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Úvod

Akutní myokarditidy (AM) jsou zá-
nětlivá onemocnění myokardu se ši-
rokou škálou klinických projevů.
Histologicky jsou definovány dle
Dallaských kritérií jako zánětlivý
infiltrát myokardu s nekrózou nebo
degenerací myocytů [21], nověji se vy-
užívá tzv. Marburských kritérií a imu-
nohistochemických metod [23]. Etio-
logicky se uplatňují z infekčních
agens především tzv. kardiotropní vi-
ry, vzácněji bakterie, protozoa, hou-
by [18], včetně atypických agens, ja-
ko toxoplazma [4], leptospira [13],
agens způsobující hemolyticko-ure-
mický syndrom [1,2,14], autoimunit-

ní poruchy jako systémové choroby
pojiva, včetně vzácné Kawasakiho
choroby [6], exogenní faktory (léky,
fyzikální a chemické faktory, toxiny)
i genetické predispozice [21]. Pato-
fyziologické mechanizmy zahrnují
přímé poškození myocytů, sekundár-
ní imunitní odpověď, reakce zpro-
středkované cytokiny a aberantní
indukci apoptózy. Epidemiologická
data uvádějí incidenci myokarditidy
v širokém rozmezí od 2 do 17 přípa-
dů/100 000 obyvatel [7,21,22].

Klinické projevy kolísají od zcela
asymptomatických případů, přes mír-
né příznaky (bolesti na hrudi, teplo-
ty, pocení, dušnost, při virové etiolo-
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Souhrn: 70letá žena byla hospitalizována na naší klinice pro oligurické renální selhání s EKG-obrazem akutního Q-infarktu
myokardu, s pozitivními kardiospecifickými enzymy, s regionální poruchou kinetiky dle echokardiografie, bez klinického kore-
látu bolestí na hrudi. Jako příčina stavu byla diagnostikována akutní myokarditida. K selhání ledvin došlo na prerenálním pod-
kladu v důsledku hypoperfuze ledvin při hemodynamických změnách způsobených myokarditidou a dehydratací. Cílem ka-
zuistiky je upozornit na možnost neobvyklé manifestace akutní myokarditidy imitující akutní transmurální infarkt myokardu.
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Acute myocarditis manifesting as a transmural myocardial infarction accompanied by acute renal failure
Summary: We present a case report of a 70 year-old female patient admitted to our medical department for acute renal failure
with ECG evidence of acute Q wave myocardial infarction, positive cardiospecific enzymes, and an echocardiography image of
regional hypokinesis imitating acute myocardial infarction, but clinically silent. Acute myocarditis was diagnosed to be a cause
of the patient’s condition. Renal failure developed due to renal hypoperfusion following hemodynamic changes caused by
myocarditis and dehydration. The goal of this case report is to show an unusual manifestation of acute myocarditis imitating
acute myocardial infarction.
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gii chřipkový syndrom), po projevy
srdečního selhání (především u vel-
kobuněčných myokarditid), ventriku-
lárních arytmií, převodních blokád,
ale také kardiogenního šoku, či náh-
lé smrti. Pozdním následkem může
být rozvoj dilatační kardiomyopatie.

Laboratorně svědčí pro možnou
myokarditidu leukocytóza, zvýšená
sedimentace a zánětlivé markery, zvý-
šení kardiospecifických enzymů,
4násobné zvýšení titru antivirových
protilátek a pozitivní kultivační vy-
šetření. Z pomocných vyšetření má
největší význam echokardiografie,
která prokazuje regionální či globál-
ní poruchu kinetiky a remodelaci le-
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nemají v akutním stavu podávat pro
riziko zvětšení myokardiální nekrózy
[3,11,21]. Efekt steroidů a dalších imu-
nosupresiv nebyl v širokém spektru
pacientů s myokarditidou prokázán,
u velkobuněčných myokarditid a au-
toimunitních postižení má však
imunosupresivní léčba příznivý úči-
nek. Zatím však nebyl nalezen zcela
spolehlivý marker autoimunního
procesu [8,11]. Přítomnost závažné

Obr. 1.

Obr. 2.

vé komory [7,11,21]. EKG-změny
jsou obvykle nespecifické a zahrnují
arytmie, převodní blokády nespeci-
fické změny ST-T-úseku, velmi vzác-
ně obraz pseudoinfarktu [11,21]. Ko-
ronarografie má význam z diferen-
ciálně diagnostického důvodu ve
vyloučení ischemické choroby srdeč-
ní. Za zlatý standard pro diagnózu
myokarditidy byla dlouho pokládá-
na endomyokardiální biopsie (EMB),

užití Dallaských kritérií však vedlo
ke snížení významu této metody pro
výraznou variabilitu v interpretaci
nálezu, možnost nezachycení fo-
kálního postižení a pro absenci kore-
lace mezi imunoreaktivitou a histo-
patologickou diagnózou [23,24].

Léčba AM zahrnuje režimová opa-
tření (klid na lůžku apod.), sympto-
matickou léčbu arytmií a srdečního
selhání. Nesteroidní antiflogistika se
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dilatační kardiomyopatie může indi-
kovat transplantaci srdce [11,21].

Prognóza závisí na průběhu one-
mocnění a tíži postižení myokardu
(fulminantní myokarditidy s vyso-
kou mortalitou versus asymptoma-
tické průběhy, které odezní bez ná-
sledků). Pozdním rizikem je rozvoj
dilatační kardiomyopatie, proto je
nutné pravidelné dlouhodobé sledo-
vání pacientů.

Popis pøípadu

Na 2. interní kliniku 3. lékařské fa-
kulty UK a FN Královské Vinohrady
Praha byla přijata 70letá pacientka
pro 2 týdny progredující námahovou
dušnost a otoky dolních končetin,
celkovou slabost, nechutenství, bo-
lesti bederní páteře, váhový úbytek,
občasné třesavky se zimnicí. Nemoc-
ná neudávala bolesti na hrudi, zaží-
vací ani mikční obtíže.

Objektivně jsme při příjmu naměři-
li arteriální krevní tlak 90/50 mm Hg,
centrální žilní tlak (CŽT) +1,5 cm
vodního sloupce, srdeční akce byla
100/min, pravidelná, dechová frek-
vence 26/min. Pacientka byla afebril-
ní (teplota 36,5 °C), obézní (BMI 32),
orientovaná, spolupracující, dušná
při minimální námaze, bez ikteru
a cyanózy. Při fyzikálním vyšetření
hlavy a krku jsme nalezli bledší spo-
jivky a oschlý jazyk, normální nález
na krčních orgánech. Poslechový
a poklepový nález na plicích byl nor-
mální. Na srdci byly slyšitelné 2 ozvy
se systolickým šelestem v prekordiu.
Na břiše jsme prokázali o 2 cm zvět-
šená játra, jinak byl nález na břiše,
včetně tapottement, negativní. Na
dolních končetinách dominoval roz-
sáhlý lymfedém s macerací kůže a s de-
fektem levého bérce velikosti 5×15 cm.

Rok před přijetím byla pacientka
vyšetřena na nefrologii se závěrem:
chronická renální insuficience na
podkladě tubulointersticiální nefri-
tidy s podílem urátové nefropatie.
Poslední kontrola v nefrologické po-
radně proběhla měsíc před přijetím
laboratorní nález stanoví tyto hod-

Tab. 1. Laboratorní výsledky.

při přijetí po hemodialýze při dimisi
urea (mmol/l) 68,7 41 4
kreatinin (µmol/l) 484 281 125
natrium (mmol/l) 134 135 135
kalium (mmol/l) 7,86 4,81 4,04
chloridy (mmol/l) 104 100 98
kys. močová (µmol/l) 317 360
albumin (g/l) 37 18 22
hemoglobin (g/l) 127 79 98
leukocyty (×109/l) 17,2 9,4
troponin-I (µg/l) 21,6 0,5
kreatinkináza (µkat/l) 7,3 1
myokard. kreatinkináza (µkat/l) 0,81 0,1
CRP 60,7 5,2

noty: kreatinin 194 µmol/l, hyperka-
lemie (kalium 6,1 mmol/l), hyperuri-
kemie (kyselina močová 556 µmol/l)
a metabolické acidózy (pH 7,25). Pa-
cientka byla dále sledována dermato-
logem pro chronické lymfatické oto-
ky obou bérců v terénu recidivujících
erysipelů a chronické žilní insufi-
cience III. stupně.

Nemocná měla negativní alergic-
kou anamnézu. Z rodinné anamnézy
bylo zajímavé, že 1 dcera prodělala
nefrektomii ve 43 letech pro svraště-
lou ledvinu. Gynekologická anamné-
za pacientky byla bez pozoruhodnos-
tí. Před přijetím pacientka užívala
furosemid 125 mg denně, allopuri-
nol 200 mg/den a byla substituová-
na železem.

Laboratorně byla při příjmu za-
chycena v krevním obraze leukocy-
tóza (17,2 × 109/l), v diferenciálním
rozpočtu neutrofilie (80 % neutrofil-
ních granulocytů) a lymfopenie (15 %
lymfocytů), hemoglobin 127 g/l, mi-
krocytóza a hypochromie erytrocytů,
trombocyty 252 000, sedimentace ery-
trocytů 26/48, v biochemických odbě-
rech bylo natrium 134 mmol/l, kalium
7,86 mmol/l, chloridy 104 mmol/l,
Ca 1,7 mmol/l, P 1,97 mmol/l, urea
68,7 mmol/l, kreatinin 484 µmol/l,
sérová amyláza 8,0 µkat/l, glykemie
7,91 mmol/l, osmolarita 351 mOsm/
/kg, C-reaktivní protein 60,9 mg/l,
kyselina močová 317 µmol/l, albumin
37 g/l, jaterní testy v normě (tab. 1).

Při vyšetření acidobazické rovnováhy
z arteriální krve dominovala meta-
bolická acidóza (pH 7,122, pCO2

1,88 kPa, bikarbonát 4,6 mmol/l, ba-
se excess –22,3 mmol/l). Moč byla
chemicky negativní, v sedimentu se
vyskytly 1–3 erytrocyty/zorné pole
a 10–12 leukocytů. Spontánní moč
byla kultivačně negativní.

Ve stěru z defektů dolních konče-
tin byl vykultivován Proteus mirabilis,
Klebsiella oxytoca, Staphylococcus au-
reus, hemokultura byla opakovaně
negativní.

Na EKG (obr. 1) byl sinusový ryt-
mus, srdeční frekvence 120/min,
pravidelná, převodní intervaly v nor-
mě, známky časné repolarizace, vyso-
ké hrotnaté vlny T. Rentgen hrudní-
ku prokázal zhrubělou cévní kresbu
a doleva lehce rozšířené srdce. Sono-
grafista popsal normální sonografii
epigastria a ledvin mimo drobné pa-
rapelvické cysty.

Léčbu jsme zahájili provedením jed-
né hemodialýzy, která proběhla bez
komplikací. Po hemodialýze byl namě-
řen centrální žilní tlak +7 cm vodního
sloupce, krevní tlak 100/60 mm Hg,
laboratorně došlo k poklesu urey na
41 mmol/l, kreatininu na 281 µmol/l,
kalia na 4,81 mmol/l, osmolarity na
311 mOsm/kg, k normalizaci acido-
bazické rovnováhy. Byla zjištěna vý-
razná hypoalbuminemie 18 g/l a ané-
mie s hemoglobinem 79 g/l, leukocy-
ty poklesly na 10×109/l (tab. 1).
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anterior. Nebyla indikována urgent-
ní koronarografie. Kardiolog dopo-
ručil koronarografii s odstupem (ter-
mín určen na 9. den hospitalizace),
pacientka byla léčena konzervativně
(nízkomolekulární heparin v anti-
koagulační dávce, antiagregancia).

Na EKG 4.–6. den přetrvávaly ele-
vace ST na přední a boční stěně, do-
šlo k rozvoji negativních vln T a kmi-
tu Q ve svodech V1–3 (obr. 3).

3. den hospitalizace byla pacientka
bez obtíží, bez bolestí na hrudi, bez
dušnosti. Normotenzní, subfebrilní
(teplota 37,2 °C), s tepovou frekvencí
94/min, dechovou frekvencí 20/min,
saturací O2 96 %. Při kontrolním
EKG-vyšetření se rozvinuly elevace
ST-úseku ve svodech V1–6, bez
kontralaterálních depresí ST úseku
(obr. 2), laboratorně došlo k výrazné-
mu zvýšení troponinu-I na 21,6 µg/l,

kreatinkinázy 7,30 µkat/l a myokar-
diálního izoenzymu kreatinkinázy
0,87 µkatl/l. Při echokardiografii by-
la zjištěna středně snížená ejekční
frakce levé komory 40 %, dyskineza
septoapikálně, mírná mitrální a tri-
kuspidální regurgitace, perikardiální
výpotek nebyl prokázán. Nález byl
kardiologem hodnocen jako suba-
kutní infarkt myokardu v oblasti
distálního ramus interventricularis

Obr. 3.

Obr. 4.
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22. den přetrvával kmit Q pouze ve
svodu V1, V2 a obraz rS ve svodu V3,
negativní vlna T ve svodech V2–6
(obr. 4, 5).

Kontrolní echokardiografie 14. den
hospitalizace popisovala normální
ejekční frakci levé komory, s mini-
mální poruchou kinetiky v oblasti
hrotu, průměr levé komory 42 mm,
tloušťka myokardu 11 mm v oblasti
septa, průměr levé síně 51 mm, pravé
komory 30 mm. Kontrolní kardio-
specifické enzymy byly již negativní.
Koronarografie byla provedena až
20. den hospitalizace se závěrem:
normální koronarogram. Kardiolog
přehodnotil diagnózu se závěrem
akutní myokarditida. EMB pacient-
ka odmítla, ASL-0 a sérologie kar-
diotropních agens (respirační viry,
enteroviry, coxackie viry, viry hepati-
tid, herpetické viry, HIV, chlamydie,
mykoplazma, borrelie, leptospiróza)
byla negativní. Protilátky proti myo-
kardu nebyly vyšetřeny.

Pacientka byla dále po celou dobu
hospitalizace bez výraznějších obtíží,
kardiopulmonálně stabilizovaná (nor-
motenzní, tepová frekvence 80/min,
dechová frekvence 18/min, saturace
O2 95 %), afebrilní. Pro pozitivní kul-
tivační nález z moči (Proteus mirabi-

lis) bylo nasazeno antibiotikum dle
citlivosti.

V době propuštění byl již normál-
ní iontogram a acidobazické para-
metry, orálním glukózovým tole-
rančním testem byla diagnostiková-
na porušená glukózová tolerance.
Přetrvávaly známky renální insufi-
cience mírného až středního stup-
ně (kreatinin 120–130 µml/l, cysta-
tin C 2,6 mg/l, glomerulární filtrace
0,82 ml/sec.) (tab. 1). Opakovaně
zjištěná výrazná hypoalbuminemie
byla hodnocena jako ztrátová při
trofických změnách na dolních kon-
četinách. Mikrocytární hypochrom-
ní hyposideremická anémie si vyžá-
dala převod 2 jednotek erytrocytární
masy a suplementaci železem. Ztráty
erytrocytů do gastrointestinálního
traktu jsme neprokázali. Při gyneko-
logickém vyšetření bylo vyjádřeno
podezření na tumor malé pánve,
proto jsme indikovali CT-vyšetření
břicha a malé pánve, které prokázalo
myomatózní uterus a incidentalom
pravé nadledviny 40×30 mm. Hor-
monální sekreci incidentalomu jsme
neprokázali. Etiologie anémie byla
uzavřena jako kombinovaná, jednalo
se pravděpodobně o anémii chronic-
kých chorob s možnými ztrátami při

myomatózním uteru, podíl chronic-
ké renální insuficience byl méně
pravděpodobný.

Pacientku jsme propustili kardio-
pulmonálně, metabolicky i renálně
kompenzovanou s terapií nízkou dáv-
kou betablokátoru, ACE-inhibitorem,
allopurinolem, kyselinou acetylsali-
cylovou, substituční terapií kalciem,
α-D3-vitaminem a železem. Byla do-
poručena další dispenzarizace nefro-
logem, kardiologem, endokrinolo-
gem, gynekologem a dermatologem.

Diskuse

Myokarditidy se mohou projevovat
širokou škálou klinických projevů
včetně tzv. pseudoinfarktových změn
[9,10,15,19]. V literatuře jsou popsá-
ny případy chybně diagnostikova-
ných myokarditid s typickými obra-
zy akutního transmurálního infark-
tu myokardu léčené intravenózní
trombolýzou [9]. I v případě naší pa-
cientky byl nález zpočátku hodno-
cen jako subakutní transmurální in-
farkt v povodí distálního ramus
interventricularis anterior, a až nega-
tivní koronarogram ischemickou
etiologii vyloučil. Diagnóza myokar-
ditidy byla stanovena per exclusionem
po vyloučení ischemické etiologie

Obr. 5.
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kardiálního poškození a na základě
průběhu onemocnění („chřipkovité
příznaky“, obraz kardiální subkom-
penzace, absence stenokardií, ode-
znění nemoci bez následků). Sérolo-
gie kardiospecifických agens etiolo-
gického původce neprokázala, ovšem
tyto výsledky jsou pouze nespecific-
ké [11,21].

Diferenciálně diagnosticky jsme
zvažovali i koronární vazospazmus,
který je ovšem ve světle symptomů
a vyšetření málo pravděpodobný,
zpětně samozřejmě již neprokazatel-
ný. Pomýšleli jsme též na perikarditi-
du (vzhledem k iniciálnímu EKG-ná-
lezu elevací úseku ST a vývoji nega-
tivních vln T), proti této diagnóze
však svědčily klinické symptomy,
absence perikardiálního třecího še-
lestu či perikardiálního výpotku. By-
lo možné též uvažovat o uremickém
postižení srdce, do jehož obrazu jistě
lze zařadit perikarditidu, ovšem v li-
teratuře se nepopisuje klinicky rele-
vantní izolované postižení myokar-
du při uremii, pouze mikroskopické
a funkční změny na úrovni myocytů
[12,20].

Diferenciálně diagnosticky lze zva-
žovat minerálovou dysbalanci (vstup-
ní hypokalcemie, ev. minerálové dů-
sledky chronického podávání kličko-
vého diuretika) jako spolupůsobící
noxy na kardiálním postižení [16].

Etiologie renálního selhání nebyla
úplně jasná. Pravděpodobně se jed-
nalo o prerenální selhání ledvin s hy-
poperfuzí na podkladě kombinace
masivní diuretické terapie podávané
před hospitalizací a nízkého srdeční-
ho výdeje při myokarditidě. Po he-
modialýze a rehydrataci došlo rychle
k úpravě metabolických změn v sou-
vislosti s renálním selháním, k ná-
vratu renální funkce k původním
hodnotám a k výraznému snížení
vstupně „normálních“ hodnot he-
moglobinu a albuminu (což svědčilo
pro extrémní kontrakci intravasku-
lárního objemu). Teoreticky bylo
možné zvažovat jako primární příči-
nu stafylokokovou toxinózu (pří-

tomnost Staphylococcus aureus ve stě-
ru z defektů dolních končetin), která
mohla postihnout myokard a ledvi-
ny. Tato etiologie se však jevila jako
krajně nepravděpodobná, vzhledem
k odlišnému klinickému a laborator-
nímu obrazu toxického šokového
syndromu [6].

Na přítomné mikrocytární hy-
pochromní anémii se podílela jistě
renální insuficience a chronické ztrá-
ty při myomatózním uteru.

Těžká hypalbuminemie byla prav-
děpodobně způsobena exsudací
albuminu při rozsáhlých defektech
dolních končetin, pravděpodobně
kombinované s nutriční etiologií.

Incidentalom nadledviny nebyl dle
provedených vyšetření hormonálně
aktivní, bylo doporučeno další pravi-
delné sledování endokrinologem.

Závìr

Uvedená kazuistika popisuje neob-
vyklý případ akutní myokarditidy
manifestované pseudoinfarktovými
EKG-změnami v kombinaci s prere-
nálním selháním ledvin v terénu
chronické renální insuficience. I přes-
to, že diagnóza myokarditidy byla
provedena per exclusionem, domní-
váme se, že se jedná o zajímavý a po-
učný nález ukazující na možnou va-
riabilitu klinického obrazu akutní
myokarditidy, který lze v praxi snad-
no mylně interpretovat, a tak vést
další léčbu pacienta chybně.
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Personalia

Za profesorem MUDr. Stanislavem Havelkou
4. října 2004 nás opustil lékař, vědec, organizátor, básník a především dobrý člověk profesor MUDr. Stanislav Havel-
ka, DrSc. Když jsem v roce 1997 psal laudatio k jeho sedmdesátinám, musel jsem se vypořádat s obrovským životním
záběrem tohoto doslova renesančního člověka. Musel jsem postihnout trojjedinnost jeho osobnosti – Havelku, vyni-
kajícího pediatra, kterého můžeme označit za zakladatele české pediatrické revmatologie, dále Havelku osteologa (sám
označoval obor, který doma i v cizině prosazoval, za osteoartrologii), bez jehož tvrdohlavosti a trvalé bojovnosti na
všech fórech by osteologie jako obor u nás v přítomné době na tak vysoké úrovni neexistovala, a konečně třetí tvář je-
ho osobnosti, kterou je Havelka básník.

Před jeho životním dílem se musíme sklonit. V oblasti pediatrické revmatologie je třeba vzpomenout pedagogickou
činnost v desítkách kurzů, sympozií a setkání pediatrů, mezinárodně uznávaný výzkum epidemiologie a imunogene-
tiky juvenilní chronické artritidy a v neposlední řadě organizace proslavených mezinárodních symposií PIPERS (což je
Havelkou vytvořený kryptogram pro Prague International Pediatric Rheumatology Symposium). Málokdo ví, že jed-
no ze sympozií PIPERS zahajovali pražští trubači intrádami, které zkomponoval prezident sympozia profesor Havelka.

To, co vykonal v oblasti pediatrické revmatologie, by samo stačilo na naplnění života jednoho lékaře.
A pak tu byla jakási paralelní láska jeho bytosti – osteologie. Celá velká kapitola aktivity výzkumné a organizační,

která jej vynesla do řady významných funkcí mezinárodních a národních. A výsledkem bylo i založení samostatné Spo-
lečnosti pro metabolická onemocnění skeletu a časopisu Osteologický bulletin. Havelka vykonával funkci předsedy
společnosti (posléze čestného) a vedoucího redaktora časopisu. Opět vše pro náplň života jednoho lékaře, výzkumní-
ka a pedagoga nadměrné.

Konečně přichází ta třetí, tajemnější část bytosti profesora Havelky – jeho tvorba básnická. Zařadil se tak mezi léka-
ře-literáty, i když jeho dílo je známo spíše přátelům. A to jeho knihu básní Glosy uvádí sám Jakub Deml mimo jiné
slovy: „Jste básník pane Stanislave Havelko…“ A tak jako epitaf nechť poslouží Havelkova báseň z této sbírky:

Protože
Ne snad, byste mne četli,
Ne snad pro pomník světlý,
Bůh chraň, nechci být králem,
Že však zalk’ bych se málem,
musím vydechnout duší
hlas, jejž druzí jen tuší.

Budeme na Tebe vzpomínat a dík za vše, co jsi vytvořil a zůstalo trvalé.

Prof. MUDr. Karel Trnavský, DrSc.


