou skupinach pouze v pfiblizné tietinach epizod
(33,3 % u S. aureus, resp. 30,8 % u kontrolni skupiny bez S. aureus). Nabizi se tedy moznost,
ze epizody MSS mohou byt pfi IE zpusobeny jinou etiologii, napiiklad celkové plisobicim
syndromem systémové zanétlivé odpovédi. Sepse je hlavni pfi¢inou smrti u Kriticky
nemocnych 2324 3 to zejména v disledku multiorgdnového selhani. Myokardialni dysfunkce

je pak znamym projevem tohoto syndromu 2%’

Snizend ejekéni frakce (EF) byla
zaznamenana u 25 % pacientli bez pfitomnosti Soku %8 au50 % pacientll s Jiz vyvinutym

septickym Sokem 29 posuzovana ventrikulograficky a termodilu¢ni metodou. Pokles EF byl
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reverzibilni s plnou obnovou srde¢ni funkce ptezivsich pacienti 7-10 den. V jinych studiich
septického Soku trvajiciho 48 hodin mélo 24-44 % pacienti systolickou dysfunkci levé

komory 03!

. Vyvoj septické deprese myokardu mize byt vysvétlovan nékolika mechanismy.
VétsSina z nich je regulovana cytokiny a NO, dal§imi pfi¢inami jsou mitochondrialni
dysfunkce, adrenergni downregulace, myofibrildarni dysfunkce ¢i cirkulaéni zmény
predstavované intravaskularni volumovou depleci a vasodilataci *2.

Pacienti, ktefi maji vstupné normalni funkci levé komory nebo jen mirné MSS, mohou
Vv prib¢hu 1écby zprogredovat az do tézkého MSS a u dvou tfetin z téchto pacienti se tak
stane v prvnim meésici terapie %18 Bez ohledu na mechanismus vzniku byva MSS u
konzervativné 1éCenych pacientli predzvésti vazné progndzy a nejvyznamnéjsim prediktorem

$patné progndzy u chirurgicky lédenych pacienti .

Embolizace

Systémové embolizace se vyskytuji v22 % az 50 % piipadd IE ***%. Emboly
nejcasteji cestuji do véncitych tepen, sleziny, ledvin, jater a koncetin. Az 65 % piihod vsak
zahrnuje centralni nervovy systém, z ¢ehozZ se v 90 % jednd o embolizaci do arteria cerebri
media *. Nicméné autoptické studie uvadéji také vyssi pocet embolizaci do ostatnich organi,
zejména jde o ledviny (60 %) a slezinu (44 %), coz naznaCuje, ze bfiSni pocitacova
tomografie (CT) je dilezitou zobrazovaci modalitou k detekci perifernich organovych
komplikaci 3739 \/ nasi studii jsme pozorovali signifikantni rozdil mezi epizodami embolizaci
obou srovnavanych skupin. Embolizace doprovéazely IE zplsobenou S. aureem v 41,7 %
vSech epizod oproti pouze 18,5 % ve skupiné kontrolni bez S. aurea (p=0,01). V obou
skupinach dochézelo nej€astéji k septickym embolizacim do mozku, signifikantné vice ve
skuping S. aurea (30,6 % vs 9,9 %, p=0,01). Dal$imi ¢astymi destinacemi embolizaci byly
v nasi studii ledviny a slezina (u S. aureus skupiny oboji shodné v 11,1 % vsech epizod IE).
Uzitim logistické regrese jsme zjistili, Ze pacienti ze skupiny S. aureus méli 2,7x vyssi riziko
nemocni¢niho tumrti ve srovnani se skupinou ostatni mimo S. aureus. Pacienti s embolii bez
odhledu na druh pivodce IE méli 4,2x vyssi riziko nemocni¢niho tmrti ve srovnani s pacienty
bez embolie a kone¢né pacienti ze skupiny S. aureus a soucasné s embolii méli 11,3x vyssi
riziko nemocni¢niho umrti ve srovnani se skupinou ostatnich agens mimo S. aureus

a soucasné bez embolie.

Predikce individualniho rizika embolizace je velmi obtizna . Mnoho studii se

pokusilo vyuzit echokardiografii k identifikaci vysoce rizikové podskupiny pacientt s IE,
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ktefi by mohli mit prospéch z ¢asné operace, s cilem zabranéni embolizaci. Nékolik studii s
TTE prokézalo tendenci k vysSimu riziku embolizace u levostrannych vegetaci v priméru
vétsich nez 1 cm *. DeCastro a jeho kolegové “° srovnali TTE a TEE a zjistili, e ani jedna z
technik nebyla uzite¢na pii definovani embolického rizika u pacientl s vegetacemi. Ve studii
zalozené na uziti TEE 3 byly mitralni vegetace s primérem vétsim jak 1 cm spojeny s
nejvetsi Cetnosti embolie. Je zndmo, ze mitralni vegetace jakékoliv velikosti jsou spojeny s
vysSim rizikem embolizace (25 %) ve srovnani s vegetacemi aortalni chlopné (10 %).
Nejvyssi embolizacni riziko (37 %) bylo pozorovdno u podskupiny pacientd s mitralni
vegetaci pfipojenou k prednimu cipu chlopné 42 Nage vysledky jsou s témito zjiSténimi
v konkordanci, jelikoz riziko embolizace bylo v obou dvou skupinach zvysené, pokud se
jednalo o IE mitralni chlopné. Ve skupiné S. aureus byla mitralni chlopen zastoupena v 46,7
% vSech embolizaci, ve skupiné kontrolni byla mitralni chlopen zastoupena dokonce v 66,7 %
vSech embolizaci. V jiné studii byl vliv velikosti vegetace na embolickém potencialu zavisly
na infikujicim agens, kde velké vegetace nezavisle ptredpovidaly embolické ptihody pouze
u streptokokovych infekei *'. Naopak, jak jiz bylo potvrzeno Vilacostou *®, stafylokokové
nebo plisnové IE jsou spojeny s vysokou frekvenci vyskytu embolizace nezavisle na velikosti
vegetace.

Zatimco nékteti autofi uvadéji zvysené riziko embolizacnich epizod u pacientd s

33,34,43

velkymi a mobilni vegetacemi , jini zase tuto korelaci nepotvzuji ***. Tato

diskrepance muze byt odivodnéna nékolika limitacemi téchto studii: maly vzorek pacienti

33,34,44 33,44,46

, pouziti pouze TTE , zaclenéni embolickych epizod jesté pred provedenim TEE

3439 Spatnou standardizaci diagnostickych kritérii. Zabranit t€émto limitacim se pokusila velka
multicentrickd prospektivni studie posuzujici prediktivni hodnotu echokardiografického
vysetfeni na nasledné riziko embolie a smrti pfi IE *'. Tato studie prokazala, e velikost
vegetace vice jak 10 mm je prediktorem novych epizod embolizaci a umrti. Primérna délka
vegetace pii infekci STAU byla v nasi studii 15,9+£8,6 mm Ve srovnani s epizodami IE, které
byly zptisobené ostatnimi organismy, kde byla primérna délka vegetaci 11,5+5,9 mm. Tento
rozdil byl statisticky signifikantni (p=0,02). Nicmén& vztah mezi délkou vegetace a
systémovymi embolizacemi nebyl prokazan (p=0,43). Biserialni korela¢ni koeficient byl
v tomto pfipadé 0,09 a tudiz ani korelace mezi zminénymi veli¢inami nebyla prokazana.

Jiny prediktor rizika embolizace neZ samotnad charakteristika vegetace byl stfedem
z4jmu dalsi studie *® Ta prokdzala, Ze s infekci spojend zvySend hladina antifosfolipidovych
protilatek vede k aktivaci endotelidlnich buné€k, trombinu a také ke sniZeni fibrinolyzy. Tato

kaskada pak vedla ke zvySenému riziku zdvaznych emboliza¢nich piihod. Objektem dalSich
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studii by tedy mohl byt vztah hladiny antifosfolipidovych protilatek a infekce S. aureus, coz

by mohlo osvétlit jeho vysoky embolizaéni potencial.

5 ANALYZA B
5.1 Srovnani Staphylocccus aureus a koagulaza negativni stafylokoky
5.1.1 Vysledky

KNS zptisobovaly oproti kontrolni skupiné STAU vice nez dvakrat vetsi pocet abscest
(35,3 % vs 16,7 %), coz ale nebylo statisticky signifikantni (p=0,18). VSechny abscesy u KNS
IE vznikly v souvislosti s protetickou IE. Nové vzniklda porucha AV vedeni byla
dokumentovana v 16,7 %, resp. 59 % epizod (p=0,40). Perforace ¢i prolaps chlopné
doprovazel infekce KNS v 5,9 % vsech epizod (jednalo se o jednu perforaci chlopn¢) oproti
8,3 % epizod IE zptusobenymi STAU (p=1) (Graf ¢. 3).

Srde¢ni selhani bylo v obou skupinach dokumentovano pfiblizné stejné Casto (23,5 %
vs 19,4 %, p=1). Pocet embolizaci byl signifikantné¢ vyssi ve skupin¢ STAU (41,7 % vs 11,8
%, p=0,02), stejn¢ tak jako celkova nemocni¢ni umrtnost (33 % vs 5,9 %, p=0,04) (Graf ¢. 4).

Graf ¢. 3 Strukturalni komplikace IE. Srovnani STAU a KNS

Strukturalni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus B Koagulaza negativni stafylokoky

p=0,18 p=1 p=0,40

35,3

Srdecni absces Perforace/prolaps chlopné Porucha AV vedeni
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Graf ¢. 4 Funkéni komplikace IE. Srovnani STAU a KNS

Funkéni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus B Koagulaza negativni stafylokoky

p=1 p=0,023 p=0,040

41,7

Srdecni selhani Embolizace Mortalita

5.1.2 Diskuze

KNS jsou jednim z nejast&jsich piivodei protetickych endokarditid *°, jejich role pri
vzniku endokarditid nativnich chlopni je vSak také dobfe dokumentovana “*°'. V nasem
souboru zpisobily KNS IE protetickych materiali (chlopné, implantabilni pfistroje) v 58,8 %
epizod. Protetické IE, zejména pokud se objevi do 12 mésicti po operaci aortalni chlopné, jsou
Gasto komplikovany vznikem perivalvularnich a myokardialnich abscest *2. Ve studii Vivian
Chu a kolektivu > byl vznik intrakardidlniho abscesu dokumentovan az v 50 % epizod
asnych IE protetickych chlopni zptisobenych KNS. Casna KNS endokarditida méla v této
studii podobny vyskyt epizod méstnavého srde¢niho selhdni (MSS) a abscestl, avSak mortalita
casnych epizod IE byla pozorovana v 17 % ve srovnani s 30 % u pozdnich epizod IE. Nase
vysledky potvrzuji vysokou schopnost KNS tvofit nitrosrdeéni abscesy (v 35,3 % epizod),
nicméné v porovnani s epizodami tvorenymi S. aureem tento rozdil nedosahl statistické
signifikance (p=0,18). Musime v8ak podotknout jeden zajimavy fakt, a to Ze vSechny epizody
abscesti U KNS vznikly pii protetické endokarditidé.

Stejna autorka publikovala studii

, ve které se zameéfila pouze na epizody IE
nativnich chlopni zptisobené KNS. Z 1504 pacientt s IE nativnich chlopni tvotily KNS 6,6 %,
coz piiblizné odpovidéa vysledkiim ostatnich studii, kde KNS ¢&italy cca 5 % vSech epizod IE

54,55

nativnich chlopni . Zajimavym vystupem této studie bylo zjiSténi, Ze epizody IE nativnich

chlopni zptisobené KNS byly doprovazeny signifikantné vy$Sim zastoupenim vzniku abscesu
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proti skupiné IE zptusobené Staphylococcem aureem (p=0,04). Zatim byl tento fakt uznavan
pouze u protetickych endokarditid. Epizody MSS byly v obou skupinach podobné (p=0,18),
embolické epizody byly signifikantné Castéjsi ve skuping S. aureus (p=0,001).

Srdec¢ni selhani se v nasi kohorté objevilo téméf u Ctvrtiny pacientli, coz je ve srovnani
S ostatnimi studiemi pomérné nizké ¢islo. Dle vysledkd u obou skupin nebyl signifikantni
rozdil ve schopnosti vyvinout MSS (p=1). Pozorovali jsme extrémni rozdil mezi ob&ma
skupinami stran schopnosti produkce systémovych embolti ve prospéch S. aurea (p=0,02).
Nemocni¢ni Gmrtnost byla ve skupingé KNS pouhych 5,9 %, jina studie >° uvadi mortalitu
KNS IE nativnich chlopni az 19 %. Na takto nizké imrtnosti v naSem souboru se mohl podilet
nizky pocet embolizaci a epizod MSS. Zavérem lze fici, Ze nemocni¢ni tmrtnost byla v nasi

studii signifikantn¢ vyssi ve skupiné S. aureus (p=0,04).

5.2 Srovnani Staphylococcus aureus a streptokoky
5.2.1 Vysledky

Streptokoky nezpisobily ani v jednom pfipadé vznik intrakardidlniho abscesu
Vv porovnani se skupinou S. aurea. Tento nalez byl vSak bez statistické signifikance (16,7 % Vs
0 %, p=0,10). V nové vzniklych poruchach AV vedeni ¢i ve schopnosti narusit integritu
chlopné nebyl u obou skupin sledovan vyznamny rozdil (p=0,42, resp. p=0,09) (Graf ¢. 5). Ve
skupin¢ streptokoku se pfi poruse intergrity chlopné jednalo o dvé epizody perforaci chlopné

a tfi epizody chlopennich prolapst.

Graf ¢. 5 Strukturalni komplikace IE. Srovnani STAU a streptokokt

Strukturalni komplikace IE (%)
B Staphylococcus aureus M Streptokoky
p=0,10 p=0,09 p=0,42
31,3
16,7 16,7
8,3
6,3
0
Srdecni absces Perforace/prolaps chlopné Porucha AV vedeni
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Epizody srde¢niho selhani byly evidovany v 25 %, resp. v 19,4 % epizod (p=0,72).
Emboliza¢ni potencial byl signifikantné¢ vyssi ve skupiné Staphylococcus aureus (41,7 % vs
12,5 %, p=0,04). Nizka virulence streptokokovych endokarditid v nasi kohorté byla spojena
s nulovou nemocni¢ni mortalitou oproti 33 % nemocni¢ni mortalité ve skupiné STAU
(p=0,01) (Graf ¢. 6).

Graf ¢. 6 Funkéni komplikace IE. Srovnani STAU a streptokoktl

Funkéni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus M Streptokoky

p=0,72 p=0,04 p=0,01
41,7
33
0
Srdeéni selhani Embolizace Mortalita

5.2.2 Diskuze

V predantibiotické a ¢asné antibiotické éfe byly streptokoky nejcastéjsi piic¢inou IE,
kdy zodpovidaly az za 80 % pripadi >’. Jejich relativni vyznam se v pribshu let snizil
v disledku Ustupu revmatické karditidy, lepSi Ustni a zubni péce, ucinnéjsi profylaxe
a snizeného vyskytu streptokokovych bakteriémii %859,

Ackoli streptokokové a STAU IE sdileji stejnd primarni mista infekce, jejich
patogeneze a klinické projevy jsou rozdilné. Streptokoky vétSinou postihuji chlopné s jiz
preexistujici endotelialni 1ézi, naproti tomu S. aureus kolonizuje bud’ poskozeny endotel, nebo
napada fyzicky neporusené endotelové bunky 60,

Cetnost ptipadtl IE zptsobenych streptokoky byl v nasi studii 14 % epizod, coz je
podobné zastoupeni, které¢ se nyni uvadi v literature *1 V/ nasem srovnani zaujal predevsSim
vysoky pocet poruch integrity chlopenniho aparatu ve streptokokové skupiné (31,3 %), coz

muze vychazet z toho, Ze nizka virulence se subakutnim pribéhem na pocatku vede
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k oddaleni diagndézy a tim podporuje vznik poruch chlopenni integrity, coz odpovida nasim
vysledkiim. Streptokoky soucasné vykazuji lepsi odpovéd na 1écbu, coz snizuje nastup
zavaznych projevl endokarditidy jako je vznik srde¢niho abscesu (0 %), embolizace (12,5 %)

a celkové nemocni¢ni umrtnosti (0 %).

5.3 Srovnani Staphylococcus aureus a enterokoky
5.3.1 Vysledky

IE zpuisobena enterokoky nezapfticinila ¢astéjsi vznik srde¢nich abscesu (20 % vs 16,7
%, p=1) ¢i poruseni integrity chlopné (perforace/prolaps) (13,3 % vs 8,3%, p=0,62). Ve
skupin¢ enterokoki se jednalo o jednu epizodu perforace a jednu epizodu prolapsu chlopné.
Nove¢ vzniklé poruchy AV vedeni byly v obou skupinach vidét piiblizné stejné ¢asto (16,7 %
vs 13,3 %, p=1) (Graf ¢. 7).

Graf €. 7 Strukturalni komplikace IE. Srovnani STAU a enterokok

Strukturdlni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus M Enterokoky

p=1 p=0,62 p=1

Srdecni absces Perforace/prolaps chlopné Porucha AV vedeni

Ani v jedné ze sledovanych funkénich komplikaci IE nebyl mezi obéma skupinami
sledovan vyznamny rozdil v rozvoji: srde¢niho selhani (p=0,30), v emboliza¢nim potencidlu

(p=0,58) ¢i nemocni¢ni tmrtnosti (p=0,50) (Graf ¢. 8).
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Graf ¢. 8 Funkéni komplikace IE. Srovnani STAU a enterokok

Funkéni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus M Enterokoky

p=0,30 p=0,58 p=0,50

41,7

Srdecni selhani Embolizace Mortalita

5.3.2 Diskuze
Enterokoky piedstavuji po streptokocich a stafylokocich tieti nejcastéjsi pric¢innou

agens infek¢ni endokarditidy a jsou zodpoveédné za 5 % az 20 % vSech ptipadi endokarditidy
61,62

Srde¢ni selhani bylo v diiv§jsich studiich hlaSeno u 16 % aZz 26 % pacientl 63,64,

V nejrecentn&jsi studii dokonce v 46 % viech piipadii ®. Tato studie proti sob& postavila 107
epizod IE zptsobenych enterokoky proti 314 epizodam IE pfi infekci Staphylococcem
aureem. Systémové embolizace byly dokumentovany signifikantné vice pii infekci
Staphylococcem aureem (p<0,0001). V ptitomnosti srde¢niho selhani nebyl v obou skupinach
signifikantni rozdil (p=0,69). Pfitomnost srde¢nich abscest, poruch integrity chlopni ¢i nové
vzniklych poruch rytmu nebyla v této studii hodnocena.

Virulence enterokoku se v nasi studii blizila, jako jedina ze vSech vybranych agens, S.
aureu. V zadné se sledovanych strukturnich ¢i funkénich proménnych, které jsme sledovali,
nebyl mezi obéma skupinami signifikantni rozdil. Zajimavosti bylo, ze jediné dvé AV
blokady IIl.stupné ve studii vznikly v souvislosti s enterokokovou infekci. Pocet septickych
embolizaci v této skupiné byl pomérné vysoky (33,3 %).

Umrtnost enterokokovych endokarditid se za posledni tii dekady pfili§ neméni
a zGstava vysoka - 9-47 % v letech 1970 a7 1980 a 11-35 % v poslednich letech . Divody
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nedostateCného zlepSeni prognozy nejsou znamy. Enterokokovd mortalita byla v nasem

souboru 20 %.

5.4 Srovnani Staphylococcus aureus a Kultivaéné negativni IE
5.4.1 Vysledky

Srdecni abscesy byly u obou sledovanych skupin ptitomné v podobné mite (16,7 % vs
14,3 %, p=1). Cetnost perforace/prolapsu chlopné se v obou skupinach také vyznamné nelisila
(19 % vs 8,3 %, p=0,40). Ve skupiné KNE se jednalo o dvé epizody perforaci chlopné a dvé
epizody chlopennich prolapst. Poruchy vedeni ve smyslu rozvoje nové AV blokady byly
Castéji pozorovany ve skupiné STAU, nicméné toto bylo bez statistické signifikance (16,7 %

Vs 4,8 %, p=0,24) (Graf &. 9).

Graf ¢. 9 Strukturalni komplikace IE. Srovnani STAU a KNE

Strukturalni komplikace IE (%)

B Staphylococcus aureus B Kultivacné negativni endokarditidy

p=1 p=0,40 p=0,24
19

Srdecni absces Perforace/prolaps chlopné Porucha AV vedeni

V incidenci srde¢niho selhani nebyl v obou sledovanych skupinach rozdil (23,8 % vs
19,4 %, p=0,74). Embolizace byly ve skupiné KNE pozorovany ve 23,8 % epizod
v porovnani s 41,7 % epizod u STAU, opét bez statistické vyznamnosti (p=0,17). Mortalita
STAU IE byla signifikantné vyssi oproti kontrolni skupin€ (33 % vs 9,5 %, p=0,04) (Graf ¢.
10).
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Graf ¢. 10 Funkéni komplikace IE. Srovndni STAU a KNE

Funkéni komplikace IE (%)
B Staphylococcus aureus B Kultivacné negativni endokarditidy

p=0,74 p=0,17 p=0,044

41,7

Srdecni selhani Embolizace Mortalita

5.4.2 Diskuze

Existuji 3 hlavni divody, pro¢ jsou u pacientd s IE negativni hemokultury: kauzalni
mikroorganismus ma pomaly rust (Propionibacterium acnes, atd.) nebo vyzaduje specidlni
kultivacni metody (Coxiella, Bartonella, Tropheryma whipplei, atd.) nebo se jedna
0 plisnovou endokarditidu (Aspergillus, atd.). Posledni a dle dostupné literatury 0668 asi
nejpravdépodobnéjsi pric¢inou je vSak podavani antibiotik pfed odbérem krve na kultivaci.
V nasi kohorté¢ tvotily KNE 18 % vSech epizod.

Dle vysledkii pfedchozich publikaci °*®" byla IE s negativnimi hemokulturami
spojend s vysSim vyskytem perianuldrnich komplikaci, srde¢niho selhani a vyss$i nemocni¢ni
mortalitou. NaSe vysledky toto nepotvrzuji, data vSak signalizuji mirn€ vyssi vyskyt poruch
chlopenni integrity ve skupiné Kultivaéné negativnich endokarditid v porovnani s infekcemi
zpusobenymi Staphylococcem aureem (19 % vs 8,3 %), coz by mohlo byt zplisobeno
oddalenim nasazeni vhodné 1é¢by pii neznalosti etiologického agens. Cetnost MSS mély obé
dvé skupiny podobnou (p=0,74). U skupiny KNE byl pozorovan niz§i embolizaéni potencial
nez u STAU IE, nicméné bez statistické vyznamnosti (p=0,17). Nemocni¢ni tmrtnost byla ve
skupin¢ KNE signifikantné niz$i nez u endokarditid zptisobenych STAU (p=0,04). I pfes tyto

pomérné pozitivni vysledky zaslouzi skupina KNE dalsi sledovani.
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6  ZAVERY

Infekéni endokarditida je onemocnéni s Cetnym vyskytem komplikaci a vysokou
mortalitou. Navzdory této skutecnosti je VnasSi zemi tomuto tématu vénovano stile malo
pozornosti. Nejcastéjsim a nejobavanéjsim pivodcem epizod infekéni endokarditidy (IE) je
Staphylococcus aureus. Praci zabyvajicich se pfevazné strukturalnimi a funkénimi dopady
této virulentni bakterie na pribéh samotného onemocnéni je celosvétové malo, v nasi zemi
komplexnéjsi informace o tomto vztahu zcela chybi. Porovnali jsme patofyziologické dopady
IE zptisobené S. aureem s ostatnimi infekénimi agens.

Staphylococcus aureus zpusoboval signifikantné vice septickych embolizaci nez
ostatni puavodci IE (p=0,01). Mezi S. aureem a ostatnimi plivodci IE nebyl zjistén
signifikantni rozdil ve tvorb&é abscest, nové vzniklych epizodach srde¢niho selhani,
poruchach AV vedeni ¢i poruchach integrity chlopné béhem epizody IE.

Ze vSech proménnych byly jedinymi prediktory nemocni¢niho umrti embolizace a S.
aureus jako puvodce. Pacienti ze skupiny S. aureus méli 2,7x vyssi riziko nemocni¢niho amrti
ve srovnani se skupinou ostatnich ptivodct. Pacienti s embolii bez ohledu na druh ptivodce
méli 4,2x vyssi riziko nemocni¢niho umrti ve Srovnédni s pacienty bez embolie a konecné
pacienti ze skupiny S. aureus asoucasné¢ s embolii méli 11,3x vyssi riziko nemocni¢niho

umrti ve srovnani se skupinou ostatnich agens a soucasn¢ bez embolie. Neprokazali jsme

vztah mezi délkou vegetace a systémovymi embolizacemi (p=0,43).
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