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Souhrn: 70letd zena byla hospitalizovdna na nasi klinice pro oligurické rendlni selhdni s EKG-obrazem akutniho Q-infarktu
myokardu, s pozitivnimi kardiospecifickymi enzymy, s regionalni poruchou kinetiky dle echokardiografie, bez klinického kore-
latu bolesti na hrudi. Jako pri¢ina stavu byla diagnostikovana akutni myokarditida. K selhdni ledvin doslo na prerenalnim pod-
kladu v dusledku hypoperfuze ledvin pfi hemodynamickych zménach zpusobenych myokarditidou a dehydrataci. Cilem ka-
zuistiky je upozornit na moznost neobvyklé manifestace akutni myokarditidy imitujici akutni transmuréalni 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.

Key words: oliguric renal failure - acute myocardial infarction - acute myocarditis

Uvod

Akutni myokarditidy (AM) jsou za-
nétlivdi onemocnéni myokardu se $i-
rokou skalou Kklinickych projevi.
Histologicky jsou definovany dle
Dallaskych kritérii jako zanétlivy
infiltrat myokardu s nekrézou nebo
degeneraci myocytt [21], novéji se vy-
uziva tzv. Marburskych kritérii a imu-
nohistochemickych metod [23]. Etio-
logicky se uplatiuji z infekénich
agens predevsim tzv. kardiotropni vi-
ry, vzacnéji bakterie, protozoa, hou-
by [18], v¢etné atypickych agens, ja-
ko toxoplazma [4], leptospira [13],
agens zpusobujici hemolyticko-ure-
micky syndrom [1,2,14], autoimunit-
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ni poruchy jako systémové choroby
pojiva, véetné vzacné Kawasakiho
choroby [6], exogenni faktory (léky,
fyzikalni a chemické faktory, toxiny)
i genetické predispozice [21]. Pato-
fyziologické mechanizmy zahrnuji
ptimé poskozeni myocyttl, sekundar-
ni imunitni odpovéd, reakce zpro-
stfedkované cytokiny a aberantni
indukci apoptézy. Epidemiologickd
data uvadéji incidenci myokarditidy
v $irokém rozmezi od 2 do 17 ptipa-
da/100 000 obyvatel [7,21,22].
Klinické projevy kolisaji od zcela
asymptomatickych pfipadu, pres mir-
né priznaky (bolesti na hrudi, teplo-
ty, poceni, dusnost, pfi virové etiolo-

gii chfipkovy syndrom), po projevy
srde¢niho selhani (predevsim u vel-
kobunéénych myokarditid), ventriku-
larnich arytmii, pfevodnich blokad,
ale také kardiogenniho $oku, ¢i ndh-
1é smrti. Pozdnim nésledkem muize
byt rozvoj dilata¢ni kardiomyopatie.

Laboratorné svédci pro moznou
myokarditidu leukocytéza, zvysena
sedimentace a zanétlivé markery, zvy-
Seni kardiospecifickych enzymid,
4nasobné zvyseni titru antivirovych
protildtek a pozitivni kultivacni vy-
Setfeni. Z pomocnych vySetfeni ma
nejvétsi vyznam echokardiografie,
ktera prokazuje regionalni ¢i global-
ni poruchu kinetiky a remodelaci le-
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vé komory [7,11,21]. EKG-zmény
jsou obvykle nespecifické a zahrnuyji
arytmie, pievodni blokady nespeci-
fické zmény ST-T-aseku, velmi vzic-
né obraz pseudoinfarktu [11,21]. Ko-
ronarografie ma vyznam z diferen-
cidlné diagnostického dtvodu ve
vylouceni ischemické choroby srdec-
ni. Za zlaty standard pro diagnézu
myokarditidy byla dlouho pokldda-
na endomyokardialni biopsie (EMB),

uziti Dallaskych kritérii vsak vedlo
ke snizeni vyznamu této metody pro
vyraznou variabilitu v interpretaci
nalezu, moznost nezachyceni fo-
kélniho postizeni a pro absenci kore-
lace mezi imunoreaktivitou a histo-
patologickou diagnézou [23,24].
Lécba AM zahrnuje rezimova opa-
tieni (klid na ltzku apod.), sympto-
matickou 1é¢bu arytmii a srde¢niho
selhdni. Nesteroidni antiflogistika se

nemaji v akutnim stavu podavat pro
riziko zvétseni myokardidlni nekrézy
[3,11,21]. Efekt steroidt a dal$ich imu-
nosupresiv nebyl v Sirokém spektru
pacient(l s myokarditidou prokdzan,
u velkobunéénych myokarditid a au-
toimunitnich postizeni ma vsak
imunosupresivni 1écba pfiznivy Gci-
nek. Zatim vsak nebyl nalezen zcela
spolehlivy marker autoimunniho
procesu [8,11]. Pfitomnost zdvazné
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dilata¢ni kardiomyopatie muize indi-
kovat transplantaci srdce [11,21].

Prognéza zavisi na prubéhu one-
mocnéni a tizi postizeni myokardu
(fulminantni myokarditidy s vyso-
kou mortalitou versus asymptoma-
tické prubéhy, které odezni bez na-
sledkit). Pozdnim rizikem je rozvoj
dilata¢ni kardiomyopatie, proto je
nutné pravidelné dlouhodobé sledo-
vani pacienttl.

Popis pfipadu
Na 2. interni kliniku 3. 1ékafské fa-
kulty UK a FN Krélovské Vinohrady
Praha byla pfijata 70letd pacientka
pro 2 tydny progredujici nimahovou
dusnost a otoky dolnich koncetin,
celkovou slabost, nechutenstvi, bo-
lesti bederni pétefe, vihovy tbytek,
obcasné tiesavky se zimnici. Nemoc-
na neuddvala bolesti na hrudi, zazi-
vaci ani mikéni obtize.

Objektivné jsme pri piijmu naméfi-
li arteridlni krevni tlak 90/50 mm Hg,
centralni zilni tlak (CZT) +1,5 cm
vodniho sloupce, srde¢ni akce byla
100/min, pravidelna, dechova frek-
vence 26/min. Pacientka byla afebril-
ni (teplota 36,5 °C), obézni (BMI 32),
orientovand, spolupracujici, dusna
pri minimalni ndmaze, bez ikteru
a cyandzy. Pii fyzikalnim vySetfeni
hlavy a krku jsme nalezli bledsi spo-
jivky a oschly jazyk, normalni nalez
na krénich organech. Poslechovy
a poklepovy ndlez na plicich byl nor-
malni. Na srdci byly slysitelné 2 ozvy
se systolickym Selestem v prekordiu.
Na bfise jsme prokazali o 2 cm zvét-
$end jatra, jinak byl nalez na bfige,
véetné tapottement, negativni. Na
dolnich koncetinich dominoval roz-
sahly lymfedém s maceraci kiize a s de-
fektem levého bérce velikosti 5x15 cm.

Rok pred pfijetim byla pacientka
vysSetfena na nefrologii se zavérem:
chronickd rendlni insuficience na
podkladé tubulointersticidlni nefri-
tidy s podilem urdtové nefropatie.
Posledni kontrola v nefrologické po-
radné probéhla mésic pred prijetim
laboratorni nélez stanovi tyto hod-
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Tab. 1. Laboratorni vysledky.
pripfijeti  po hemodialyze pfidimisi

urea (mmol/l) 68,7 41 4
kreatinin (pmol/l) 484 281 125
natrium (mmol/1) 134 135 135
kalium (mmol/I) 7,86 4,81 4,04
chloridy (mmol/l) 104 100 98
kys. mocova (umol/l) 317 360
albumin (g/1I) 37 18 22
hemoglobin (g/1I) 127 79 98
leukocyty (x10°/1) 17,2 9,4
troponin-I (pg/1) 21,6 0,5
kreatinkinaza (pkat/1) 7,3 1
myokard. kreatinkindza (pkat/l) 0,81 0,1
CRP 60,7 52

noty: kreatinin 194 pmol/l, hyperka-
lemie (kalium 6,1 mmol/l), hyperuri-
kemie (kyselina mocovd 556 pmol/l)
a metabolické acidézy (pH 7,25). Pa-
cientka byla dale sledovana dermato-
logem pro chronické lymfatické oto-
ky obou bércti v terénu recidivujicich
erysipel a chronické zilni insufi-
cience III. stupné.

Nemocnd méla negativni alergic-
kou anamnézu. Z rodinné anamnézy
bylo zajimavé, ze 1 dcera prodélala
nefrektomii ve 43 letech pro svra$té-
lou ledvinu. Gynekologicka anamné-
za pacientky byla bez pozoruhodnos-
ti. Pred pfijetim pacientka uzivala
furosemid 125 mg denné, allopuri-
nol 200 mg/den a byla substituova-
na zelezem.

Laboratorné byla pfi pfijmu za-
chycena v krevnim obraze leukocy-
téza (17,2 x 10°/1), v diferencidlnim
rozpoétu neutrofilie (80 % neutrofil-
nich granulocytit) a lymfopenie (15 %
lymfocytt), hemoglobin 127 g/l, mi-
krocytéza a hypochromie erytrocytt,
trombocyty 252 000, sedimentace ery-
trocytii 26/48, v biochemickych odbé-
rech bylo natrium 134 mmol/], kalium
7,86 mmol/l; chloridy 104 mmol/],
Ca 1,7 mmol/l, P 1,97 mmol/l, urea
68,7 mmol/l, kreatinin 484 pmol/l,
sérova amylaza 8,0 pkat/l, glykemie
7,91 mmol/l, osmolarita 351 mOsm/
/kg, C-reaktivni protein 60,9 mg/l,
kyselina mocovd 317 pmol/l, albumin
37 g/l, jaterni testy v normé (tab. 1).

Pri vy$etfeni acidobazické rovnovahy
z arteridlni krve dominovala meta-
bolickd acidéza (pH 7,122, pCO,
1,88 kPa, bikarbonat 4,6 mmol/l, ba-
se excess -22,3 mmol/l). Mo¢ byla
chemicky negativni, v sedimentu se
vyskytly 1-3 erytrocyty/zorné pole
a 10-12 leukocytli. Spontanni mo¢
byla kultiva¢né negativni.

Ve stéru z defekttt dolnich konce-
tin byl vykultivovin Proteus mirabilis,
Klebsiella oxytoca, Staphylococcus au-
reus, hemokultura byla opakované
negativni.

Na EKG (obr. 1) byl sinusovy ryt-
mus, srde¢ni frekvence 120/min,
pravidelna, prevodni intervaly v nor-
mé, znamky ¢asné repolarizace, vyso-
ké hrotnaté viny T. Rentgen hrudni-
ku prokazal zhrubélou cévni kresbu
a doleva lehce rozsifené srdce. Sono-
grafista popsal normdlni sonografii
epigastria a ledvin mimo drobné pa-
rapelvické cysty.

Lécbu jsme zahdjili provedenim jed-
né hemodialyzy, kterd probéhla bez
komplikaci. Po hemodialyze byl name-
fen centralni zilni tlak +7 cm vodniho
sloupce, krevni tlak 100/60 mm Hg,
laboratorné doslo k poklesu urey na
41 mmol/l, kreatininu na 281 pmol/l,
kalia na 4,81 mmol/l, osmolarity na
311 mOsm/kg, k normalizaci acido-
bazické rovnovahy. Byla zjisténa vy-
razna hypoalbuminemie 18 g/l a ané-
mie s hemoglobinem 79 g/1, leukocy-
ty poklesly na 10x10°/1 (tab. 1).
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3. den hospitalizace byla pacientka
bez obtizi, bez bolesti na hrudi, bez
dusnosti. Normotenzni, subfebrilni
(teplota 37,2 °C), s tepovou frekvenci
94/min, dechovou frekvenci 20/min,
saturaci O, 96 %. Pii kontrolnim
EKG-vySetfeni se rozvinuly elevace
ST-tseku ve svodech V1-6, bez
kontralateralnich depresi ST tseku
(obr. 2), laboratorné doslo k vyrazné-
mu zvy$eni troponinu-I na 21,6 pg/l,

kreatinkinazy 7,30 pkat/l a myokar-
didlniho izoenzymu kreatinkindzy
0,87 pkatl/l. Pii echokardiografii by-
la zjisténa stiedné snizena ejekcni
frakce levé komory 40 %, dyskineza
septoapikalné, mirnd mitrdlni a tri-
kuspidalni regurgitace, perikardidlni
vypotek nebyl prokazan. Nalez byl
kardiologem hodnocen jako suba-
kutni infarkt myokardu v oblasti
distdlniho ramus interventricularis

anterior. Nebyla indikovdna urgent-
ni koronarografie. Kardiolog dopo-
rucil koronarografii s odstupem (ter-
min uréen na 9. den hospitalizace),
pacientka byla lécena konzervativné
(nizkomolekuldrni heparin v anti-
koagula¢ni davce, antiagregancia).
Na EKG 4.-6. den pfetrvavaly ele-
vace ST na predni a bo¢ni sténé, do-
8lo k rozvoji negativnich vin T a kmi-
tu Q ve svodech V1-3 (obr. 3).
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22.den pretrvaval kmit Q pouze ve
svodu V1, V2 a obraz tS ve svodu V3,
negativni vlna T ve svodech V2-6
(obr. 4, 5).

Kontrolni echokardiografie 14. den
hospitalizace popisovala normalni
ejekéni frakei levé komory, s mini-
mélni poruchou kinetiky v oblasti
hrotu, primér levé komory 42 mm,
tloustka myokardu 11 mm v oblasti
septa, prumeér levé siné 51 mm, pravé
komory 30 mm. Kontrolni kardio-
specifické enzymy byly jiz negativni.
Koronarografie byla provedena az
20. den hospitalizace se zavérem:
normélni koronarogram. Kardiolog
prehodnotil diagnézu se zavérem
akutni myokarditida. EMB pacient-
ka odmitla, ASL-0 a sérologie kar-
diotropnich agens (respiracni viry,
enteroviry, coxackie viry, viry hepati-
tid, herpetické viry, HIV, chlamydie,
mykoplazma, borrelie, leptospiréza)
byla negativni. Protildtky proti myo-
kardu nebyly vysetfeny.

Pacientka byla dale po celou dobu
hospitalizace bez vyraznéjsich obtiz,
kardiopulmonalné stabilizovana (nor-
motenzni, tepova frekvence 80/min,
dechova frekvence 18/min, saturace
0, 95 %), afebrilni. Pro pozitivni kul-
tivaéni nalez z moci (Proteus mirabi-
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lis) bylo nasazeno antibiotikum dle
citlivosti.

V dobé propusténi byl jiz normal-
ni iontogram a acidobazické para-
metry, ordlnim glukézovym tole-
ranénim testem byla diagnostikova-
na porusend glukézova tolerance.
Pretrvavaly zndmky rendlni insufi-
cience mirného az stfedniho stup-
né (kreatinin 120-130 pml/l, cysta-
tin C 2,6 mg/l, glomerularni filtrace
0,82 ml/sec.) (tab. 1). Opakované
zjisténd vyraznd hypoalbuminemie
byla hodnocena jako ztritovd pfi
trofickych zménach na dolnich kon-
Cetinach. Mikrocytarni hypochrom-
ni hyposideremicka anémie si vyza-
dala pfevod 2 jednotek erytrocytarni
masy a suplementaci Zelezem. Ztraty
erytrocytli do gastrointestinalniho
traktu jsme neprokdzali. Pii gyneko-
logickém vySetfeni bylo vyjadfeno
podezfeni na tumor malé panve,
proto jsme indikovali CT-vySetfeni
bricha a malé panve, které prokazalo
myomatdzni uterus a incidentalom
pravé nadledviny 40x30 mm. Hor-
mondlni sekreci incidentalomu jsme
neprokazali. Etiologie anémie byla
uzavfena jako kombinovani, jednalo
se pravdépodobné o anémii chronic-
kych chorob s moznymi ztrdtami pii

myomatéznim uteru, podil chronic-
ké renalni insuficience byl méné
pravdépodobny.

Pacientku jsme propustili kardio-
pulmonalné, metabolicky i renalné
kompenzovanou s terapii nizkou dav-
kou betablokadtoru, ACE-inhibitorem,
allopurinolem, kyselinou acetylsali-
cylovou, substitu¢ni terapii kalciem,
o-D;-vitaminem a Zelezem. Byla do-
porucena dalsi dispenzarizace nefro-
logem, kardiologem, endokrinolo-
gem, gynekologem a dermatologem.

Diskuse

Myokarditidy se mohou projevovat
Sirokou $kalou klinickych projevit
véetné tzv. pseudoinfarktovych zmén
[9,10,15,19]. V literature jsou popsa-
ny ptipady chybné diagnostikova-
nych myokarditid s typickymi obra-
zy akutniho transmurdlniho infark-
tu myokardu lécené intravendzni
trombolyzou [9]. Iv pfipadé nasi pa-
cientky byl néalez zpoc¢itku hodno-
cen jako subakutni transmuralni in-
farkt v povodi distdlniho ramus
interventricularis anterior, a az nega-
tivni koronarogram ischemickou
etiologii vyloudil. Diagnéza myokar-
ditidy byla stanovena per exclusionem
po vylouéeni ischemické etiologie
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kardidlniho poskozeni a na zikladé
prabéhu onemocnéni (,chiipkovité
ptiznaky“, obraz kardidlni subkom-
penzace, absence stenokardii, ode-
znéni nemoci bez nasledk). Sérolo-
gie kardiospecifickych agens etiolo-
gického ptivodce neprokazala, ovsem
tyto vysledky jsou pouze nespecific-
keé [11,21].

Diferencialné diagnosticky jsme
zvazovali 1 koronarni vazospazmus,
ktery je ovsem ve svétle symptomu
a vySetfeni malo pravdépodobny,
zpétné samozrejmé jiz neprokazatel-
ny. Pomysleli jsme téZ na perikarditi-
du (vzhledem k inicidlnimu EKG-na-
lezu elevaci tseku ST a vyvoji nega-
tivnich vin T), proti této diagnéze
vsak svédcily klinické symptomy,
absence perikardidlniho tfectho Se-
lestu ¢i perikardidlniho vypotku. By-
lo mozné téz uvazovat o uremickém
postiZeni srdce, do jehoz obrazu jisté
Ize zaradit perikarditidu, ovSem v li-
teratufe se nepopisuje klinicky rele-
vantni izolované postizeni myokar-
du pfi uremii, pouze mikroskopické
a funkéni zmény na Grovni myocytt
[12,20].

Diferencidlné diagnosticky lze zva-
zovat mineralovou dysbalanci (vstup-
ni hypokalcemie, ev. minerdlové dii-
sledky chronického podavani klicko-
vého diuretika) jako spoluptisobici
noxy na kardialnim postizeni [16].

Etiologie rendlniho selhdni nebyla
uplné jasna. Pravdépodobné se jed-
nalo o prerenalni selhani ledvin s hy-
poperfuzi na podkladé kombinace
masivni diuretické terapie poddvané
pred hospitalizaci a nizkého srde¢ni-
ho vydeje pfi myokarditidé. Po he-
modialyze a rehydrataci doslo rychle
k tpravé metabolickych zmén v sou-
vislosti s rendlnim selhdnim, k na-
vratu rendlni funkce k ptvodnim
hodnotim a k vyraznému snizZeni
vstupné ,normdlnich“ hodnot he-
moglobinu a albuminu (coz svéd¢ilo
pro extrémni kontrakei intravasku-
larniho objemu). Teoreticky bylo
mozné zvazovat jako primarni prici-
nu stafylokokovou toxindzu (pfi-

tomnost Staphylococcus aureus ve sté-
ru z defektt dolnich koncetin), ktera
mohla postihnout myokard a ledvi-
ny. Tato etiologie se vsak jevila jako
krajné nepravdépodobna, vzhledem
k odlisnému klinickému a laborator-
nimu obrazu toxického Sokového
syndromu [6].

Na pritomné mikrocytarni hy-
pochromni anémii se podilela jisté
rendlni insuficience a chronické ztra-
ty pfi myomatdznim uteru.

Tézka hypalbuminemie byla prav-
dépodobné zpusobena exsudaci
albuminu pfi rozsdhlych defektech
dolnich koncetin, pravdépodobné
kombinované s nutri¢ni etiologii.

Incidentalom nadledviny nebyl dle
provedenych vysetfeni hormonalné
aktivni, bylo doporuceno dalsi pravi-
delné sledovani endokrinologem.

Zavér

Uvedend kazuistika popisuje neob-
vykly pfipad akutni myokarditidy
manifestované pseudoinfarktovymi
EKG-zménami v kombinaci s prere-
nalnim selhanim ledvin v terénu
chronické renalni insuficience. I pfes-
to, ze diagnéza myokarditidy byla
provedena per exclusionem, domni-
vame se, Ze se jedna o zajimavy a po-
u¢ny nalez ukazujici na moznou va-
riabilitu klinického obrazu akutni
myokarditidy, ktery lze v praxi snad-
no mylné interpretovat, a tak vést
dalsi lécbu pacienta chybneé.
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Za profesorem MUDr. Stanislavem Havelkou

4. fijna 2004 nas opustil lékaf, védec, organizator, basnik a predevsim dobry ¢lovék profesor MUDr. Stanislav Havel-
ka, DrSc. Kdyz jsem v roce 1997 psal laudatio k jeho sedmdesatindam, musel jsem se vypofadat s obrovskym zZivotnim
zdbérem tohoto doslova renesan¢niho ¢lovéka. Musel jsem postihnout trojjedinnost jeho osobnosti - Havelku, vyni-
kajiciho pediatra, kterého mtiZeme oznacit za zakladatele ¢eské pediatrické revmatologie, ddle Havelku osteologa (sim
oznacoval obor, ktery doma i v ciziné prosazoval, za osteoartrologii), bez jehoz tvrdohlavosti a trvalé bojovnosti na
vSech férech by osteologie jako obor u nds v pritomné dobé na tak vysoké tirovni neexistovala, a kone¢né tieti tvar je-
ho osobnosti, kterou je Havelka basnik.

Pred jeho zZivotnim dilem se musime sklonit. V oblasti pediatrické revmatologie je tieba vzpomenout pedagogickou
¢innost v desitkach kurzt, sympozii a setkani pediatrt, mezindrodné uznavany vyzkum epidemiologie a imunogene-
tiky juvenilni chronické artritidy a v neposledni fadé organizace proslavenych mezinidrodnich symposii PIPERS (coz je
Havelkou vytvoreny kryptogram pro Prague International Pediatric Rheumatology Symposium). Malokdo vi, Ze jed-
no ze sympozii PIPERS zahajovali prazsti trubaci intrddami, které zkomponoval prezident sympozia profesor Havelka.

To, co vykonal v oblasti pediatrické revmatologie, by samo stacilo na naplnéni zivota jednoho lékare.

A pak tu byla jakasi paralelni laska jeho bytosti - osteologie. Cela velkd kapitola aktivity vyzkumné a organizacni,
ktera jej vynesla do fady vyznamnych funkci mezindrodnich a narodnich. A vysledkem bylo i zalozeni samostatné Spo-
le¢nosti pro metabolickd onemocnéni skeletu a ¢asopisu Osteologicky bulletin. Havelka vykonaval funkci predsedy
spolecnosti (posléze cestného) a vedouciho redaktora ¢asopisu. Opét vSe pro napli zivota jednoho lékare, vyzkumni-
ka a pedagoga nadmérné.

Konecné prichazi ta tieti, tajemnéjsi ¢ast bytosti profesora Havelky - jeho tvorba basnicka. Zaradil se tak mezi 1éka-
fe-literaty, 1 kdyz jeho dilo je znamo spiSe prateliim. A to jeho knihu basni Glosy uvadi sim Jakub Deml mimo jiné
slovy: ,Jste basnik pane Stanislave Havelko...“ A tak jako epitaf necht poslouzi Havelkova basen z této sbirky:

Protoze

Ne snad, byste mne cetli,

Ne snad pro pomnik svétly,
Buih chran, nechci byt krilem,
Ze viak zalk’ bych se malem,
musim vydechnout dusi

hlas, jejz druzi jen tusi.

Budeme na Tebe vzpominat a dik za v3e, co jsi vytvoril a ztstalo trvalé.

Prof: MUDr: Karel Trnavsky, DrSc.
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