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Zaneétliva onemocnéni myokardu
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Souhrn

Mezi zanétliva onemocnéni srdecniho svalu poc¢itame myokarditidu a zanétlivou kardiomyopatii, coz je myokarditida
spojend s dysfunkci srde¢niho svalu. PFiciny zanétlivych postizeni myokardu mohou byt infekéni, nej¢astéji virové,
a také neinfekéni. Diagnostika je obtiznd, klinické suspicium na tuto diagnézu Ize stanovit na zakladé klinického
obrazu a neinvazivnich diagnostickych metod, z nichz nejdUlezitéjsi je srdecni magneticka rezonance. Definitivni dia-
gnoza je zalozena na histologickém a imunohistochemickém prikazu zanétu pfimo ze vzorkd srde¢niho svalu. Ty Ize
ziskat pomoci endomyokardidlni biopsie, ktera je také zlatym standardem diagnostiky. Vysetieni bioptickych vzorkd
umozni, kromé samotného priikazu zanétlivych zmén, upfesnit jejich charakter a ziskanou tkan Ize rovnéz vysetfit na
pritomnost infek¢nich agens v myokardu. Na podkladé nélezu Ize potom odhadnout prognézu, nacasovat dalsi tera-
peutické kroky (zejména pfistrojovou lé¢bu) a v nékterych piipadech podat specifickou lécbu.

Klicova slova: diagnostika — endomyokardiélni biopsie — imunosupresivni Ié¢ba - myokarditida — zanétliva
kardiomyopatie

Inflammatory myocardial disease

Summary

Inflammatory diseases of the heart muscle include myocarditis and inflammatory cardiomyopathy, which is myo-
carditis associated with a heart muscle dysfunction. The causes of myocardial inflammatory disorders may be infec-
tious, most commonly viral, as well as non-infectious. Diagnosing is difficult, the clinical suspicion of this diagnosis
can be established based on clinical picture and non-invasive diagnostic methods, the most important of which is
cardiac magnetic resonance imaging. The definitive diagnosis is based on histological and immunohistochemical
evidence of inflammation directly from heart muscle samples. These can be obtained by endomyocardial biopsy
which is also the gold standard of diagnosis. In addition to the demonstration of inflammatory changes, the exami-
nation of biopsy specimens allows for specification of their character and the obtained tissue can also be exami-
ned for presence of infectious agents in the myocardium. Based on the findings it is then possible to estimate the
prognosis, set the timing of further therapeutic steps (especially device-based therapy) and, in some cases, admi-
nister specific treatments.

Key words: diagnostics - endomyocardial biopsy — immunosuppressive treatment - inflammatory cardiomyo-
pathy — myocarditis

Uvod

Myokarditidou rozumime zanét srde¢niho svalu, ktery
muize mit fadu pricin infekénich i neinfekénich. Pokud se
myokarditida prezentuje obrazem srde¢niho selhani a je
doprovazena poruchou funkce srde¢niho svalu, oznacu-
jeme ji jako zanétlivou kardiomyopatii (ZKMP). Dalsimi
manifestacemi jsou bolesti na hrudi, které mohou imito-
vat akutni koronarni syndrom, a také arytmické pfiznaky
jako palpitace, zavraté ¢i synkopy [1-3].

ZKMP jsou nehomogenni skupinou onemocnéni, takze
se dnes nékdy pouziva termin ,syndrom zanétlivé kardio-
myopatie”, coz odrazi rliznorodost moznych etiologickych
pficin vedoucich k zanétlivému postizeni srde¢niho svalu
[4]. ZKMP ma nejcastéji morfologicky obraz dilata¢ni kar-

diomyopatie (DKMP), do které mize - a to i pfes odez-
néni zanétu - v pribéhu ¢asu vyustit. Je rovnéz znamo, ze
DKMP je nejcastéjsi pricinou terminalniho srde¢niho se-
Ihani vedouciho k srde¢ni transplantaci [5]. Myokarditida
muze byt zplsobena ¢i indukovéna celou fadou podnétd,
které mohou byt infekéni povahy (virové, méné casto
bakteridlni nebo protozoalni infekty), ale také neinfekéni
(napf. myokarditidy doprovézejici autoimunitni onemoc-
néni nebo hypersenzitivita na nékteré noxy vcetné rady
farmak) [1-4,6-9].

V roce 2013 byl publikovan Position statement Pra-
covni skupiny pro Onemocnéni myokardu a perikardu
Evropské kardiologické spolec¢nosti (ESC), ktery byl vé-
novan problematice myokarditid [1]. Obsahuje dia-



gnosticky algoritmus vychazejici z klinického obrazu
a neinvazivnich diagnostickych metod, na jehoz pod-
kladé je mozné vyslovit klinické suspicium na myokar-
ditidu (tab). Tento algoritmus bude zminén dale v textu.
Soucasné zdUraziuje roli invazivni diagnostiky zalo-
zené na endomyokardialni biopsii (EMB), protoze pro
stanoveni definitivni diagnozy je nezbytny histologicky
(¢i 1épe soucasné imunohistochemicky) prikaz zanétli-
vych zmén v srde¢nim svalu [1,10].

Vyhodnoceni vzorkd myokardu umozriuje vedle sa-
motné diagnézy myokarditidy také jeji presnéjsi klasi-
fikaci podle typizace infiltrujicich bunék ¢i histologic-
kého charakteru lézi (napf. lymfocytérni, eozinofilni,
obrovskobuné¢nou, granulomatdézni, nekrotizujici, au-
toimunitni apod), coz ma dllezité prognostické a tera-
peutické konsekvence.

Nedilnou a klicovou soucasti hodnoceni bioptickych
vzorku je také patrani po potencidlnim infekénim agens
v myokardu (v nasich koncinach jde zpravidla o viry),
nejcastéji metodou polymerazové retézové reakce (Po-
lymerase Chain Reaction - PCR) [1-4,6-9,11-14].

Patofyziologie myokarditid

Patofyziologické mechanizmy poskozeni srde¢niho svalu
pfi myokarditidé vychazi z experimentalnich modeld
virové myokarditidy. V poslednich desetiletich byla po-
zorovana zména zastoupeni jednotlivych vir( detekova-
nych v myokardu: pivodné zcela dominantné se vysky-
tujici adenoviry a enteroviry byly vystiidany parvovirem
B19 (PVB19) a lidskym herpetickym virem 6 (HHV6) ja-
kozto aktualné nejcastéji izolovanymi patogeny z myo-
kardu postizenych jedincl [15-17]. Na této skutecnosti je
mimo jiné dulezity fakt, ze zatimco enteroviry primarné
postihuji myocyty (a vedou tak k jejich pfimému posko-
zeni), v pfipadé PVB19 jsou infikovany endotelie cév, do-
chazi k apoptéze a lyze endotelidlnich bunék, coz vede
k vzniku endotelidlni dysfunkce a indukci zanétlivé kas-
kady s konecnou poruchou mikrocirkulace a nekrézou
myocytl [18-21]. Nicméné v piipadé obou agens jde o vi-
cestupriovy proces, pfi némz se v prvni fazi vedle pfimého
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poskozeni myocytl ¢i endotelidlnich bunék viry na pato-
fyziologii stavu podileji nespecifické vrozené imunitni
procesy. Ve druhé fazi, kterd nastupuje zpravidla s odstu-
pem 2-4 tydni po zac¢atku onemocnéni (a ve které také
nejcastéji myokarditidu diagnostikujeme), je dominantni
specifickd imunitni reakce. Ta zahrnuje jak celularni, tak
i protilatkami zprostfedkovanou imunitni reakci, ktera
¢asto miva autoimunitni rysy. Pfi rozvoji autoimunitnich
procest se uplatriuji 2 zakladni mechanizmy - jednak to je
zkiizena reaktivita virovych epitopd a nékterych kardial-
nich struktur (tzv. molekularni mimikry), dal$i moznosti je
expozice plvodné nitrobunécnych struktur imunitnimu
systému, ke které dochdzi po virem indukovaném po-
Skozeni myocytl [22-24]. Treti faze onemocnéni nastu-
puje po nékolika tydnech ¢ mésicich a v jejim prabéhu
muze dojit k Ustupu zénétu a Upravé ejekeni frakce levé
komory (EF LK), k cemuz dochdazi pfiblizné v 50-70 % pfi-
padl (obvykle po ptedchozim odstranéni vird z myo-
kardu). Druhou, méné pfiznivou variantou je perzistujici
dysfunkce levé komory (LK) s vyvojem obrazu DKMP.
O vyvoji onemocnéni spolurozhoduje mnozstvi faktor(,
napfi. mira inicidlniho poskozeni myokardu, intenzita
a délka zanétlivych zmén ¢i perzistence vird v myokardu,
resp. pokracujici virova replikace [6,8,25].

Je rovnéz pravdépodobné, ze nezbytnou podmin-
kou vzniku myokarditidy je jistd geneticka dispozice —
u prevazné vétsiny jedincl se totiz po setkdni s tzv. kar-
diotropnimi viry myokarditida nerozvine. Této teorii
nasvédcuje také castéjsi vyskyt myokarditid v nékte-
rych rodinach [7,23].

Epidemiologie

Presny vyskyt myokarditid je vzhledem ke slozité defi-
nitivni diagnostice (navic s odliSné uzivanymi diagnos-
tickymi kritérii) obtizné s jistotou urcit. U mladych je-
dincli zemfelych ndhlou smrti byla sek¢né myokarditida
(histologicky definovand) nalezena v Sirokém rozmezi
pohybujicim se mezi 2-42 %. Starsi prace vyuzivajici
histologickou diagnostiku zalozenou na tzv. Dallaskych
kritériich uvadély vyskyt biopticky potvrzené myokar-

Tab. Diagnostické schéma pro klinickou diagnostiku myokarditidy

Diagn6za myokarditidy je pravdépodobna v piitomnosti

= jednoho z klinickych pfiznak a alespor jednoho diagnostického kritéria

= minimalné 2 diagnostickych kritérii u asymptomatického jedince
bolesti na hrudi

klinické pfiznaky

priznaky srdecniho selhani (akutniho ¢i chronického)

arytmické pfiznaky (palpitace, synkopy, néhla srde¢ni smrt)

EKG nalezy (atrioventrikularni blokady, raménkové blokady, ST/T zmény, supraventrikularni ¢i komorové
arytmie, snizend voltaz QRS komplexd, pfitomnost Q kmitu)

znamky nekrézy myokardu (elevace troponind ¢i CK-MB)

diagnosticka kritéria

funkgni a strukturalni abnormality pfi echokardiografickém ¢i MRI vysetteni (porucha funkce levé ¢i

pravé komory, s/bez pfitomné dilatace levé/pravé komory, hypertrofie stén, perikardidlniho vypotku,

nitrosrde¢nich tromb)

tkanova charakteristika pfi MRI vysetieni (napInéna alespori dvé Lake Louise kritéria - edém tkané, ¢asné
a pozdni syceni myokardu gadoliniem)
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ditidy v 9-16 % pripadd DKMP; novéjsi studie ukazuji,
Ze az u 40 % nemocnych s klinickou diagnézou DKMP
Ize imunohistochemicky zachytit myokarditidu, a jde
tak vlastné o ZKMP [1-4,16,17,26].

Dalsi zajimavou informaci, kterou ptinesla biopticka
diagnostika kardiomyopatii, je ¢asty prikaz virovych
nukleovych kyselin v myokardu (v 60-80 % pfipadd).
Vzhledem k tomu, Ze nékteré viry (pfedevsim PVB19)
jsou casto nalézany i u jedincd s normalni funkci LK,
je vyznam jejich pfitomnosti nejasny a tato problema-
tika je predmétem intenzivniho vyzkumu. Zda se prav-
dépodobné, ze dulezitou ulohu v ptipadné patogenité
PVB19 a jeho etiologické roli pfi indukci myokarditidy
mUze hrat nejen jeho samotna pfitomnost v myokardu,
ale predevsim dalsi faktory, jako je napf. virova naloz,
replikacni aktivita virQ, koinfekce dal3imi viry, genetické
pozadi, pohlavni rozdily a jiné vné&jsi vlivy [18-21,27].

Klinicky obraz

Klinicky obraz myokarditidy/ZKMP se pohybuje mezi
prakticky asymptomatickym priibéhem u mirné probi-
hajicich forem onemocnéni s mensim rozsahem posti-
zeni myokardu na strané jedné, a tézkym fulminantnim
srde¢nim selhdnim s malignimi arytmiemi na strané
druhé. Nékdy mize byt prvnim projevem onemoc-
néni nahlé umrti do té doby zcela zdravého jedince.
Casto zd(irazfiovany inicialni virovy infekt u myokar-
ditid mlze probéhnout subklinicky, a jeho nepfitom-
nost v anamnéze tedy s jistotou moznost zanétlivého
postizeni myokardu nevylucuje. U mirnéjsich pfipadd
je prabéh aktivni faize méné dramaticky, nicméné to
nemusi automaticky znamenat lepsi dlouhodobou
prognozu [1-4,6-9]. Mira poskozeni myokardu v akutni
fazi, resp. podil reverzibilnich a ireverzibilnich zmén, je
jednim z dulezitych faktord pro moznost Gpravy funkce
LK srde¢ni v pozdéjsim obdobi. Reverzibilita dysfunkce
myokardu u vétsi ¢asti pfipadd myokarditid potvrzuje,
ze postizeni kontraktility LK neni zplsobeno v plném
rozsahu trvalou ztrdtou myocytl ¢i integrity bunécné
i mezibuné¢né matrix. InicidIni poskozeni je tedy pod-
minéno také produkci negativné inotropnich media-
torli spojenych se zanétem, jako jsou napf. tumor nekro-
tizujici faktor a, interferony ¢i interleukiny [25,28]. To
potvrzujiinase vlastnivysledky, které ukazuji, ze pokles
zanétlivé aktivity v kontrolni biopsii je spojen se zlepse-
nim systolické funkce LK [29].

Nejcastéjsim projevem myokarditidy je srdecni se-
Ihdni. MiZze mit pozvolny nastup a jen mirné symptomy,
mnohdy Ize ale vidét i pfipady rychle vznikajiciho kar-
diogenniho 3oku, kdy pouze implantace mechanické
srde¢ni podpory ¢i urgentni srde¢ni transplantace
mohou nemocnému zachranit zivot. Tento scénar je ty-
picky pro fulminantni myokarditidu, u niz (pokud ne-
mocny prezije akutni fazi) po nékolika malo tydnech
muze dojit k vyraznému zlepseni ¢i dokonce Uplné nor-
malizaci systolické funkce LK s velmi dobrou dlouho-
dobou progndzou [30]. Zda se tedy, ze z hlediska dlou-
hodobé progndzy je inicialni bouflivd imunitni reakce

pfiznivym faktorem. Jinou klinicky rychle progredujici
a prognosticky zavaznou formou myokarditidy je ob-
rovskobunécnd myokarditida. Tento typ myokarditidy
ma vysokou mortalitu; pokud je oviem lécen agresivni
kombinovanou imunosupresivni Ié¢bou, je prognéza
vyrazné lepsi. Pfesto mlze byt ¢asto jedinym feSenim
tohoto stavu srdecni transplantace; zajimavosti je, ze
byly popsany pfipady rekurence choroby v transplan-
tovaném srdci [31,32].

DalSim klinickym scénafem je manifestace myokardi-
tidy bolestmi na hrudi, které mohou pfipominat anginu
pectoris. Nemocni jsou ¢asto pfivezeni na katetriza¢ni
sal k vylouceni akutniho koronarniho syndromu (ze-
jména pokud je navic pfitomna elevace markerd myo-
kardidIniho postizeni a pokud jsou pfi souc¢asném po-
stizeni perikardu pfitomny elevace ST Useku na EKG).
Normalni nédlez na koronarnich tepnach a vylouceni
jiné nekardialni patologie v takovych piipadech vede
k ivaze o mozné myokarditidé [33].

Treti dominujici obtizi, kterd nemocného privede k 1ékafi,
mohou byt arytmické pfiznaky. Arytmie mohou byt jak
supraventrikuldrni, tak komorové: zavazné komorové aryt-
mie ¢i pritomnost atrioventrikuldrnich blokad vyssiho
stupné upozornuji na moznost obrovskobunécné myokar-
ditidy (obr. 1), srde¢ni sarkoidézy i borreliové myokarditidy.

Z hlediska prognozy bylo popsano, ze pfipady s pfi-
znaky srdecniho selhani - tedy ty, které hodnotime jako
zanétlivé kardiomyopatie - maji horsi prognézu nez
pfipady projevujici se bolestmi na hrudi nebo pfitom-
nosti arytmii [26].

Diagnostika myokarditidy

Stanoveni diagnézy myokarditidy bylo zejména v mi-
nulosti velmi obtizné a ¢asto spojené se znacnou mirou
nejistoty. | dnes, kdy mame k dispozici fadu moder-
nich diagnostickych metod, zdstavd mnohdy tato dia-
gnoza diagnézou per exclusionem. Ve zminéném Posi-
tion statement ESC jsou uvedena diagnosticka kritéria

Obr. 1. Obrovskobunééna myokarditida (hematoxy-

lin-eozin, zvétseni 200krat). Zapujceno
z archivu MUDr. V. Zampachové z Ustavu
patologie LF MU a FN u sv. Anny v Brné




pro klinickou diagnézu myokarditidy, ktera se opiraji
o pfitomnost nékterého z vyse uvedenych symptom
(srde¢ni selhani, bolesti na hrudi, arytmické pfiznaky)
v kombinaci s patologickym nalezem z neinvazivnich
vysetfovacich metod (EKG, holterovské monitorovani
EKG, echokardiografie, magnetickd rezonance) ¢i labo-
ratornich nalez( (elevace troponinu ¢i CK-MB, detekce
autoprotilatek); detaily jsou uvedeny v tab. 1[1,4,6,8,9].

Diagnosticky proces zahajujeme béznymi vysetre-
nimi, jako je EKG, které m(ize mit velmi variabilni a bohu-
zel také nespecifické nélezy (pfitomnost arytmii, zmény
PQ a ST-T Useku, prodlouzeni PQ intervalu ¢i QRS kom-
plexu, pfitomnost Q kmit(). Pfitomnost cetné komorové
ektopie ¢i atrioventrikularni blokady vyssiho stupné je
alarmujicim pfiznakem, ktery by mél vést k urgentnimu
transferu nemocného do specializovaného centra dis-
ponujictho moznosti provedeni EMB, stejné jako moz-
nosti zajisténi implantace mechanické srde¢ni podpory
¢i srdecni transplantace pravé pro zminénou vyssi prav-
dépodobnost vyskytu obrovskobuné¢né formy myo-
karditidy s velmi rychlou progresi a zavaznou progné-
zou [1,6-8].

Echokardiograficky nélez rovnéz nema zadny zcela
typicky obraz; mohou byt pfitomny loziskové ¢i glo-
baIni poruchy kinetiky levé/pravé komory, diastolicka
dysfunkce, hypertrofie stén LK ¢i perikardidini vypo-
tek. Je tfeba mit na paméti, ze ani normalni echokardio-
graficky nalez nevylucuje pfitomnost myokarditidy.
Vyznam echokardiografie tak lezi spise ve vylouceni jiné
pficiny obtizi (chlopenni vady, postizeni perikardu,
plicni embolie apod), a také ve stratifikaci rizika odhale-
nim pfipadné systolické dysfunkce LK [1,8,9].

Nejdulezitéjsi neinvazivni vysetfovaci metodou je
zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI), kterd se v po-
slednich letech stala rutinné dostupnou diagnostickou
moznosti. Jde o zobrazovaci metodu, kterd je schopna

Obr. 2. MRI LGE v oblasti lateralni stény.
Zapujéeno z archivu Kliniky zobrazovacich
metod LF MU a FN u sv. Anny v Brné
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bez radia¢ni zétéze nejen zhodnotit s vysokou pres-
nosti morfologii a funkci srde¢niho svalu, ale také se
vyjadrit ke tkarnové charakteristice myokardu [33-37].
Ve snaze o standardizaci a zvyseni diagnostické pres-
nosti byla definovdna tzv. Lake Louise kritéria pro de-
tekci myokarditidy, ktera zahrnuji zhodnoceni edému
myokardu doprovazejiciho akutni zanétlivé postizeni
pomoci T2 vazenych obrazl, dale zachyt tzv. casného
syceni myokardu gadoliniem (early gadolinium enhan-
cement - EGE, ktery odrazi zanétlivou hyperemii), a ze-
jména zhodnoceni pfitomnosti pozdniho syceni (late
gadolinium enhancement - LGE) s nélezem charakte-
ristického typu akumulace gadolinia v mistech nekrézy
myokardu ¢i fibrotickych reparacnich zmén (obr. 2) [38].
Pritomnost pozdniho syceni je vedle diagnostického
vyznamu dulezita také pro prognostickou stratifikaci —
nemocni s negativnim nalezem maji dobrou prognézu,
naopak pfitomnost LGE se ukazala jako velmi vyznamny
negativni prediktor celkové i kardiovaskularni mortality
[39]. Proto se MRl stala zakladnim vysetfenim, které by pfi
podezieni na myokarditidu mélo byt provedeno. Nej-
vyssi senzitivitu Ize ocekavat u akutnich pfipadd mani-
festujicich se bolestmi na hrudi, na druhou stranu bylo
prokézano, ze senzitivita pro kardiomyopatické formy
je mnohem nizsi a podle nékterych praci se pohybuje
jen kolem 30 % [40]. Proto byl zcela recentné publiko-
van expertni nadvrh s inovovanou metodikou hodno-
ceni zahrnujici vedle vyse zminénych klasickych krité-
rii také T1 a T2 mapping (prodlouzeni T2 relaxa¢niho
¢asu a zvyseni extracelularniho volumu, které ukazuji
na pritomnost zanétlivych zmén). Timto zplsobem Ize
dosdhnout zvyseni senzitivity MRI, neodstranuje viak
zédsadni nedostatek MRI ve srovnani s EMB - neposky-
tuje ndm informace nezbytné pro rozliseni jednotlivych
typd myokarditidy a také nedéava informaci o virové pfi-
tomnosti v myokardu [41].

V diagnostice hraji dllezitou roli laboratorni metody,
zejména jde o detekci myokardialniho poskozeni, tedy ele-
vace troponint ¢ CK-MB, které byvaji pfitomné v akutni
fazi onemocnéni a jejichz elevace ma negativni prognos-
ticky vyznam. Mohou také slouzit k dlouhodobé moni-
toraci aktivity onemocnéni. Zanétlivé markery mohou
byt elevovany, ale neni to pravidlem, rovnéz sérologicka
diagnostika z periferni krve se pfi srovnani s bioptickymi
nélezy neukdzala jako pfinosna [42].

Z invazivnich diagnostickych metod je zejména u ne-
mocnych nad 40 let vzdy indikovana koronarografie
k vylouceniischemické choroby srde¢nijako mozné pfi-
¢iny obtizi. Méla by byt provedena nejen u nemocnych
s klinickym podezienim na akutni koronarni syndrom,
ale také u viech ostatnich klinickych scénar.

Zlatym standardem diagnostiky je endomyokardialni
biopsie, ktera je vedle samotné detekce zanétu schopna
urcit i specifické podtypy myokarditid, a také pfipad-
nou pfitomnost patogenll v myokardu, coz ma zasadni
prognosticky i terapeuticky dopad. Na indikaci EMB je
jasna shoda v pfipadech s klinickym podezfenim na ob-
rovskobunécnou myokarditidu, na fulminantni myokar-
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ditidu, na eozinofilni myokarditidu ¢i srdecni sarkoid6zu,
u nichz: mame k dispozici presvédciva data o profitu imu-
nosupresivni lé¢by. V této situaci by mélo byt provedeni
EMB bezodkladné, protoze vime, Ze specificka l1é¢ba za-
loZzend na znalosti vysledku EMB m{ize pfinést vyznamny
prognosticky benefit [1-4,6-10,31,32]. V kazdodenni praxi
se mnohem castéji nez se zminénymi typy myokarditid se-
tkdvame s virovou ¢i povirovou lymfocytarni myokarditi-
dou, kterd ma lepsi prognézu nez tyto vyse uvedené typy.
Navic data dokladajici profit specifické 1écby jsou u tohoto
typu myokarditidy méné presvédcivd, nicméné i zde exi-
stuje fada davodu, pro¢ EMB indikovat. Vysledek EMB
muze pomoci nejen ve stanoveni spravné diagndzy, ale
soucasné je dulezity pro prognostickou stratifikaci, pro
modifikaci bézné lécby ¢i pro volbu specifické terapie,
resp. zhodnoceni jejiho efektu, a také pro nacasovani
nékterych terapeutickych rozhodnuti, jako je indikace
pfistrojové 1écby ¢i rozhodnuti o srdecni transplantaci
[16,17,25,28,29]. Ponékud problematickou skute¢nosti
vsak je, ze neexistuje plna shoda na kritériich hodno-
ceni, byt zminovany Position statement ESC navrhl ino-
vovana kritéria pro bioptickou diagnostiku myokardi-
tid [1]. Témi se v3ak ne vSechna vyznamna centra fidi
a ¢asto pouzivaji sva vlastni kritéria.

Vedle téchto ,tradi¢nich” diagnostickych pfistupl se
objevuje snaha o vyuziti novych metod, které by byly
jednak senzitivnéjsi a také méné invazivni (i zcela nein-
vazivni). Slibnymi moznostmi se zdaji byt napf. detekce
odlisné transkripce nékterych genl umoznujici s vy-
sokou specificitou a senzitivitou odlisit myokarditidu/
ZKMP od nezénétlivé DKMP. Dalsi nadéji by mohlo byt
stanoveni hladin urc¢itych miRNA, cozZ jsou malé neko-
dujici RNA, kterd zasahuji do regulace posttranskripcni
genové exprese a jejichz hladiny se v pribéhu myokar-
ditid méni [43-45].

Terapie

Problémem terapeutickych doporuceni pro oblast myo-
karditid a ZKMP je skute¢nost, ze mame k dispozici jen
data z fady malych nekontrolovanych, monocentrickych
retrospektivnich sledovani. ,Vétsi“ prospektivni rando-
mizované studie jsou zcela ojedinélé, obvykle monocen-
trické, metodicky nesourodé a zahrnuiji ¢asto jen nékolik
desitek nemocnych [46-48].

Obecné panuje shoda na nezbytnosti omezeni fy-
zické aktivity na dobu 6 mésicd, ¢i do Ustupu zanétu
v kontrolni EMB anebo do restituce funkce LK. Zakla-
dem farmakoterapie je pfi pfitomné poruse systolické
funkce LK podavani standardni 1é¢by srdec¢niho selhani
podle platnych Doporuceni pro l1é¢bu srde¢niho selhani
sestavajici zejména z ACEI/ARB, betablokator( a anta-
gonistl aldosteronu. U téchto Iékovych skupin mame
navic urcitd experimentalni i klinickd data o mozném
pozitivnim ovlivnéni zénétlivych zmén ¢i prognézy ne-
mocnych se ZKMP. Naopak se nedoporucuje podavat
nesteroidni antirevmatika a digoxin, coz v animalnich ex-
perimentech vedlo ke zhorseni funkce LK. V kritickych
pfipadech je nezbytné vyuzit mechanickou srde¢ni pod-

poru, bud'jako ,most k Upravé” nebo jako ,most k srde¢ni
transplantaci”. Pfistup k [é¢bé arytmii ¢&i pristrojové pre-
venci ndhlé srdecni smrti by v akutni fazi mél byt pokud
mozno zdrzenlivy vzhledem k mozné reverzibilité stavu
pfi Ustupu zénétlivych zmén [1-4,6-9].

Efekt specifické ¢i cilené lécby myokarditid je pro né-
které definované podtypy myokarditid relativné dobre
dolozen. Imunosupresivni Ié¢ba je spojena se zietelné
potvrzenym profitem piedevsim v pfipadech obrovsko-
bunécné myokarditidy, dale u eozinofilni myokarditidy
a také u myokarditidy doprovazejici autoimunitni cho-
roby a téz u srdec¢ni sarkoidézy. Terapeutickd schémata
se mezi témito jednotlivymi diagnézami lisi, a proto je
jejich odliSeni dulezité i z terapeutickych dlvodd. Jak
bylo zminéno, nejcastéjSim typem jsou virové (¢i povi-
rové) lymfocytarni myokarditidy. U tohoto typu myokar-
ditid jsou k dispozici data ze 3 randomizovanych studii
hodnoticich efekt imunosupresivni 1é¢by na echokardio-
grafické a klinické ukazatele u nemocnych se ZKMP. Nej-
vétsia nejstardiz nich - Myocarditis Treatment Trial — po-
chazi jesté z éry histologického hodnoceni zanétlivych
zmén a bylo do ni zafazeno 111 nemocnych. V této
studii nebylo podani imunosuprese spojeno s zadnym
prospéchem, ale ani se zhorsenim sledovanych para-
metr( [46]. Naopak ve 2 dalsich studiich (Wojniczova
studie a Frustaciho studie TIMIC), do nichz bylo zafa-
zeno 84, resp. 85 nemocnych s chronickou lymfocytarni
myokarditidou se symptomy delsimi nez 6 mésict, byl
dolozen pozitivni vliv imunosupresivni 1écby (kombi-
nace prednisonu a azatioprinu) pfidané k bézné [é¢bé
srdec¢niho selhadni na vyvoj echokardiografickych para-
metrd ve srovnéni se samotnou standardni |é¢bou sr-
dec¢niho selhani [47,48]. Metaanalyza z roku 2016 uka-
zala, ze imunosupresivni Ié¢ba nema vliv na mortalitu
¢i nutnost srdecni transplantace, ale byl patrny pfiznivy
efekt na zlep3eni systolické funkce LK [49]. Vysledky re-
trospektivni bicentrické studie z roku 2018 naopak uka-
zaly zlepsené prezivani a vyraznéjsi zvyseni EF LK u ne-
mocnych, ktefi byli [é¢eni imunosupresi oproti skupiné
|é¢ené standardni terapii [50]. Podavéani imunoglobu-
lind u dospélych jedinct pfineslo v nékolika malych
studiich vcelku pfiznivé vysledky, nejvétsi multicentrickd
prace McNamary v3ak neprokézala zadny profit proti
placebu, oviem histologicky potvrzenou myokarditidu
méla jen mala ¢ast zarazenych nemocnych [51]. Podobné
nejasna je situace u imunoadsorpce: experimentalni
prace i nékteré malé studie prokézaly vliv na zlepseni
funkce LK, snizeni hladin biomarker( a ustup zanétlivych
zmén v myokardu, vétsi multicentrickd studie hodnotici
tento zpUsob Ié¢by ale chybi [1-4]. Také v oblasti anti-
virotické lécby existuji zna¢né kontroverzni data. Te-
oreticky by tato lé¢ba byla opodstatnénd v prvni fazi
onemocnéni spojené s virovou replikaci, oviem myo-
karditida je v klinické mediciné obvykle rozpoznana az
ve fazi druhé, kdy je jiz jejich podani pravdépodobné
malo pfinosné. V nékterych studiich z berlinského centra
se ukdazala jako prospésnd lécba interferonem {, ktery
dokaze odstranit enteroviry a adenoviry z myokardu,



na jiné castéjsi typy virQ je vsak méné ucinna. Podle né-
meckych autorl by minimalné v ptipadé enterovird
mohla byt lé¢ba interferonem 3 spojena s dlouhodo-
bym prognostickym benefitem [52]. Dlouho ocekdvané
vysledky studie BICC pfinesly ale zklamani: jedinym sta-
tisticky vyznamnym efektem lécby interferonem B bylo
zlepseni funkéniho stavu nemocnych v prvnich 12 tyd-
nech a zlep3eni kvality zZivota hodnocené minnesotskym
dotaznikem [53].

Zaver

Stanoveni diagnézy myokarditidy z(istava pres velky roz-
mach diagnostickych metod nadéle zna¢nou vyzvou. Vy-
zaduje komplexni diagnosticky pfistup s vyuzitim fady
neinvazivnich a také invazivnich metod, stejné jako dosta-
tecné laboratorni zazemi. V soucasnosti se z neinvazivnich
diagnostickych metod stala prvni volbou MR, jejiz hod-
noceni ma vsak fadu uskali. Zlatym standardem, zejména
v pfipadech s dysfunkci levé komory, zlstdva EMB - na za-
kladé bioptického nélezu Ize nejen presnéji stratifikovat
prognézu nemocnych, ale také rozhodnout o terapii.
Vzhledem k tomu, Ze u vétsiny nemocnych s prokaza-
nou myokarditidou dochazi po odeznéni akutni faze
nemoci ke zietelnému zlepseni funkce LK, je v téchto
pfipadech vhodné (pokud to klinicky stav umozni), od-
sunout zasadni terapeutickd rozhodnuti (jako napf. im-
plantace kardioverteru/defibrilatoru, indikace srde¢ni
transplantace apod) o 3-6 mésicl od zacatku onemoc-
néni. Evidence pro specifické 1é¢ebné postupy neni az
na specifické podtypy myokarditid zcela presvédciva,
a proto v rozhodovani hraje dilezitou roli individualni
posouzeni kazdého konkrétniho pripadu.

Podporeno grantem AZV Ministerstva zdravotnictvi CR
16-30537A.
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