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Myokarditidy jsou vétsinou primarné infekéni etiologie, ve druhé fazi se jedna o autoimunni onemocnéni. Diagnéza myokarditidy je
velmi obtizna, endomyokardialni biopsie je diagnosticka pouze pii pozitivnim nalezu. Autori navrhuji diagnostické schéma sestavajici
ze 4 kroku: diagnoza zanétu obecné, prukaz postizeni srdce, dikaz, ze zanétlivé onemocnéni postihuje srdecni sval a etiologickou
diagnostiku. Nejcastéjsi chybou v diagnostice myokarditidy je fakt, Ze se na ni nemysli nebo neni vysetieni systematické.

Myokarditidy jsou zanétliva onemocnéni srdecniho svalu
vyvolana infekci, toxinem nebo alergenem. Myokarditidu na-
chazime i jako integralni souc¢ast nékterych autoimunnich one-
mocnéni. Toto sdéleni se vSak tyka jen myokarditid souviseji-
cich s infekénim procesem. Definice myokarditidy je pouze
morfologicka - ,,myokarditida je charakterizovana leukocytar-
nim (prevazné lymfocytarnim) infiltratem a alterativnimi zmé-
nami pfilehlych kardiocytd® (Dallaska kritéria 1978). V praxi
to znamend, Ze ke stanoveni diagnozy myokarditidy bychom
museli provadét endomyokardialni biopsii - ta ma ale malou
vytéZnost (uvadi se i tak malé ¢islo jako 16 %) (11). Myokarditi-
da nemusi byt vZdy diftizni, byva i disperzni nebo dokonce fo-
kalni. Jediné pozitivni vysledek je diagnosticky. I v negativnim
vzorku z hlediska zanétu se ale daji najit antigeny infekéniho
agens (10). Incidence myokarditidy neni pfesné znama. Patolo-
gicko-anatomické studie hovori o 1-3 % vyskytu histologickych
zmén odpovidajicich definici v konsekutivnich pfipadech (6,
15). U vojaki, ktefi zemfeli nahlou smrti, se nalezla myokardi-
tida u 40 % postizenych (15). Dilatovana kardiomyopatie se vy-
skytuje (v USA) ve 36 pripadech na 100000 obyvatel. Je pred-
poklad, Ze vétSina ,idiopatickych® dilatovanych kardiomyopa-
tii je nasledkem myokarditidy, byt subklinické (1).

Etiopatogeneza myokarditidy je komplexni a nebyla jesté
uplné objasnéna. Je zplisobena:

1. pfimou invazi infek¢niho agens (typicky Coxsackie viry)

2. produkci cytotoxinl - typicky diftérie, jejiZ toxin rozpoju-
je dychaci fetézec

3. imunitnimi mechanizmy.

Ty se uplatnuji vétSinou sekundarné po infekci kardiocytl
infekénim agens. Neni prakticky mikroorganizmus, ktery by
nezpusoboval myokarditidu. V naSem regionu pfichazeji nej-
Cast&ji do uvahy mikroorganizmy shrnuté v tabulce 1 (revma-
ticka myokarditida neni pfedmétem tohoto sdéleni).

Kardiocyt se mliZze rozpadnout vlivem cytolytického u¢in-
ku infekéniho agens, nebo mize byt poS§kozen imunitnimi me-
chanizmy, nejcastéji se oba procesy kombinuji. Jako autoanti-
geny slouzi zménéna (infekénim agens) struktura sarkolemy a
intracelularni organely, které se po kardiocytolyze dostavaji do
kontaktu s imunitnim systémem. ProtoZe jde o struktury intra-
celularni, imunitni systém je ,nezna“ (v procesu maturace se
s témito antigennimi strukturami nesetkal). Timto mechaniz-
mem se pak autoimunni proces udrzuje jiZz bez pritomnosti in-
fekéniho agens. Vyznamnou roli hraji i katecholaminy (2). Kro-
mé bunécné zprostredkované imunity se vyznamné podili i pro-
tilatkové zprostfedkovana imunita. Protilatky proti myokardu
muZeme snadno detekovat imunofluorescen¢né. Dnes uz vime,
Ze nékteré autoprotilatky takto zjistitelné maji i patogeneticky

vyznam, napiiklad protilatky proti ADP/ATP pienaSeci na mi-
tochondriich (13). Kardiocyty nemocnych s myokarditidou ne-
bo dilatovanou kardiomyopatii exprimuji i intercelularni adhez-
ni molekuly ICAM-1, o nichz se soudi, Ze hraji roli v udrzovani
autoimunniho procesu (16). Vyznamnou roli hraji i cytokiny,
zejména tumor necrosis factor-o. (8). Autoimunita hraje jen po-
druznou (prevazné uklidovou) ulohu u myokarditid septickych,
které ale maji zcela odliSnou problematiku. U infekci virem
Epstein-Barrové (EB virus) je situace zcela jina. V myokardu
nejsou pritomny receptory pro tento virus. EB virus funguje
jako polyklonalni B mitogen a je predstava, zZe infekce timto
virem vede eventualné i k proliferaci ,zakazanych® kloni B bu-
nék s produkci organovych autoprotilatek, v naSem pripadé pro-
ti myokardu. Eozinofilni myokarditida je charakterizovana eo-
zinofilnim infiltratem, nékdy na podkladé alergickém, nékdy
jako nasledek infekce s atypickou reakci imunitniho systému.
Uvazuje se i o toxicko-alergickém vlivu 1€k, v fad€ pripadi se
pric¢ina nenajde. Granulomatdzni myokarditida je zvlastnim ty-
pem myokarditidy a jde spiSe o projev odliSné imunitni reakce
nez o entitu definovanou urcitym etiologickym agens.

Klinicky pribéh myokarditidy je riizny. Od zcela benignich
forem az po fulminantni pritbéh s fatalnim srde¢nim selhanim,
malignimi arytmiemi (3, 7) nebo srde¢ni rupturou. Myokardi-
tida mtZe imitovat infarkt myokardu, coz diagnostikuje az pa-
tolog (14). Tak zvana ,lone“ nebo idiopaticka fibrilace sini je
patrné velmi ¢asto zplisobena zanétem (4), rovnéz komorové
extrasystoly nebo tachykardie mohou byt nasledkem myokardi-
tidy. Poruchy srde¢niho pievodu se vétSinou upravi, arytmie
vS§ak mohou byt trvalym problémem.

Myokarditida mtZe byt i pfi¢inou nevysvétlitelného ane-
uryzmatu komory (7). Myokarditida je patrné nejcastéjsi pfi-
¢inou dilatované kardiomyopatie (9). Morfologicky jde o rliz-
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ny stupen jizveni - nasledkem zanétlivého procesu dochazi
k nahradé poskozenych kardiocyti vazivem, a to v nejlehcich
pripadech jen v malych ostrivcich, u rozsahlych forem az dis-
perznimu nebo difuznimu jizveni. Z experimentu je znamo,
7Ze se zmnoZuje i intercelularni obsah kolagenu.

Diagnoza myokarditidy je obtiZzna. Na myokarditidu musi-
me myslet u nemocnych, ktefi prichazeji s nespecifickymi ob-
tizemi jako bolesti na hrudi, palpitace, dusnost v navaznosti
na nedavné infekéni onemocnéni, chfipkové pfiznaky nebo
prisati klistéte. Epidemiologicka anamnéza je velmi dllezita
a musime zohlednit i roéni obdobi - napfiklad chfipka pfi-
chazi do uvahy jen v zimnich mésicich, Coxsackie viry zase
typicky v pozdnim Iét€, stejné jako infekce hmyzim vektorem
je pravdépodobna jen v teplém obdobi roku.

Osvédcilo se nam diagnostické schéma o nékolika stupnich:
prikaz zanétu v obecné roviné

priukaz poskozeni srdce

priukaz zanétlivého procesu v myokardu

prukaz etiologického agens.

Ad 1. Prikaz srde¢ni léze zahrnuje elektrokardiografii,
(EKG), echokardiografii (ECHO), holterovské monitorovani,
rtg hrudniku: tyto metody ndm pomohou odhalit arytmie a po-
ruchy prevodni, které ale mohou byt evidentni jiz pfi prostém
monitorovani nemocného nebo z EKG kfivky. Echokardiogram
slouzi k posouzeni poruch kinetiky a k priikazu perikardialniho
vypotku. Skiagram hrudniku nejlépe ve dvou projekcich slouzi
k odhaleni eventualniho zanétu plic a pleuralniho vypotku.

Ad 2. Priikaz zanétu v obecné roviné zahrnuje vySetfeni se-
dimentace erytrocytll, reaktantii akutni faze, krevniho obrazu.
Nutno podotknout, Ze sedimentace erytrocytd nebyva u Cisté
myokarditidy zvySena. Jen asi tfetina pacientli ma zrychlenou
sedimentaci. Reaktanty akutni faze - nejcastéji CRP eventualné
orosomukoid a dalsi naopak skoro vzdy zvyseny jsou. Krevni ob-
raz zpravidla vykazuje leukocytozu nebo alespon lymfocytdzu.

e =

gramu. Osvédcéilo se stanoveni protilatek proti myokardu, je
mozZné provést galiovy scan (Ga 67), ktery by mél odhalit pri-
tomnost zanétlivého infiltratu v myokardu (12). Protilatky pro-
ti myokardu jsou relativné spolehlivym markerem za piedpo-
kladu, zZe preparaty imunofluoresce odecita zkuSeny pracovnik.
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