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Souhrn

Myokarditidou rozumime zénétlivé postizeni srde¢niho svalu, které ma v nasem regionu nejcastéji virovou etiologii. Virovy infekt mdze byt momentem, ktery
aktivuje imunitnf a autoimunitni mechanizmy, které se nasledné spolupodili na dalsim postizeni myokardu. Myokarditida je poklddana za nejcastéjsi pricinu
vzniku dilata¢ni kardiomyopatie. Manifestuje se obvykle srdecnim selhdnim, bolestmi na hrudi nebo arytmickymi pfiznaky. Nejddlezitéjsi neinvazivni vysetro-
vacf metodou je magnetickd rezonance, zlatym standardem diagnostiky je invazivni vysetfeni myokardu pomoci endomyokardialnf biopsie. Ve znacné ¢asti pfi-
padd s poruchou systolické funkce levé komory dochazi spontanné k jeji Upraveé, proto je vhodné zésadni terapeuticka rozhodnuti pfijimat alespor 3-6 mésic
po stanoveni diagndzy. Zdkladem terapie je standardnf lécba srdec¢niho selhani, ve specifickych situacich maze byt dle vysledku endomyokardialni biopsie in-
dikovana imunosupresivni ¢i antimikrobidlni 1écba, v nejzavaznéjsich pripadech je nezbytné sahnout k pristrojové Iécbé.
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Abstract

Myocarditis means an inflammation of the heart muscle, in the Czech Republic mostly of viral etiology. Infection may trigger immune and autoimmune mech-
anisms which contribute to the impairment of myocardial function. Myocarditis is considered the most common cause of dilated cardiomyopathy. Its typical
manifestation is heart failure, chest pain, or arrhythmias. The most important noninvasive diagnostic method is magnetic resonance imaging; the gold standard
of diagnostics is invasive examination — endomyocardial biopsy. A significant number of cases with impaired left ventricular systolic function recover sponta-
neously and therefore it is appropriate to postpone critical therapeutic decisions until approximately 3-6 months after diagnosis. Therapy is based on the stan-
dard heart failure treatment. Immunosuppressive or antimicrobial treatment may be considered in some cases according to endomyocardial biopsy results.
The most severe cases may require device therapy.
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Definice

Myokarditida je definovana jako zanétlivé po-
stizeni srde¢niho svalu, které mtze mit in-
fekenf (virové, bakteridlni, protozodlni) i nein-
fekeni priciny (napf. myokarditida doprovazejici
autoimunitni onemocnéni nebo hypersenzi-
tivita na nékteré noxy). Podle definice z roku
1995 dle WHO/ISCF jde o zdnét myokardu,
ktery je diagnostikovan pomoci histologic-
kych, imunologickych a imunohistoche-
mickych kritérii. Zanétlivou kardiomyopatif
rozumime myokarditidu spojenou s poru-
chou funkce levé komory (LK) srdecni, kterd
ma nejcastéji morfologicky obraz dilatacni
kardiomyopatie [1].

V roce 2013 byl publikovan tzv. Position
statement Pracovni skupiny pro Onemoc-
néni myokardu a perikardu Evropské kardio-
logické spolecnosti (ESC), ktery je souhrnem

aktudlnich védomosti o této nozologické jed-
notce. Podle tohoto dokumentu je pokladéan
histologicky a imunohistochemicky prikaz
zanétu myokardu za zcela zasadni, a proto je
pro definitivni potvrzeni myokarditidy in vivo
nezbytné provedeni endomyokardidlni biopsie
(EMB). Vyhodnocenf vzorkd myokardu umoz-
nuje vedle samotné diagndzy myokarditidy
také jeji presnéjsi typizaci (napt. lymfocytarn,
autoimunitni, obrovskobunécnou, eozinofilni
apod.), coz ma dllezité prognostické a tera-
peutické konsekvence. Nedilnou soucésti hod-
noceni bioptickych vzorkd je také patrani po
potencidlnim infekénim agens v myokardu [2].

Patofyziologie

Za nejcastéjsi pricinu myokarditid v zapadnf
civilizaci jsou pokladany virové infekce. Ve
Stfednf a Jizni Americe se casto vyskytuje

Chagasova nemoc zplsobend prvokem
Trypanosoma cruzi. Jednim z projevl této
nemoci mize byt i myokarditida [3]. V CR
jsou endemické oblasti vyskytu Borrelia bur-
gorferi, v nichz je zvyseny vyskyt borreliovych
myokarditid [4,5].

Aktudlni ndzory na patofyziologii myokar-
ditid vychazi z animalnich modeld enterovi-
rové myokarditidy a predpokladajf tfifazovy
pribéh onemocnéni [6-8]. Prvni, akutni faze
je spojena se vstupem vird do myocytl (pfes
virové specifické receptory) a s rozvojem ne-
specifické imunitni reakce. V této fazi, kterd trva
nékolik dnli az tydnd, zodpovidaji za postizeni
myocytd (a tedy i funkce myokardu) zanét-
livé medidtory a virova replikace. Toto obdobf
muze ¢asto v klinické praxi probéhnout prak-
ticky asymptomaticky. Druhéa faze nastupuje
zpravidla s odstupem 2—-4 tydnd po zacatku
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Tab. 1. Diagnosticka kritéria pro klinickou diagnostiku myokarditidy.
Diagndza myokarditidy je pravdépodobna v piftomnosti jednoho z klinickych pfiznak a ale-

spon jednoho diagnostického kritéria; min. dvou diagnostickych kritérii u asymptomatického
jedince.

Klinické pfiznaky
- bolesti na hrudi

- priznaky srdec¢niho selhdnf (akutnfho ¢i chronického)
- arytmické priznaky (palpitace, synkopy, nahla srdecnf smrt)

Diagnosticka kritéria
I. EKG nalezy

(atrioventrikularni blokady, raménkové blokady, ST/T zmény, supraventrikuldrni
¢i komorové arytmie, snizend voltaz QRS komplexd, pfitomnost Q kmitd)

Il. Znamky nekrézy myokardu
(elevace troponint ¢i CK-MB)

lll. Funk¢ni a strukturalni abnormality pfi echokardiografickém ¢i MRI vysetreni
(porucha funkce levé ¢i pravé komory, s/bez pfitomné dilatace levé/pravé komory,
hypertrofie stén, perikardidlniho vypotku, nitrosrde¢nich tromb)

IV. Tkdnova charakteristika pri MRI vysetreni
(naplnéna alespon dvé Lake Louise kritéria — edém tkané, casné a pozdni sycenf

myokardu gadoliniem)

onemocneéni a je charakterizovana rozvojem
specifické imunitni reakce. Ta mdze mit ¢asto
rysy autoimunity, kdy dochazi ke zkfizené
reakci proti autoantigendim s podobnou struk-
turou, jako maiji virové epitopy, nebo dojde
k imunitni reakci s plvodné intracelularnimi
antigeny, které byly exponovéany imunitnimu
systému po poskozeni myocytl v prvni fazi
onemocneéni. Treti faze nastupuje po nékolika
tydnech ¢i mésicich a v jejim prdbéhu mize
dojit bud k Ustupu zanétu a uprave funkce LK
(v 50-70 % pfipadd, obvykle po predchozim
odstranéni vird z myokardu), nebo k rozvoji di-
lata¢nf kardiomyopatie (DKMP) [9,10].

Zda oviem popsanym zpUsobem probiha
myokarditida u vsech virll (napf. u téch, které
primarné nenapadaji myocyty, ale napf. en-
dotelidIni bunky cév), neni vibec jisté. Zda se
pravdépodobné, Ze nezbytnou podminkou
vzniku myokarditidy je jistad geneticka dispo-
zice — u prevazné vétsiny jedincl se totiz po
setkanf s tzv. kardiotropnimi viry myokarditida
nerozvine. Této teorii nasvedcuje také castéjsi
vyskyt myokarditid v nékterych rodinach [2,8].

Epidemiologie

Redlny vyskyt myokarditid nenf vzhledem
k obtizné diagnostice presné znamy. U mla-
dych jedincd zemrelych nahlou smrti byla
myokarditida post mortem nalezena v Sirokém
rozmezi pohybujicim se mezi 2 a 42 %, jiné
prace uvadi az 46% vyskyt myokarditid u détf
s nevysveétlitelnou DKMP [2]. Starsi prace vyu-
Zivajici Dallaska kritéria uvadeély vyskyt biop-

ticky potvrzené myokarditidy v 9-16 % pfi-
padd DKMP [11], nov&jsi studie [12,13] uka-
zuji, ze témér 50 % nemocnych s DKMP ma
imunohistochemicky detekovatelnou myo-
karditidu, a jde tak vlastné o zanétlivou kar-
diomyopatii. Myokarditida je v soucasnosti po-
kladana za nejcastéjsi pricinu vzniku dilatacni
kardiomyopatie [14].

Dalsi zajimavou skutecnosti je Casty priikaz
virovych nukleovych kyselin v myokardu (az
v 60-80 % pfipadd) [12,13]. Vzhledem k tomu,
Ze nékteré viry (napf. parvovirus B19) jsou ¢asto
nalézény i u jedincd s normalini funkci LK, je
jejich skutecny vyznam nejasny [15,16]. Podle
nékterych je virova pfitomnost v myokardu ne-
gativnim prognostickym faktorem [17,18], jinf
naopak nepotvrdili nepfiznivy vliv virové pfi-
tomnosti na progndzu ¢i vyvoj funkce LK[13,19].

Klinicka manifestace
Klinicky obraz myokarditidy mtze byt velmi
promeénlivy a variabilni, coz ¢inf diagnostiku
myokarditidy obtiznou. Inicidlni virovy infekt
muze probéhnout subklinicky, stejné tak sa-
motnd myokarditida byvd mnohdy asymp-
tomaticka ¢i oligosymptomatickd. Je tomu
tak pochopitelné ¢astéji u mirnéjsich pri-
padl s mensim rozsahem postizeni myo-
kardu. Na druhou stranu mohou byt symp-
tomy dramatické a prvnim pfiznakem mUze
byt v extrémnich pfipadech ndhla smrt ¢i ful-
minantni srde¢ni selhani [2,6-9].

Typicky klinicky obraz ma tfi zakladni scé-
nare podle dominujiciho pfiznaku. Nejcas-

t&jsim projevem myokarditidy je srde¢ni se-
lhani. MdZe mit pozvolny ndstup a jen mirmé
symptomy, vyjimkou ale nejsou ani pfipady
rychle vznikajiciho kardiogenniho 3oku, kdy
pouze implantace mechanické srde¢ni pod-
pory ¢i urgentni srde¢ni transplantace mohou
nemocnému zachranit Zivot. Tento scénar je
typicky pro fulminantni myokarditidu, u niz -
pokud nemocny prezije akutni fazi — po né-
kolika mélo tydnech muze dojit k vyraznému
Zlepseni ¢i dokonce Uplné normalizaci systo-
lické funkce LK s velmi dobrou dlouhodobou
prognoézou [20]. To plati v rlizné mite i pro jiné
typy myokarditid s inicidlni systolickou dys-
funkcf LK, kdy minimélné v poloviné pfipadu
dochazi spontdnné k jeji Gpraveé [9-11]. Proto
je vhodné odsunout zdsadni terapeuticka
rozhodnuti (jako napf. implantace kardiover-
teru/defibrildtoru, indikace srde¢nf transplan-
tace apod.) na dobu po odeznéni akutni faze,
coz byva asi 3-6 mésicl po stanoveni dia-
gndzy. Nade data z Sestimési¢niho sledovani
ukézala, Ze Ustup zanétlivé infiltrace v myo-
kardu je spojen se zlepSenim fady echokar-
diografickych parametrd, se snizenim hladin
NTproBNP a zlepsenim funkéniho stavu ne-
mocnych [21]. Dalsim scénédfem je manifestace
onemocnéni bolestmi na hrudi, které mohou
pripominat anginu pectoris, popr. v pfipadé
perimyokarditidy mohou mit perikardialni cha-
rakter. Nemocni jsou pfivezeni na katetrizacni
sél k vylouceni akutniho koronarniho syn-
dromu (zejména pokud je pfitomna elevace
markerd myokardidlniho postizenf) a normalni
nalez na korondrnich tepnéach v takovych pfi-
padech vede k Uvaze o mozné myokardi-
tidé [22]. Tretim dominujicim symptomem
mohou byt arytmie, at uz supraventrikuldrnf ¢i
komorové. Pfevodni poruchy ¢i zavazné komo-
rové arytmie upozornuji na moznost obrovsko-
bunécné myokarditidy, srde¢nf sarkoidozy i
borreliové myokarditidy. Myokarditida mdze
byt také nalezena ndhodné pfi pitvé u nemoc-
nych zemrelych nahlou srde¢ni smrti pravde-
podobné na podkladé maligni arytmie.

Samoziejmeé neni vyjimecné ani prolinani
jednotlivych klinickych manifestaci. Z hlediska
progndzy bylo popséno, Zze pripady s priznaky
srdecniho selhdni maji horsi progndzu nez ty,
které se projevi bolestmi na hrudi nebo pfi-
tomnosti arytmif [17].

Diagnostika

Diagnostika myokarditidy byla zejména v mi-
nulosti velmi obtizna. I dnes, kdy mame k dis-
pozici fadu modernich diagnostickych metod,
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pritomnost myokarditidy

!

Nové vznikla DKMP
SEFLK<40%

!

zahdjeni standardni [écby srdecniho selhani

'

vylouceni specifickych pricin dysfunkce LK*

'

provedeni EMB

<— histologické a immunohistochemické —>

hodnoceni, PCR diagnostika

ZKMP
PCR pozitivni PCR negativni
enterovirus + l
adenovirus + symptomy
> 6 mésicl +
i + nepritomnost
bez zlepseni , %Idepéegibpvov ,
po alespon ty nech bézné
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pokud po 3-6 mésicich lécby srde¢niho selhdni zlstava
EF LK < 35 %, zvazit kontrolnf EMB a indikaci pristrojové lécby

Schéma 1. Diagnosticko-terapeutické schéma.

nepfitomnost myokarditidy

’

DKMP

' '

PCR pozitivni

'

enterovirus +
adenovirus +

!

PCR negativni

DKMP — dilata¢ni kardiomyopatie, EF LK — ejekcni frakce levé komory, EMB — endomyokardilni biopsie, ZKMP — zanétliva kardiomyopatie,
PCR - polymerazova fetézova reakce, GCM — obrovskobunécna myokarditida (giant cell myocarditis), CS — srde¢nf sarkoiddza (cardiac sarcoido-
sis), EOMC - eosinofilni myokarditida, INF- — interferon beta

* Specifické priciny dysfunkce levé komory: ischemicka choroba srdecnf, primérni chlopenni vada, toxické priciny (alkohol, drogy, chemotera-
pie), tachykardii indukovana kardiomyopatie, endokrinni onemocnént.

zUstdva mnohdy diagndza myokarditidy dia-
gnozou per exclusionem, ke které se pfi-
klonime az poté, co vylouc¢ime jiné poten-
cidlni pficiny obtizi. Ve zminéném Position
statementu ESC jsou uvedena diagnosticka
kritéria pro klinickou diagnézu myokardi-
tidy, kterd se opiraji o pfitomnost nékte-
rého z uvedenych symptomU (srde¢nf se-
Ihadni, bolesti na hrudi, arytmické pfiznaky)
a nélezu z neinvazivnich vysetfovacich metod

(tab. 1) [2]. Soucasné je v tomto dokumentu
(podobné jako v fadé jinych praci) konsta-
tovano, ze definitivni diagnostickou me-
todou je EMB (schéma 1) [2,7-9]. Nicméné
vzhledem k niZsi dostupnosti tohoto vyset-
feni, resp. zna¢nym naroklm na laboratorni
komplement nezbytny pro vyhodnocenf biop-
tickych vzorkd, nebyvé EMB provedena ob-
vykle jako vysetieni v prvni linii. Obdobné jako
u jinych onemocnéni v kardiologii zahajujeme

béznymi vysetfenimi, jako je EKG, které m(ze
mit velmi variabilnf a také nespecifické nalezy
(pfitomnost arytmii, zmény ST-T Useku, pro-
dlouZeni PQ intervalu ¢i QRS komplexu, pfi-
tomnost Q kmitl), byt nékteré ndlezy mohou
svédcit pro urcité typy postizeni. Echokardio-
graficky nalez rovnéz nema Zadny typicky
obraz; mohou byt pfitomny loZiskové ¢i glo-
balni poruchy kinetiky levé/pravé komory (PK),
diastolickd dysfunkce, hypertrofie stén LK, pe-
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z archivu MUDr. V. Zampachové).

rikardialni vypotek). Je tfeba mit na védomi, ze
ani normalnf echokardiograficky nélez nevylu-
¢uje pritomnost myokarditidy. Vyznam echo-
kardiografie spise leZi ve vyloucenfjiné priciny
obtizi (chlopenni vady, postizeni perikardu)
a pfipadné ve stratifikaci rizika odhalenim pfi-
padné systolické dysfunkce LK. Nejddlezitéjsi
neinvazivni vysetfovaci metodou je magne-
ticka rezonance (MR), kterd v poslednich
letech zacind byt bézné dostupna i v nasich
krajich. Jde o zobrazovaci metodu, kterd je
schopna bez radiacni z4téZe nejen zhodnotit
s vysokou presnosti morfologii a funkci myo-
kardu, ale také se vyjadrit ke tkadnové charak-
teristice myokardu. VySetfeni pro podezfeni na
myokarditidu je jednou z nejcastéjsich indi-
kaci v kardiologii, nebot z jednoho vysetreni se
mUzeme vyjadfit k celé fadé zndmek myokar-
ditidy: edému myokardu, jeho hyperemii a ka-
pilarnimu leaku, pfitomnosti nekrézy ¢ifibrozy,
regionalni nebo celkové kontraktilni dysfunkci
jedné nebo obou komor nebo vyskytu perikar-
didlniho vypotku [23]. Ve snaze o standardizaci
vysetfovani byla definovadna tzv. Lake Louise
kritéria pro detekci myokarditidy [24]. Zahr-
nuji zhodnocenf edému myokardu doprovaze-
jictho akutni zanétlivé postizeni pomoci T2 va-
Zenych obrazd, déle zachyt tzv. casného sycenf
myokardu gadoliniem (early gadolinium en-
hancement — EGE), ktery odradzi zanétlivou hy-
peremii), a zejména zhodnoceni pfitomnosti
pozdniho sycenf (late gadolinium enhance-

ment — LGE) s ndlezem charakteristického typu
akumulace gadolinia v mistech nekrézy myo-
kardu ci fibrotickych reparacnich zmén. Jsou-li
pritomna alespon dvé z téchto tif kritérif, cinf
senzitivita vysetfeni 67 %, specificita 97 %
a diagnostickd presnost 78 % [2,24]. Pritom-
nost pozdniho sycenf je vedle diagnostického
vyznamu dulezité také pro prognostickou stra-
tifikaci — nemocni s negativnim néalezem majf
dobrou prognézu [25], naopak piftomnost LGE
se ukdzala jako statisticky i klinicky velmi vy-
znamny prediktor celkové i kardiovaskuldrnf
mortality (OR 8,4, resp. 12,8) [26].

Obecné Ize fici, ze v akutnich stadiich je dia-
gnosticka pfesnost vyssi nez u chronickych
a méné aktivnich forem myokarditid. Nelze
pominout ani nékteré technické aspekty, které
hodnocenf vyse uvedenych kritérif komplikuji
(tykd se zejména casného syceni gadoliniem),
nicméné nenf sporu o tom, ze MR je jednim ze
zakladnich vysetieni, které by pfi podezfenina
myokarditidu mélo byt provedeno.

V diagnostice hraji dllezitou roli labora-
torni metody, zejména jde o detekci myo-
kardidlniho poskozeni (elevace troponin( ci
CK-MB), které byvaji pfitomné v akutni fazi one-
mocnéni a jejichz elevace ma negativni pro-
gnosticky vyznam [27]. Pfinosnd muazZe byt de-
tekce protilatek proti nékterym myokardialnim
strukturdm, byt zde zatim chybi standardizo-
vané a komeréné dostupné metody [2]. Zanét-
livé markery mohou byt elevovény, ale nenf

to pravidlem.V minulosti ¢asto pouzivana sé-
rologickd diagnostika z periferni krve se pfi
srovnani s bioptickymi nélezy ukézala jako
nepfinosna [28].

V posledni dobé se s rozvojem novych
metod zvyraziiuje snaha o neinvazivni dia-
gnostiku myokarditid s vyuzitim modernich
a sofistikovanych pfistup@. Nadéjnymi pfistupy
by mohla byt tfeba detekce odlisné transkripce
nékterych gend, kterd umoznuje s vysokou
specificitou a senzitivitou odlisit myokarditidu
od dilata¢nf kardiomyopatie [29,30]. Dal$i na-
déjnou moznosti se zda byt stanoveni hladin
miRNA, coz jsou malé nekddujici RNA, které
zasahuji do regulace posttranskripcni genové
exprese. Jejich hladiny se lisi u rdznych fyzio-
logickych i patologickych stavli a objevily se
prvni prace prokazujici, Ze up-regulace né-
kterych z nich (napf. miRNA-155, -146b, nebo
-21) odlisuje na mysim modelu zvifata s myo-
karditidou od jedincl bez zanétlivého po-
stizeni myokardu [31], totéZ bylo prokazano
i u lidskych jedincd s virovou myokarditidou
pro miRNA-155 a -148a [32]. Byly publiko-
vany i prace ukazujici odlisnou expresi fady
miRNA [33] a také odliSnou genovou tran-
skripci [34] u replikujicich se a,spicich” myo-
kardialnich infekcf virem PVB19.

Z invazivnich diagnostickych metod byva
indikovana koronarografie k vyloucenf ko-
rondrni nemoci srde¢ni jako mozné priciny
obtizi. Zlatym standardem diagnostiky je, jak
bylo jiz konstatovédno, endomyokardialni
biopsie. Ta mUze byt provedena z PK ¢i LK
(pfipadné z obou komor), diagnosticka vy-
téznost zavisi prfedevsim na poctu odebra-
nych vzorkd, i kdyz byly publikovany prace
ukazujfci vyssi senzitivitu levokomorové ¢i bi-
ventrikuldrni biopsie neZ obvykleji provadéné
biopsie z PK srde¢ni [35,36].

Snaha o vyuziti EMB neni nova, prvnim
pokusem o standardizaci hodnocenf biopsif
byla v 80. letech minulého stolent histologicka
Dallaskéa kritéria [37]. Poté co byla potvrzena
jejich nizkd senzitivita a vyrazna variabilita hod-
nocenf i mezi zkusenymi patology, objevila se
snaha o nalezeni novych senzitivnéjsich a pres-
néjsich patologickych diagnostickych kritérif
pro detekci myokarditidy [38]. Prilomové bylo
vyuzitl imunohistochemické typizace infiltru-
jicich leukocytl — nejprve byla ustanovena
tzv. Margburgska kritéria, kterd pozadovala
pfitomnost > 14 mononuklearnich leukocytl
v 1. mm? bioptického vzorku [39]. Ve studii
TIMIC byl tento parametr doplnén alter-
nativni moznosti pfitomnosti > 7 T lymfo-
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cytld/mm? [40]; stavajici oficidlni dokument
ESC pozaduje soucasné splnéni obou téchto
parametrl a navic pfitomnost maximalné
¢tyf monocytl/mm? [2]. Dalsi mozZnostf je se-
mikvantitativni hodnoceni zvysené exprese
HLA antigend, coz bylo vyuZito napf. ve studii
Wojnicze et al [41]. Pfi hodnoceni bioptickych
vzorkd je nutné si byt védomi moznosti lo-
Ziskového postizeni myokardu a s tim spo-
jené moznosti chyby odbéru (tzv. sampling
error), kterd snizuje senzitivitu tohoto vyset-
feni. Fokalni zanétliva celuldrni infiltrace mo-
nonukledrnimi leukocyty je zachycena na
obr. 1. Soucasti hodnoceni bioptickych vzorkd
musi byt vzdy patrani po pfitomnosti vird (Ci
jinych patogent) v myokardu, nejcastéji me-
todou polymerdzové fetézové reakce (PCR).
U nékterych virll (PVB19) by mélo byt dopl-
néno i kvantitativni hodnocenf (tzn. stano-
veni virové naloZe, tedy poctu virovych kopif),
protoze se zd3, Ze nizkd néloz by v pfipade
PVB19 nemusela byt jednoznacné spojena
s indukci zanétu [42]. Jini zdUrazruji vyznam
hodnoceni replikacni aktivity (pomoci mRNA,
popt. profilu miRNA ¢i genové transkripce)
s tim, Ze se zd3, Ze replikacné neaktivni par-
voviry by opravdu mohly byt spiSe ,nevinnymi
pozorovateli” nez skute¢nou pfic¢inou aktual-
niho zénétu [33,34].

Z vyse uvedeného vyplyva, ze nastaveni
diagnostickych kritérif je stale ve vyvoji, a |ze
tedy predpokladat, Zze v budoucnosti bude do-
chézet k jejich dalsim modifikacim.

Terapie

Problémem terapeutickych doporucenti, resp.
pficinou jejich velmi opatrného vyznéni, je
skutecnost, ze se opiraji spise o data z fady
malych nekontrolovanych a monocentrickych
sledovani, zatimco data z vétsich randomizo-
vanych, multicentrickych, placebem kontro-
lovanych studif jsou bud' velmi subtilni, nebo
dokonce zcela chybi [2,23].

Z rezimovych opatreni panuje shoda v ne-
zbytnosti omezeni fyzické aktivity na dobu
Sesti mésicd ¢i do Ustupu zanétu v kontrolnf
EMB a/nebo do restituce funkce LK. Zdkladem
farmakoterapie je pfi pfitomné poruse funkce
LK podévani standardni |é¢by srde¢niho se-
Ihanf podle platnych guidelines sestavajici ze-
jména z ACEI/ARB, betablokatord, antagonistl
aldosteronu. U téchto lékovych skupin mame
urcitd experimentalnii klinickd data o mozném
pozitivnim ovlivnéni zanétlivych zmén ¢i pro-
gndzy nemocnych [43-47]. Naopak se nedo-
porucuje podavat nesteroidni antirevmatika

a digoxin, které v animalnich experimentech
vedly ke zhorSenf funkce LK [9]. V kritickych
pfipadech je nezbytné vyuzit mechanickou
srde¢ni podporu bud jako ,most k dpravée’,
nebo jako,most k srde¢nf transplantaci’, kterd
mUZze byt v nékterych pfipadech poslednim
moznym fesenim. Pristup k lécbé arytmii Ci
pfistrojové prevenci nahlé srde¢ni smrti by
v akutni fazi mél byt pokud mozno zdrzen-
livy, protoZe ¢asto viddme v horizontu neko-
lika malo tydnU vyrazné zlepseni funkce LK
a Ustup arytmii souvisejicich s regresi zanétli-
vych zmén. Na preklenuti kritické akutni faze
zanétu je mozné v nékterych zemich vyuzit
specidlni externi defibrila¢ni pomucky, jako
je napt. life-vest [2], v nasich koncinéch spise
tyto nemocné hospitalizujeme na monitoro-
vaném I0zku a rozhodujeme se individualné
podle arytmologické situace.

V oblasti specifické I1é¢by myokarditid
je situace nejednoznacnd. U nékterych kon-
krétnich typl myokarditid je imunosupre-
sivni lé¢ba spojena se zietelnym profitem
a je pokladddna za jasné indikovanou - je
tomu tak pfedevsim v pfipadech obrovsko-
bunécné myokarditidy [48-50], dale u eozi-
nofilni myokarditidy [51,52] a také u srdec¢ni
sarkoidézy [53]. V nejstarsi studii s imuno-
supresi, tzv. Myocarditis Treatment Trial, kde
byla diagnostika zaloZzend na histologickych
Dallaskych kritériich (a kde nebyla sledovéna
virova pritomnost v myokardu), nepfinesla
imunosupresivni lécby 7zaddné zlepsen, ale ne-
doslo ani ke zhorseni sledovanych parametrd
(,no harm, no benefit") [11]. U nemocnych
s chronickou myokarditidou se symptomy
delSimi nez Sest mésicl existuji data ze dvou
randomizovanych klinickych studif z éry imu-
nohistochemické diagnostiky, ktera dokladaji
pozitivni aditivni vliv kombinované imuno-
supresivni lé¢by (kombinace prednizonu a aza-
tioprinu) na vyvoj echokardiografickych para-
metrd ve srovnani se samotnou standardnf
l[é¢bou srde¢niho selhdni [40,41]. Kazda ze
studif pouzila jinou davku a jinou délku po-
davani imunosupresiv, ve studii Wojnicze et
al byla jako zarazujici kritérium pouzita zvy-
send exprese HLA antigen( a navic nebyla
vyloucena pfitomnost mikrobidlniho agens
v myokardu, v praci Frustaciho et al bylo zafa-
zovan( zalozeno na poctu infiltrujicich bunék
a nepfitomnosti infekéniho agens v myo-
kardu. Vysledky obou téchto studii tedy nelze
jednoduse ,secist”; navic jde o monocent-
rickd data. Byla také publikovana data, ktera
fikaji, Ze virova pfitomnost v myokardu je spo-

jena s absenci pozitivni odpovédi na imuno-
supresi [54], coZ interpretaci polské studie pro-
blematizuje [41]. Ve studii TIMIC [40] zase doslo
ke zhorSeni echokardiografickych parametrd
u nemocnych v placebové vétvi, coZ odpo-
ruje vysledkdim fady jinych praci véetné nasich
vlastnich zkusenosti. Proto byla inicializovéna
studie CZECH-ICIT, kterd ma ambici pfinést
odpovédi na nékteré naznacené nejasnosti
ve vyuZzitf imunosupresivn{ [é¢by u myokar-
ditid [55]. Nabor nemocnych do této studie
zatim stéle probihd. Podévéni imunoglo-
bulind u dospélych jedincl pfineslo v né-
kolika malych studiich vcelku pfiznivé vy-
sledky [56,57], nejvétsi multicentrickd prace
McNamary et al viak neprokézala zadny profit
proti placebu [58], a tak neni v soucasnosti
poklddana za indikovanou [2]. Podobné ne-
jasna je situace u imunoadsorpce, kde né-
které malé studie prokdzaly vliv na zlepsent
funkce LK, sniZeni hladin biomarkerd a zanét-
livych zmén v myokardu [56,59,60]. Ovsem
dokud nebudou tato subtilni data potvrzena
dalsfmi studiemi, ani tento zpUsob lé¢by nenf
poklddan za doporucovany [2]. Stejné tak
v oblasti antivirotické 1é¢by existuji znacné
kontroverzni data. Podavani béznych antivi-
rotik sice je mozné, o jejich skute¢ném efektu
vsak neméme zadné ddkazy. Teoreticky by
bylo opodstatnéné v prvni fazi onemoc-
néni, ovsem myokarditida je v klinické me-
diciné obvykle rozpoznédna az ve fazi druhé,
kdy je jejich podani pravdépodobné malo pri-
nosné. Lécba interferonem beta, ktery dokaze
odstranit enteroviry a adenoviry z myokardu,
je na jiné Castéjsi typy vird méné uc¢inna. To je
nejspis dlvodem rozdilnych vysledkd nékte-
rych praci s timto typem lécby [61,62]. Nic-
méné podle némeckych autorl by v pfipade
enterovirl mohla byt 1é¢ba interferonem beta
spojena s dlouhodobym prognostickym be-
nefitem [18].V pfipadé prikazu jinych agens
— napf. borrelif — je za indikovanou poklddana
antibioticka 1écba, byt chybi data z placebem
kontrolovanych studif, a také v této oblasti
nejsou vsechny vysledky jednoznacné [4,5].

Zavér

Diagnostika myokarditid je i pres velky roz-
mach diagnostickych metod naddle znac¢né
komplikovand. VyZaduje vedle peclivé
anamnézy a klinického vysetieni komplexni
diagnosticky pfistup s vyuZitim fady neinva-
zivnich a také invazivnich metod stejné jako
dostatecné laboratorni zézemi. NejdUleZitéjsi
neinvazivni diagnostickou metodou je MR
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myokardu, zlatym standardem z{stava endo-
myokardidIni biopsie. Standardni terapie myo-
karditid vychazi z doporuceni pro Ié¢bu srdec-
niho selhani & arytmif, specifickd lé¢ba mUze
byt indikovédna pouze na podkladé znalosti
vysledku EMB. Evidence pro takovy postup
nenizcela pfesvedciva, a proto v rozhodovani
hraje dlleZitou roli individudIni posouzenf kaz-
dého konkrétniho pfipadu a zkusenost osetfu-
jictho kardiologa s timto onemocnénim. Bude
tedy tfeba jesté zna¢ného Usili, abychom se
v oblasti myokarditid dostali na Uroven zna-
losti srovnatelnou s jinymi diagndzami, u nichz
mame k dispozici nejen jednoznacna a ové-
fend diagnosticka kritéria, ale také jasna tera-
peuticka doporucent.

Podporeno grantem IGA MZ CR 14087-3/2013 a Ev-
ropskym regionalnim rozvojovym fondem — Projekt
FNUSA-ICRC (No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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