—— WWW.VNitrnilekarstui.cz

Myokarditidy

Editorial k clanku L. Brunerova et al. Akutni myokarditida
manifestujici se obrazem transmurainiho infarktu myokardu provazena
akutnim rendlnim selhanim. Vniti Lék 2005; 51(1): 106-112.
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I v soucasné dobé pri vyuziti moder-
nich diagnostickych metod a postupt
je rozpoznani zanétlivého postizeni
srde¢niho svalu obtizné. Anamnes-
tické a variabilni klinické projevy
jsou necharakteristické a onemocné-
ni probihd ¢asto skryté a nepoznané.
Zanétlivda onemocnéni myokardu
jsou prozatim stile jesté ne zcela jas-
né definovanou skupinou chorob
v kardiologii. Zkratka diagnéza akut-
ni myokarditidy je nesnadnd, zvlasté
kdyz na ni l1ékaf nemysli.

Myokarditida pfedstavuje ¢asto na-
hle vzniklé akutni zdnétlivé poskoze-
ni srde¢niho svalu a prevodniho
srde¢niho systému. Pfi¢inou neni
ischemicka choroba srdecni, hyper-
tenze nebo vrozené ¢i ziskané srdec-
ni vady.

Vyskyt neni pfesné znim pro ne-
jednoznacnost klinické diagnézy.
Udaje o incidenci se v literatufe rtiz-
ni, uddvd se asi kolem 1 %, castéji
u déti nez u dospélych a u muzi nez
u zen. U déd a mladistvych, ktefi na-
hle zemfou, se myokarditida udava
v 15-20 %, u dospélych s Cerstvé zjis-
ténymi zndmkami srdeéni nedosta-
tecnosti (ve studii Myocarditis Treat-
ment Trial) v 9,6 %. Jako pravodni
znak jiného zanétlivého onemocnéni
se myokarditida vyskytuje u 20-30 %
nemocnych. Jeji vyskyt je také
dan geografickymi, hygienickymi
a epidemiologickymi podminkami
obyvatelstva.

Pri¢inou myokarditidy mohou byt
rizné faktory fyzikalni, chemické,

imunologické, nejcastéji rtiznd in-
fekéni agens. Kardiospecifické viry
(v50 az 60 %), skupiny Coxsackie
subtypu B (v Evropé), adenoviry ty-
pu 3 a 5 (vUSA), dale enteroviry,
echoviry, cytomegaloviry, virus hepa-
titidy B, HIV, virus Epsteina-Barrové
a dalsi. Méné casto jde o bakterie,
stafylokoky, Corynebacterium diphte-
riae, Chlamydia pnewmoniae, Mycoplas-
ma pnewmoniae, lymskou borelidzu,
legionely, vzacné z parazitt echino-
kok, Toxoplasma gondii, Trypanosoma
cruzi (v Jizni Americe) nebo nékteré
mykézy. Neni prakticky mikroorga-
nizmus, ktery by nemohl zptisobit
myokarditidu. Jako neinfekéni prici-
ny myokarditidy jsou uvddény hor-
mondlni vlivy v téhotenstvi nebo pri
tyreotoxikéze, alergie, léky, drogy,
z fyzikélnich vlivli rtizna tepelnd po-
skozeni, zafeni, ¢astéji imunitni vlivy
pfi revmatické horecce, systémovych
onemocnénich, sarkoidéze, revma-
toidni artritidé a dalsi.

V patogenezi myokarditidy se uplat-
nuje vice mechanizm?. Proces zanét-
livého poskozeni srde¢niho svalu za-
¢ind nejcastéji rozpadem myocytt vli-
vem piimého poskozeni infekénim
agens nebo poskozeni mtize byt zpt-
sobeno imunitnimi mechanizmy.
Casto se ale oba procesy kombinuji.
Nemalou roli se podili i infiltrace
cév, mikrovaskularni spazmy s tvor-
bou mikrotrombut a infiltrace mezi-
bunééného pojiva. Kromé bunécné
zprostfedkované imunity se vyznam-
né podili i protilatkové zprostiedko-

vana imunita. Nékteré experimental-
ni prace na modelu mysi myokarditi-
dy viry Coxsackie B3 prokazaly, ze
v prvé fazi se 5.-7. den objevuje posti-
zeni myocytti, které je jeSté reverzi-
bilni, zatimco v 9.-15. dnu se objevu-
je intersticidlni monocytarni infilerat,
zanét ma charakter chronického po-
skozeni, které je jiz nezvratné. Vy-
sledkem jsou bud lokalné, nebo di-
fuzné poskozena svalova vldkna a in-
tersticium - edematézni prosdknuti,
hyalinni, granulomatézni nebo tu-
kovd degenerace, nekréza myocytd,
néhrada kardiocytti vazivem a vyraz-
ny pokles kontraktilni funkce srdec-
niho svalu. V udrzovani
munniho procesu hraji vyznamnou
roli ICAM-1 (intercelluar adhesion
molecule), LFA-3 (lymphocyte func-
tion related antigen 3) a cytokiny,
katecholaminy a genetické faktory.
Nepoznand nebo nelé¢end myokar-
ditida je pravdépodobné nejcastéjsi
pri¢inou dilatované kardiomyopatie.

V klinickém obraze myokarditidy
se vyskytuje Siroké spektrum nespe-
cifickych anamnestickych obtizi od
Gnavnosti, celkové slabosti, bolesti ve
svalech, v kloubech, palpitace, sub-
febrilie az po horecky, oprese, tlak
v prekordiu, dusnost, preskakovini
srdce. Myokarditida probihad vétsi-
nou benigné, ale miiZe se manifesto-
vat 1 tézkym srdeénim selhdnim
s malignim prabéhem pod obrazem
kardiogenniho $oku, nebo konc¢it le-
talné nahlou smrti. Myokarditida
muze probihat také nékdy pod kli-
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nickym obrazem akutniho srde¢ni-
ho infarktu (viz kazuistika L. Brune-
rové et al na s. 106 tohoto ¢isla Vnitf-
niho lékafstvi).

V objektivnim fyzikalnim ndlezu
dominuje klidova tachykardie, rtizné
formy arytmii, zndmky srde¢ni ne-
dostatec¢nosti, cval, zrychlend decho-
va frekvence, ménici se poslechovy
nélez na srdci, systolicky Selest z mit-
rélni ¢i trikuspidalni insuficience pii
dilataci srde¢nich oddilt. V bioche-
mickém vySetfeni krve mohou byt
pritomny znamky myokardialniho
poskozeni a zinétu. Z pomocnych
vySetfeni se pfi podezieni kromé
anamnézy, fyzikalniho a biochemic-
kého vySetfeni spoléhime na EKG
a ECHO srdce.

Diagnoéza myokarditidy je ale vel-
mi obtiznd, patfi mezi nejtézsi
v kardiologii. Neexistuje totiz zddna
vySetfovaci metoda, ani biopsie sr-
decniho svalu, ktera by myokarditidu
s jistotou potvrdila nebo vyvratila.
EKG-zmény jsou casté, ale ne prilis
specifické. Pozorujeme zrychlenou
srdecni frekvenci, elevace nebo depre-
se na useku ST, inverze vln T, poru-
chy sinokomorového prevodu, nej-
riiznéj$i arytmie. Nékdy se mtizeme
setkat i s tzv. pseudoinfarktovymi
zménami v podobé patologického
kmitu Q nebo QS, které jsou ale ¢as-
to reverzibilni. RTG-vySetfeni srdce
a plic je rovnéz netypické. V pokroci-
lej$im stadiu mutizeme pozorovat
rozsifeny srde¢ny stin nebo znamky
méstnani v plicich. Vétsi vyznam ma
jiz dnes snadno dostupné opakované
USG-vysetfeni srdce. Nejcastéjsim
nélezem je dilatace srde¢nich oddila,
snizend systolickd funkce levé komo-
ry a globalni nebo pouze regiondlni
porucha kinetiky. Je-li detekovan vy-
potek, jednd se soucasné i o perikar-
ditidu. Z biochemickych vysSetfeni
prokazuje myokardidlni poskozeni
zvySeni kardiospecifickych enzymi
a troponinu, v krevnim obraze leu-
kocytdza, v diferencidlnim rozpoctu
lymfocytéza a neutropenie, zvySena
sedimentace, C-reaktivni protein. Na
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vyznamu ziskdvaji mikrobiologické
a imunologické metody, prikaz in-
fekéniho agens, pritkaz virové infek-
ce sérologicky, kultiva¢né, polymera-
zovou fetézovou reakci (PCR), pripad-
né i z bioptického vzorku. Pfinosna
mohou byt i vySetfeni znacenymi
protildtkami proti myozinu. Katetri-
zani vySetfeni - endomyokardidlni
biopsie nejlépe s koronarografickym
vySetfenim je indikovana tehdy, kdyz
neni diagnéza jasnd a kdyz klinicky
nalez progreduje. Koronarografie
muze vyloucit ischemickou chorobu
srdeéni. Bioptické vySetfeni ma vyso-
kou specificitu, ale nizkou senzitivi-
tu. Je proto tfeba odebrat vétsi mnoz-
stvi vzorkd, ale i tak je vySetfeni az
v 50 % nespolehlivé. V roce 1987 byla
definovana Dallaskd histopatolo-
gicka kritéria, kterd rozliSuji nalez
pozitivni (pfitomnost zfetelné zanét-
livé infiltrace a nekrézy myocyt),
hrani¢ni a negativni. V roce 1969 vy-
dala WHO Magdeburska kritéria, kte-
rd definuji myokarditidu jako 14 in-
filerujicich leukocyttt na mm?, prevaz-
né T-buriky a minimalné 4 makrofagy.
Ani pfi uvedeni vSech metod nejsme
usetfeni diagnostickych rozpaku
a omyld. Ve vSech pripadech je ale tfe-
ba nemocného dlouhodobé sledovat
a vysetfeni v pravidelnych intervalech
systematicky opakovat. Nejcastéjsim
omylem v diagnostice myokarditid je
fakt, Ze na ni vcéas nemyslime! Méli
bychom na ni myslet u mladych je-
dincli po anging, viréze nebo jiném
infekénim onemocnéni, kdyz si ne-
mocny stézuje na dusnost, je patrna
klidova nebo no¢ni tachykardie a jsou
nalezeny zmény v EKG. U starsich li-
di, kdyz se v priibéhu zanétlivého one-
mocnéni objevi znamky srdecni ne-
dostate¢nosti, zmény v EKG a dilata-
ce srde¢nich oddilti v USG-vysetieni.

Lécba je nejednotna, vétsinou sym-
ptomatickd, fidi se zdvaznosti one-
mocnéni. Télesny klid na lazku za
hospitalizace, alesponi 14 dna, pak
postupné fyzické zatézovini. Veétsi
fyzickd zatéz, zejména u sportovct,
nejdiive za 6 mésict. Vétsinou se

ndm nedafi odhalit pri¢inu, fokdlni
infekci, infekéni agens, a tak lécba
zavisi na pritbéhu onemocnént. Siro-
kospektra antibiotika penicilinové,
erytromycinové nebo cefalosporino-
vé fady puisobi jako prevence sekun-
darni bakteridlni superinfekce. Proti-
virové léky se neosvédcily, pokud ne-
jsou podiny v prvnich dnech, po
4.dnu podle experimentalnich dat
jiz neptisobi. Lécba imunosupresivy
a kortikoidy je indikovdna u myo-
karditid s postupujicimi zndmkami
srde¢ni nedostateénosti nebo u imu-
nologicky podminénych onemocné-
ni a je stale jesté velkou otazkou. Ur-
cité vysledky poskytuje studie MTT
(Myocarditis Treatment Trial), efekt
gamaglobulinu je zkoumdn ve studii
ESETCID (European Study on the
Epidemiology and Treatment of Car-
diac Infalamtory Disease). Nejvétsi
vyznam v 1é¢bé myokarditid podle
soucasnych experimentalnich a kli-
nickych vysledki maji inhibitory
ACE, prokazuji zlepSeni histolo-
gického nalezu, pokles hmotnosti
a prodlouzené preziti, zejména jsou-
li podaviny v ¢asném stadiu one-
mocnéni. Dal$i 1é¢ba je ponejvice
symptomatickd a spociva v 1écbé
diuretiky, vazodilatancii, antiarytmi-
ky, popripadé kardiotoniky, v nejtéz-
$ich pripadech srde¢ni transplantaci.

Prognéza na zacatku onemocnéni
je nejistd, pozdéji zavisi na klinickém
pribéhu, laboratornich zménach
a stupni poskozeni funkce levé sr-
decni komory. Vétsinou ale myokar-
ditida probiha benigné a u vice nez
50 % dochazi k spontannimu vyhoje-
ni. Nékdy i pres veskeré lé¢ebné sna-
hy onemocnéni prechazi do chronic-
kého stadia, miize vyastit do obrazu
dilata¢ni kardiomyopatie nebo pro-
greduje, probihd pod obrazem akut-
niho srde¢niho selhdni a kon¢i letdlné.

Myokarditidy jiz dnes nepatfi
k vzacnym onemocnénim. Pfi¢inou
mohou byt infekéni agens, nejcastéji
viry, ale i razné faktory imunolo-
gické, fyzikalni a chemické. V klinic-
ké praxi ma zasadni vyznam podrob-

Vniti Lék 2005; 51 (1) m—



—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz

na anamnéza, ¢asté EKG a ECHO vy-
Setfeni srdce, v diferencialni diagnos-
tice vylouceni koronarniho onemoc-
néni koronarografickym vySetfenim
a v pripadé nejistoty endomyokar-
dialni biopsie. Lécba je nespecifickd,
symptomatickd, dlouhodoba a vyza-
duje opakované a pravidelné ambu-
lantni kontroly.
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