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Myokarditidy
Editorial k èlánku L. Brunerová et al. Akutní myokarditida 

manifestující se obrazem transmurálního infarktu myokardu provázená

akutním renálním selháním. Vnitø Lék 2005; 51(1): 106–112.
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I v současné době při využití moder-
ních diagnostických metod a postupů
je rozpoznání zánětlivého postižení
srdečního svalu obtížné. Anamnes-
tické a variabilní klinické projevy
jsou necharakteristické a onemocně-
ní probíhá často skrytě a nepoznané.
Zánětlivá onemocnění myokardu
jsou prozatím stále ještě ne zcela jas-
ně definovanou skupinou chorob
v kardiologii. Zkrátka diagnóza akut-
ní myokarditidy je nesnadná, zvláště
když na ni lékař nemyslí.

Myokarditida představuje často ná-
hle vzniklé akutní zánětlivé poškoze-
ní srdečního svalu a převodního
srdečního systému. Příčinou není
ischemická choroba srdeční, hyper-
tenze nebo vrozené či získané srdeč-
ní vady.

Výskyt není přesně znám pro ne-
jednoznačnost klinické diagnózy.
Údaje o incidenci se v literatuře růz-
ní, udává se asi kolem 1 %, častěji
u dětí než u dospělých a u mužů než
u žen. U dětí a mladistvých, kteří ná-
hle zemřou, se myokarditida udává
v 15–20 %, u dospělých s čerstvě zjiš-
těnými známkami srdeční nedosta-
tečnosti (ve studii Myocarditis Treat-
ment Trial) v 9,6 %. Jako průvodní
znak jiného zánětlivého onemocnění
se myokarditida vyskytuje u 20–30 %
nemocných. Její výskyt je také
dán geografickými, hygienickými
a epidemiologickými podmínkami
obyvatelstva.

Příčinou myokarditidy mohou být
různé faktory fyzikální, chemické,

imunologické, nejčastěji různá in-
fekční agens. Kardiospecifické viry
(v 50 až 60 %), skupiny Coxsackie
subtypu B (v Evropě), adenoviry ty-
pu 3 a 5 (v USA), dále enteroviry,
echoviry, cytomegaloviry, virus hepa-
titidy B, HIV, virus Epsteina-Barrové
a další. Méně často jde o bakterie,
stafylokoky, Corynebacterium diphte-
riae, Chlamydia pneumoniae, Mycoplas-
ma pneumoniae, lymskou boreliózu,
legionely, vzácně z parazitů echino-
kok, Toxoplasma gondii, Trypanosoma
cruzi (v Jižní Americe) nebo některé
mykózy. Není prakticky mikroorga-
nizmus, který by nemohl způsobit
myokarditidu. Jako neinfekční příči-
ny myokarditidy jsou uváděny hor-
monální vlivy v těhotenství nebo při
tyreotoxikóze, alergie, léky, drogy,
z fyzikálních vlivů různá tepelná po-
škození, záření, častěji imunitní vlivy
při revmatické horečce, systémových
onemocněních, sarkoidóze, revma-
toidní artritidě a další.

V patogenezi myokarditidy se uplat-
ňuje více mechanizmů. Proces zánět-
livého poškození srdečního svalu za-
číná nejčastěji rozpadem myocytů vli-
vem přímého poškození infekčním
agens nebo poškození může být způ-
sobeno imunitními mechanizmy.
Často se ale oba procesy kombinují.
Nemalou rolí se podílí i infiltrace
cév, mikrovaskulární spazmy s tvor-
bou mikrotrombů a infiltrace mezi-
buněčného pojiva. Kromě buněčně
zprostředkované imunity se význam-
ně podílí i protilátkově zprostředko-

vaná imunita. Některé experimentál-
ní práce na modelu myší myokarditi-
dy viry Coxsackie B3 prokázaly, že
v prvé fázi se 5.–7. den objevuje posti-
žení myocytů, které je ještě reverzi-
bilní, zatímco v 9.–15. dnu se objevu-
je intersticiální monocytární infiltrát,
zánět má charakter chronického po-
škození, které je již nezvratné. Vý-
sledkem jsou buď lokálně, nebo di-
fuzně poškozena svalová vlákna a in-
tersticium – edematózní prosáknutí,
hyalinní, granulomatózní nebo tu-
ková degenerace, nekróza myocytů,
náhrada kardiocytů vazivem a výraz-
ný pokles kontraktilní funkce srdeč-
ního svalu. V udržování autoi-
munního procesu hrají významnou
roli ICAM-1 (intercelluar adhesion
molecule), LFA-3 (lymphocyte func-
tion related antigen 3) a cytokiny,
katecholaminy a genetické faktory.
Nepoznaná nebo neléčená myokar-
ditida je pravděpodobně nejčastější
příčinou dilatované kardiomyopatie.

V klinickém obraze myokarditidy
se vyskytuje široké spektrum nespe-
cifických anamnestických obtíží od
únavnosti, celkové slabosti, bolestí ve
svalech, v kloubech, palpitace, sub-
febrilie až po horečky, oprese, tlak
v prekordiu, dušnost, přeskakování
srdce. Myokarditida probíhá větši-
nou benigně, ale může se manifesto-
vat i těžkým srdečním selháním
s maligním průběhem pod obrazem
kardiogenního šoku, nebo končit le-
tálně náhlou smrtí. Myokarditida
může probíhat také někdy pod kli-



nám nedaří odhalit příčinu, fokální
infekci, infekční agens, a tak léčba
závisí na průběhu onemocnění. Širo-
kospektrá antibiotika penicilinové,
erytromycinové nebo cefalosporino-
vé řady působí jako prevence sekun-
dární bakteriální superinfekce. Proti-
virové léky se neosvědčily, pokud ne-
jsou podány v prvních dnech, po
4. dnu podle experimentálních dat
již nepůsobí. Léčba imunosupresivy
a kortikoidy je indikována u myo-
karditid s postupujícími známkami
srdeční nedostatečnosti nebo u imu-
nologicky podmíněných onemocně-
ní a je stále ještě velkou otázkou. Ur-
čité výsledky poskytuje studie MTT
(Myocarditis Treatment Trial), efekt
gamaglobulinu je zkoumán ve studii
ESETCID (European Study on the
Epidemiology and Treatment of Car-
diac Infalamtory Disease). Největší
význam v léčbě myokarditid podle
současných experimentálních a kli-
nických výsledků mají inhibitory
ACE, prokazují zlepšení histolo-
gického nálezu, pokles hmotnosti
a prodloužené přežití, zejména jsou-
li podávány v časném stadiu one-
mocnění. Další léčba je ponejvíce
symptomatická a spočívá v léčbě
diuretiky, vazodilatancii, antiarytmi-
ky, popřípadě kardiotoniky, v nejtěž-
ších případech srdeční transplantací.

Prognóza na začátku onemocnění
je nejistá, později závisí na klinickém
průběhu, laboratorních změnách
a stupni poškození funkce levé sr-
deční komory. Většinou ale myokar-
ditida probíhá benigně a u více než
50 % dochází k spontánnímu vyhoje-
ní. Někdy i přes veškeré léčebné sna-
hy onemocnění přechází do chronic-
kého stadia, může vyústit do obrazu
dilatační kardiomyopatie nebo pro-
greduje, probíhá pod obrazem akut-
ního srdečního selhání a končí letálně.

Myokarditidy již dnes nepatří
k vzácným onemocněním. Příčinou
mohou být infekční agens, nejčastěji
viry, ale i různé faktory imunolo-
gické, fyzikální a chemické. V klinic-
ké praxi má zásadní význam podrob-
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nickým obrazem akutního srdeční-
ho infarktu (viz kazuistika L. Brune-
rové et al na s. 106 tohoto čísla Vnitř-
ního lékařství).

V objektivním fyzikálním nálezu
dominuje klidová tachykardie, různé
formy arytmií, známky srdeční ne-
dostatečnosti, cval, zrychlená decho-
vá frekvence, měnící se poslechový
nález na srdci, systolický šelest z mit-
rální či trikuspidální insuficience při
dilataci srdečních oddílů. V bioche-
mickém vyšetření krve mohou být
přítomny známky myokardiálního
poškození a zánětu. Z pomocných
vyšetření se při podezření kromě
anamnézy, fyzikálního a biochemic-
kého vyšetření spoléháme na EKG
a ECHO srdce.

Diagnóza myokarditidy je ale vel-
mi obtížná, patří mezi nejtěžší
v kardiologii. Neexistuje totiž žádná
vyšetřovací metoda, ani biopsie sr-
dečního svalu, která by myokarditidu
s jistotou potvrdila nebo vyvrátila.
EKG-změny jsou časté, ale ne příliš
specifické. Pozorujeme zrychlenou
srdeční frekvenci, elevace nebo depre-
se na úseku ST, inverze vln T, poru-
chy síňokomorového převodu, nej-
různější arytmie. Někdy se můžeme
setkat i s tzv. pseudoinfarktovými
změnami v podobě patologického
kmitu Q nebo QS, které jsou ale čas-
to reverzibilní. RTG-vyšetření srdce
a plic je rovněž netypické. V pokroči-
lejším stadiu můžeme pozorovat
rozšířený srdečný stín nebo známky
městnání v plicích. Větší význam má
již dnes snadno dostupné opakované
USG-vyšetření srdce. Nejčastějším
nálezem je dilatace srdečních oddílů,
snížená systolická funkce levé komo-
ry a globální nebo pouze regionální
porucha kinetiky. Je-li detekován vý-
potek, jedná se současně i o perikar-
ditidu. Z biochemických vyšetření
prokazuje myokardiální poškození
zvýšení kardiospecifických enzymů
a troponinu, v krevním obraze leu-
kocytóza, v diferenciálním rozpočtu
lymfocytóza a neutropenie, zvýšená
sedimentace, C-reaktivní protein. Na

významu získávají mikrobiologické
a imunologické metody, průkaz in-
fekčního agens, průkaz virové infek-
ce sérologicky, kultivačně, polymerá-
zovou řetězovou reakcí (PCR), případ-
ně i z bioptického vzorku. Přínosná
mohou být i vyšetření značenými
protilátkami proti myozinu. Katetri-
zační vyšetření – endomyokardiální
biopsie nejlépe s koronarografickým
vyšetřením je indikována tehdy, když
není diagnóza jasná a když klinický
nález progreduje. Koronarografie
může vyloučit ischemickou chorobu
srdeční. Bioptické vyšetření má vyso-
kou specificitu, ale nízkou senzitivi-
tu. Je proto třeba odebrat větší množ-
ství vzorků, ale i tak je vyšetření až
v 50 % nespolehlivé. V roce 1987 byla
definována Dallaská histopatolo-
gická kritéria, která rozlišují nález
pozitivní (přítomnost zřetelné zánět-
livé infiltrace a nekrózy myocytů),
hraniční a negativní. V roce 1969 vy-
dala WHO Magdeburská kritéria, kte-
rá definují myokarditidu jako 14 in-
filtrujících leukocytů na mm2, převáž-
ně T-buňky a minimálně 4 makrofágy.
Ani při uvedení všech metod nejsme
ušetřeni diagnostických rozpaků
a omylů. Ve všech případech je ale tře-
ba nemocného dlouhodobě sledovat
a vyšetření v pravidelných intervalech
systematicky opakovat. Nejčastějším
omylem v diagnostice myokarditid je
fakt, že na ni včas nemyslíme! Měli
bychom na ni myslet u mladých je-
dinců po angíně, viróze nebo jiném
infekčním onemocnění, když si ne-
mocný stěžuje na dušnost, je patrná
klidová nebo noční tachykardie a jsou
nalezeny změny v EKG. U starších li-
dí, když se v průběhu zánětlivého one-
mocnění objeví známky srdeční ne-
dostatečnosti, změny v EKG a dilata-
ce srdečních oddílů v USG-vyšetření.

Léčba je nejednotná, většinou sym-
ptomatická, řídí se závažností one-
mocnění. Tělesný klid na lůžku za
hospitalizace, alespoň l4 dnů, pak
postupné fyzické zatěžování. Větší
fyzická zátěž, zejména u sportovců,
nejdříve za 6 měsíců. Většinou se



ná anamnéza, časté EKG a ECHO vy-
šetření srdce, v diferenciální diagnos-
tice vyloučení koronárního onemoc-
nění koronarografickým vyšetřením
a v případě nejistoty endomyokar-
diální biopsie. Léčba je nespecifická,
symptomatická, dlouhodobá a vyža-
duje opakované a pravidelné ambu-
lantní kontroly.
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