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Fulminantni myokarditida

MUDr. Marcela Vranova
Interni oddéleni, SMN a.s., Nemocnice Prostéjov

Myokarditida je onemocnéni charakterizované zanétlivym infiltratem srde¢niho svalu s nekrézou nebo s degeneraci pfilehlych
myocytd. M4 fadu infekénich i neinfekénich pricin. Nejcastéjsi pficinou zanétlivého postizeni myokardu byva virova infekce. Mlize
mit nefulminantni ¢i fulminantni priibéh — od asymptomatického ¢ilehkého priibéhu onemocnéni, az po nejzavaznéjsi formy proje-
vujici se tézkym srde¢nim selhanim nebo ndhlym umrtim. Dilata¢ni kardiomyopatie vznikla v souvislosti s myokarditidou se nazyva
zanétliva kardiomyopatie (ZKMP). V nasi kazuistice pojednavame o vzacné formé fulminantni myokarditidy s fatalnim prabéhem.

Klicova slova: myokarditida, endomyokardidlni biopsie, fulminantni myokarditida.

Fulminant myocarditis

Myocarditis is a disease characterized by inflammatory infiltrate with myocardial necrosis or degeneration of adjacent myocytes.
It has a number of infectious and non-infectious causes. The most common cause of inflammatory diseases of the myocardium is
aviral infection. May have non-fulminant or fulminant course - from asymptomatic or moderate disease course, to the most serious
forms of manifesting severe heart failure or sudden death. Dilated cardiomyopathy that occur in connection with myocarditis is
called inflammatory cardiomyopathy (ZKMP). In our case report, we discuss a rare form of fulminant myocarditis with fatal course.

Key words: myokarditis, endomyocardial biopsy, fulminant myocarditis.

Uvod

Myokarditida je zanétlivé onemocnéni myo-
kardu, které muze vést k systolické dysfunkci levé
komory a maze byt pfi¢inou akutniho srde¢niho
selhdnf az u 10% pacientd (1, 2). Dle nové kla-
sifikace mUze mit fulminantni ¢i nefulminant-
ni prabéh. U pacientl s akutni, nefulminantni
myokarditidou, mdze byt pocatek onemocnénf
nendpadny, nsledovan akutnim ndstupem sr-
dec¢niho selhdnf a rozvojem chronické myokardi-
tidy. Tato se ddle prezentuje bud jako chronicka
stabilni dilata¢ni kardiomyopatie, nebo progre-
duje do konecného stadia srde¢niho selhani.
Naproti tomu u pacientd s fulminantni myokar-
ditidou zac¢ind onemocnéni akutnim tézkym
srde¢nim selhdnim vzniklym do dvou tydnd od
pocate¢nich pfiznakd virového onemocnéni,
¢asto s kardiogennim sokem, nékdy s nutnosti
mechanické podpory obéhu. Jestlize je Casné
rozpoznana a pacientlim se dostane odpovidaji-

cfagresivni terapie, vice nez 90% se pIné uzdravi

s minimalnimi dlouhodobymi nasledky (3).

Popis pripadu

18lety pacient byl 5.9. 2014 pfijat na infek¢-
ni oddéleni pro gastroenteritidu. Onemocnéni
zacalo asi dva tydny pfed zacatkem hospitali-
zace prdjmy, které presly ve zvraceni trvajici jiz
nékolik dni, bolest hlavy, teploty. V den pfijeti na
infekéni oddéleni ve vecernich hodinach refero-
van na internf pffjmovou ambulanci nemocnice
pro nahle vzniklé bolesti na hrudi a dusnost.
Bolest byla lokalizovana vlevo u prsni bradavky,
zhorsovala se pfi nddechu, bez propagace. Pri
klinickém vysetreni nebyl pfitomen perikardialn{
Selest, pacient byl anxiézni, celkové alterovan.
Natoceno 12svodové EKG, kde obraz anteroex-
tenzivniho STEMI (obrézek 1). Vzhledem k véku
a interkurentnf gastrointestindlni infekci bylo
pomysleno na perimyokarditidu. Byla provedena

echokardiografie s nédlezem mirné hypertro-
fie septa, difuzni hypokinézy levé komory (LK)
s maximem na predni sténé (téméf akinéza),
anterolaterdIné a ve viech apikdlnich segmen-
tech, dobra kinetika jen v bazi inferolateralni
stény, globalni systolicka funkce stfedné snizend,
ejekenf frakce (EF) kolem 40 %. Pravad komora
byla bez dilatace, byla patrna hypokinéza vol-
né stény a snizend systolicka funkce, pritomen
byl hemodynamicky nevyznamny perikardialni
vypotek a spontdnni echokontrast v levé ko-
more. Laboratorné CRP 136,3 mg/l, troponin-
-1 46,4 ug/| (cut off 0.04), myoglobin 163,9ug/l,
AST 2,66 ukat/|, ostatni hodnoty v normé. Byla
konzultovdna angiolinka. Vzhledem k vysoké
hodnoté kardiospecifickych enzym byl nemoc-
ny zalécen po dohodé jako STEMI a odeslan ke
koronarografickému vysetfeni. Koronarografie
byla negativni, ventrikulograficky byla EF do
25%. Celkové byl stav uzavren jako akutni fulmi-
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nantné probfihajici perimyokarditida manifestu-
jici se pod obrazem akutniho pfedniho STEMI,
tézké deprese funkce LK s nutnosti podpory
katecholaminy. Byly odebrany hemokultury,
serologie na atypickd agens a borrelie, dle oce-
kdvani s negativnim vysledkem. Byla zahdjena
antibioticka (ATB) terapie (Amoksiklav + Klacid).
Dne 6.9.2014 dopoledne byl pacient bez potiZi,
bez nutnosti katecholaminové podpory, tlakove
kolem 100 mmHg systoly. V odpolednich hodi-
nach vsak dochdzi k rychlému nastupu edému
plic. Terapie iv. diuretiky a neinvazivni ventilace
byly bez efektu, proto bylo rozhodnuto o se-
mielektivniintubaci. Pfi podani sedace a ulozeni
do vodorovné polohy doslo k poklesu krevniho
tlaku pfi pomalém komorovém rytmu az s ob-
razem elektromechanické disociace. Byla ihned
zahdjena komplexnf kardiopulmondlini resuscita-
ce, pacient byl zaintubovan a napojen na Uplnou
plicni ventilaci. Bylo odsédvano hojné zpénéné
tekutiny, pfetrvavala problematicka oxygenace.
Byl nasazen kompresni systém (LUCAS) a bylo
domluveno zavedeni extrakorporalni membra-
nové oxygenace (ECMO). Pacient byl pfelozen
na JIP kardiochirurgické kliniky. Nasledné byla
provedena transtorakdlni echokardiografie s na-
lezem tézké deprese systolické funkce LK s EF
5-10%, jen minimalnf kinetika LK s naznacenym
,smoke” v LK a cirkuldrni effuze do 6 mm. Zprvu
doslo k relativni stabilizaci obéhu, ale v objektiv-
nfm nalezu jiz bylo pfftomno koma s mydridzou.
CT angiografie dne 6. 9. ve 23 hodin prokazalo
maligni edém mozku s jesté zachovalou perfuzi
kmene mozkového v povodi arteria basilaris.
Neurochirurgickd intervence ve smyslu dekom-
presni kraniektomie nebyla indikovéna. Stav dale
progredoval s nutnosti navysovani farmakolo-
gické podpory katecholaminy. Pokracovala an-
tiedémova |écba, antibioticka terapie a protek-
tivni ventilace pfi edému plic. Dne 7.9. 2014 v 11
hodin kontrolni CT angiografie mozku nalezla
zastavu mozkové perfuze jako morfologického
koreldtu mozkové smrti. Klinickym vysetfenim
pfi analgosedaci pacienta toto nebylo mozno
potvrdit. Nalez byl hodnocen osetfujicimi lékafi
kardiochirurgické kliniky i neurochirurgem jako
infaustni, proto bylo rozhodnuto o nerozsifovani
dalsi péce. Dne 7.9. 2014 v 16 hodin pfi setrvalé
ECMO podpore nastava asystolie a exitus letalis.
Byla indikovana sekce, kterd histologicky pro-
kdzala masivni lymfocytarni infiltraci myokardu
s Cetnymi nekrézami myocytd.
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Obr. 1. EKG pacienta s fulminantni myokarditidou
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Tab. 1. Mozné priciny myokarditidy

Virové infekce herpetické viry — cytomegalovirus
parvovirus B12
enteroviry — Coxsackie B

adenoviry

Nevirové infekce Borrelia burgdorferi

Trypanosoma cruzii (Chagasova choroba)

Autoimunitni onemocnénf systémovy lupus erytemotodes
systémova sklerodermie
revmatoidni artritida
juvenilnfidiopaticka artritida
Kawasakiho nemoc

syndrom Churg - Strauss

Hypersenzitivni reakce na sulfonamidy

peniciliny

tetracykliny

digoxin

tricyklickd antidepresiva

méd
Zelezo
olovo

Tézké kovy

Diskuze

Epidemiologie a etiologie

Myokarditida jako pfi¢ina nové vzniklé di-
lata¢ni kardiomyopatie je prokdzana pfiblizné
u 6-10% pfipadd. Mimo to priblizné 20 % néah-
lého umrti mladych jedincl a atletl je nasled-
kem myokarditidy (3, 4). Nej¢astéji jsou postizeni
mladi muzi, asi 1,5 ¢astéji, v experimentu ma
testosteron na rozdil od estrogent zhorsujici
vliv na pribéh zdnétu myokardu (5). Vzhledem
k raritnosti tohoto onemocnéni nenf incidence
a prevalence fulminantni myokarditidy dobre
znama. Jedna studie ve Spojenych statech udava
incidenci 0,0001/1 000 osoborokd a letalitu jesté
zhruba 10x niZsi (6).
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Ve vyspélych zemich vznikd myokarditida
zejména na podkladé virové infekce zatimco
v zemich rozvojovych byva asociovana s bak-
teridIni, mykotickou ¢i parazitarni infekci. Drive
v nasich zemépisnych sitkdch dominovala en-
terovirova (Coxsackie B) ¢i adenovirové infekce.
V soucasnosti byva myokarditida spojovéna pre-
devsim s herpetickymi viry ¢i parvovirem B12
Mezi nevirovd infekéni agens vedouci k myokar-
ditidé dominuje v CRinfekce posobené Borrelia
¢inou Chagasova choroba vyvolana prvokem
Trypanosoma cruzii (5). K neinfek¢nim pricinam
onemocnéni fadime predevsim systémové cho-
roby pojiva (systémovy lupus erytematodes,
sklerodermie, juvenilni idiopaticka artritida,
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revmatoidnf artritida, dermato/polymyositida),
vaskulitidy (Kawasakiho nemoc), chronicka
zanétliva stfevni postizeni ¢i pfipady hypersen-
zitivity na podavané Iéky (napf. sulfonamidova,
penicilinova ¢i tetracyklinova antibiotika, digox-
in, diuretika ¢i tricyklickd antidepresiva) (8). Jako
idiopatickou oznacujeme myokarditidu bez
zjisténé etiologie (tabulka 1).

Patogeneze

Virova myokarditida je povazovana za tfifdzové
onemocneént: faze virové infekce, féze autoimunitni
a u geneticky predisponovanych jedincl faze
s prechodem do dilatac¢ni kardiomyopatie.

Virovéa faze trva 1-3 dny. Kriticky je vstup
virového genomu do myocytl. Ten je umoznén
hlavné vazbou na imunoglobulinovy recep-
tor na povrchu myocytd (CAR = coxsackie —
adenovirovy receptor). Poskozeni myokardu je
podminéno predevsim pfimym cytotoxickym
pUsobenim viru. Virus proliferuje a nasledné se
aktivuje imunitni systém. Postupné klesajf titry
virl a stoupa hladina protildtek.

Druhd, autoimunitni faze probihd mezi 4.
a 14. dnem. Dochdzf k aktivaci bunécné i humo-
ralnfimunity s naslednou produkci fady cytokin(.
Monocyty uvolfiuji cytokiny (IL-1, IL-6, IL-12 a TNF-
alfa), které mimo jiné aktivuji T-lymfocyty a stimulujf
proliferaci a diferenciaci B-lymfocytd a produkci
protildtek. Viytvoreni komplexu antigen-protilat-
ka aktivuje komplementovy systém. IL-2 plsobf
aktivacné na cytotoxické T-lymfocyty, které prefe-
renc¢né destruuji myokardialni burky s fragmenty
virovych bilkovin. Pfirozené cytotoxické NK buriky
jsou aktivovany interferonem a specificky destruujf
pouze myocyty napadené virem. T-lymfocyty i NK-
bunky tak redukujf pocet kontraktilnich bunék.

Treti, chronicka faze probiha vétsinou mezi
15.-90. dnem. U predisponovanych jedinct pre-
trvéva aktivace T-lymfocytl a/nebo pokracuje
protildtkami zprostiedkovand destrukce myocy-
td, coz vede k progresivni komorové dysfunkci.
Predpoklada se, Ze u téchto predisponovanych
jedincl dojde bud k rozvoji fulminantni myokar-
ditidy, nebo chronické perzistujici myokarditidy
charakterizované remodelaci srdce a rozvojem
chronického zanétlivého postizeni myokardu, tj.
ke vzniku zanétlivé kardiomyopatie (8, 9).

Klinicky obraz
Onemocnéni mize mit znac¢né rozdilny pra-

béh, od nendpadnych projevi tachykardie pfi ho-

Obr. 2. Lozisko postkontrastniho syceni ( LGE ) u nemocného s myokarditidou

re¢natém onemocnéni az po tezky fulminantni
pribéh se zhroucenim cirkulace a kardiogennim
Sokem. Mezi nejcastéjsi pfiznaky patfi Unava, snize-
na télesna vykonnost, progredujici dusnost, bolesti
na hrudi (vétdinou charakteru hrudnfho dyskom-
fortu, ostra pichava bolest s vazbou na dychan,
sviranf), palpitace ¢i synkopa. Onemocnéni mlze
navazovat (vétsinou s odstupem dvou tydnd) na
prodélanou virovou infekci, v nékterych pifpadech
ale nemusf byt tato asociace zjevna (9, 10).

Diagnostika

Laboratorni nalez

parametrd (sedimentace erytrocytd, Creaktivni
protein). V krevnim obraze |ze pozorovat leuko-
cytdzu, v diferencidlnim rozpoctu s lymfocytdzou
a neutropenif jakou zndmkou virového infektu.
U hypersenzitivnich a polékovych myokarditid
byvé eozinofilie. Zanétlivé parametry byvaji zvy-
Seny vétsinou jen mimé, mohou bytizcela nega-
tivni. Pinosnym vysetfenim je stanoveni marker(
myokardidini nekrézy. Jde zejména o stanoven(
hodnoty kreatinkindzy (jeji MB izoformy) a tro-
poninu (T ¢i ), které byvaji u akutni myokarditidy
¢asto zvyseny a maji i prognosticky vyznam. Na
rozdil od akutniho infarktu myokardu pretrvava
jejich pozitivita déle a pokles koncentraci byva
pozvolngjsi. Za minimalné piinosné se povazuje
sérologické vysetreni protildtek proti jednotlivym
virovym agens, pficinou je vysoka promofenost
dospélé populace kardiotropnimi viry. Vytézné
se jevi sérologické vysetfeni proti HIV, virim he-
patitid a proti Borrelia burgdorferi (8).

Elektrokardiografie EKG
EKG ma pro diagnostiku myokarditidy nizkou
vypovédni hodnotu, nachdzime predevsim nespe-

40 INTERNI MEDICINA PRO PRAXI / Interni Med. 2016; 18(1): 38-42 /

cifické zmény vin T a Usekd ST, snizenou voltaz QRS
kmitQ. Z moznych arytmii je nejbéznéjsi sinusova
tachykardie, vzacnéji se vyskytuji raménkové blo-
kady, atrioventrikuldri blokady réizného stupné
(zejména v pfipadé borrelidzy a pfi postizeni srdce
sarkoidézou). Komorové arytmie se ¢asto vyskytuijf
unemocnych s obrovskobunécnou myokarditidou
a sarkoiddézou. Akutni myokarditida se m(ze ma-
nifestovat i nahlou arytmickou smrti.

Echokardiografie

Pro akutni myokarditidu sved¢i nalez globalni
(méné casto i regiondlnf) poruchy kinetiky nezveét-
$ené nebo jen malo dilatované levé komory, ¢asto
s pfftomnostf perikardidiniho vypotku (8), v 15%
piipadd detekujeme trombus v srdecnich dutindch
(5). Echokardiograficky nalez mUze byt i normal-
ni. U zanétlivé kardiomyopatie (ZKMP) nalézame
rdzné dilatovanou levou komoru se systolickou
dysfunkci pfi difuzni poruse kinetiky. Obvyklym
nalezem je téz rdzny stupen funkéni mitrdini re-
gurgitace, podminéné dilataci a remodelaci levé
komory (8). Na rozdil od nefulminantni myokardi-
tidy byva v piipadé fulminantni myokarditidy leva
komora nezvétsena s normalnim end-diastolickym
objemem, zesilenou sténou septa v dlsledku edé-
mu myokardu a ¢astéji byva pfitomna systolicka
dysfunkce pravé komory (11, 12).

Magneticka rezonance (MRI)

Dokéze zhodnotit morfologii a funkci
srde¢nich komor s vétsf pfesnosti nez echo-
kardiografie, jeji vyznam spocivé predevsim
v moznosti tkdfové charakteristiky myokardu.
Je schopna s vysokou pfesnosti detekovat edém,
hyperémii myokardu a nekrozu, resp. fibrézu
srde¢niho svalu. Nejvétsi vyznam ma zachyce-
ni tzv. patologického postkontrastniho syceni,
které je oznac¢ovano jako LGE (late gadolinium
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enhancement), které obecné ukazuje na pato-
logickou infiltraci myokardu a v pfipadé akutni
myokarditidy odpovidajf loZiska LGE okrsklim ne-
krozy (pfi casném vysetfeni) ¢i ndsledné vzniklé
fibrézy (obrazek 2). Loziska LGE jsou u nemoc-
nych s myokarditidou lokalizovana typicky sube-
pikardidlné ¢i midmyokardiding, vzacné i trans-
murdlné. Nej¢astéji je postizena volnd sténa levé
komory. LoZiska LGE v oblasti subendokardialni
vrstvy myokardu mivaji naopak pficinu v po-
stizeni korondrnich tepen, odrazeji ischemicky
navozenou nekrézu ¢i fibréozu myokardu. MRI
s vysokou mirou spolehlivosti zjistuje znamky
akutni myokarditidy (8, 13). Bohuzel vétsina pa-
cientl s fulminantni myokarditidou je v inicilnf
fazi onemocnéni hemodynamicky nestabilnich,
coz znemoziuje provedeni MRI srdce (9).

Endomyokardidlni biopsie
EndomyokardidIni biopsie (EMB) je invazivni
metoda, je zlatym standardem ve chvili, kdy klinic-
ky stav progreduje a je nezbytné nutné stanovit
diagndzu (5, 14). Pii EMB je bioptické instrumen-
tdrium zavddéno centrdini Zilou do pravé srdecni
komory, odebrdno je 5-10 vzorkd myokardu o ve-
likosti 1-2 mm’ z mezikomorové piepdzky. Ziskand
tkdn je vysetfovdna jednak histologicky (obrdzek 3)
a imunohistochemicky za ucelem posouzen/ zd-
nétlivé infiltrace myokardu (8). Jsou vypracovana
tzv. Dallaska kritéria, kterd pfedstavuji jednotny
histologicky grading. Dle histologie je fulminantni
myokarditida definovana soucasnou pfitomnostf
mohutného zanétlivého infiltrdtu a nekrdz (14).
Metodou polymerdzové fetézové reakce (PCR)
Ize ziskanou tkdn cilené vysetfit na pfitomnost
virovych a nevirovych infekenich agens. V prv-
ni fazi akutni myokarditidy je PCR pozitivni asi
v 10-22% endomyokardidlnich biopsii odebra-
nych pro suspicium na akutni myokarditidu. Ve

druhé fazi jiz infekeni plvodce neni prokazatelny
(5, 14). Vzorky EMB Ize hodnotit i elektronovou
mikroskopif, kterd nenf na rozdil od PCR limito-
vana v rozsahu vysetfovanych agens, a mUze tak
odhalitijinou infekéni pfi¢inu myokarditidy (napf.
mykoplazmata ¢i chlamydie) (8). Je zasadni k od-
liseni lymfocytarni myokarditidy od obrovsko-
bunécné myokarditidy a nekrotizujici eozinofilni
myokarditidy, které maji na rozdil od lymfocytarni
myokarditidy vysokou mortalitu (80-100 %) a je
u nich indikovana imunosupresivni terapie (9).

Diagnostické shrnuti

Drive byli pacienti dle klinickopatologické kla-
sifikace déleni do Ctyr skupin: s fulminantni, akutni,
chronickou aktivni &i perzistentni myokarditidu (ta-
bulka 2). V roce 2000 byl navrzen novy klasifika¢ni
systém, ktery zahrnuje echokardiograficky nalez,
hemodynamicka data ziskana z pravostranné sr-
decni katetrizace a Dallaskd histologickd kritéria.
Na zékladé tohoto nového klasifikacniho systému
jsou hlavnimi rysy fulminantni myokarditidy (na
rozdil od myokarditidy nefulminantni) histologicky
nalez tézké zanétlivé infiltrace, nizsf stredni arteridIni
tlak, vyssi tepova frekvence a vyssi tlak v pravé sini
a plicni tlak v zaklinéni. Prekvapivé nebyl zahrnut
nizky srde¢ni vydej. Mezi dalsi charakteristiky ful-
minantni myokarditidy byly zahrnuty normalnf
end-diastolicky objem levé komory a ztlusténi
interventrikulariho septa (9).

Diferencialni diagnostika

Pod obrazem akutniho kardiogenniho
Soku a se symptomy napodobujicimi fulmi-
nantni myokarditidu mohou probihat i jind
onemocnéni. Diferencidlni diagnéza zahruje
obrovskobunécnou myokarditidu, nekrotizujici
eozinofilni myokarditidu, sarkoidézu, peripartaini
kardiomyopatii a akutni infarkt myokardu (9).

Tab. 2. Klinickopatologickd klasifikace myokarditidy

SDELENI Z PRAXE (
FULMINANTNI MYOKARDITIDA

Obr. 3. Histologicky obraz virové myokarditidy s pfi-
tomnosti bohatého lymfocytdrniho infiltrdtu, degeneraci
myocytd a zndmkami nekrézy
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V rdmci diferencidlni diagndézy srdecniho selhani
je tfeba vyloucit ischemickou chorobu srdecn,
kardiomyopatie jiné etiologie (ethylickd, diabe-
ticka, pfi abuzu kokainu, stfddava onemocneéni,
chlopenni vady, vrozend srde¢ni onemocnéni,
plicni onemocnén), srde¢nf tamponadu (5).

Terapie

Specificka terapie fulminantni myokardi-
tidy neexistuje. Vzhledem k tomu, Ze pacienti
s timto onemocnénim byvaji hemodynamicky
nestabilnf a ¢asto v kardiogennim $oku, je prv-
nim krokem podptrné terapie. Vétsina pacient
vyZaduje inotropni podporu, nékdy intraaortal-
ni balonkovou kontrapulzaci ¢i mechanickou
podporu obéhu. Po stabilizaci obéhu nasleduje
standardni terapie srde¢niho selhanf (9).

Nespecificka, symptomaticka

ReZimovd opatreni

Vyrazné omezeni fyzické aktivity zhruba
v prvnich 2-4 tydnech dle vyvoje onemocnéni.
| v pfipadé restituce funkce levé komory je fyzic-
kd zatéz navysovana pozvolna a plnou sportovn{
aktivitu je mozné povolit a7z pfiblizné po Sesti
mésicich od vzniku myokarditidy, a to za pred-
pokladu, Ze trva normalizace systolické funkce

Fulminantni

Akutni

Chronicka aktivni

Chronicka perzistentni

Zacatek kardialni symptomatologie | nahly

plizivy plizivy

plizivy

Uvodni prezentace

kardiogennf $ok

srde¢ni selhani
s dysfunkci LK

srdecni selhanf
s dysfunkci LK

asymptomaticka, bez dysfunkce LK

aktivni nebo hrani¢ni
myokarditida

aktivni nebo hrani¢ni
myokarditida

mnohocetné loZiska
aktivni myokarditidy

Nalez v endomyokardialni biopsii aktivni nebo hrani¢ni myokarditida

Klinicky prabéh kompletni zotaveni

nebo umrti

nekompletnf zotaveni
nebo DKMP

kompletni vyhojenf

progresivni kone¢né
stadium DKMP
pokracujici nebo hojici
se myokarditida, fibréza
a obrovské burky

mirné symptomy se stabilni funkci LK

Histologicky pribéh kompletni vyhojeni perzistujici zanét s lozisky nekrézy myocytl

Odpovéd na imunosupresivni terapii | zadny pfinos ménliva Uvodni odpoved

nasledovéna relapsy

zadny pfinos

Zkratky: LK - levd komora, DKMP — dilatacni kardiomyopatie
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levé komory a nemocny je asymptomaticky.
Nevhodnd je konzumace alkoholu. Restrikce
piijmu tekutin a soli je nutna pouze u jedincd
s pokrocilou formou srde¢niho selhani (8).

Lécba srdecniho selhdni

Z3kladem terapie nemocnych se systolickou
dysfunkci levé komory pfi akutni myokarditidé je
optimalni farmakoterapie srde¢niho selhani. Tato
|écba je zaloZena na podavani ACE inhibitor(
(zlepsuji symptomy i prezivani a snizuji progresi
dysfunkce levé komory, proto se jejich podavani
doporucuje i pfi nepfftomnosti znamek srdec-
niho selhani), klickovych diuretik a antagonistd
mineralokortikoidnich receptor( (pfi zndmkach
retence tekutin), u nékterych nemocnych i podani
katecholamind ¢i jinych inotropnich latek (levosi-
mendan), ivabradinu ¢i digoxinu. Betablokétory
jsou podavany az po stabilizaci stavu, nebot se
zd3, Ze v akutni fazi zvétsuji rozsah myokardidlni
nekrozy a zvysuji mortalitu (5, 8).

Specificka

Imunosupresni lécba

Tato terapie by méla byt zahdjena v subakutni
nebo chronické, tedy autoimunitni fazi myokarditi-
dy, kdy nenfv myokardu zjisténo virové & nevirové
infekeni agens. Existuje diikaz z randomizovanych
studif, Ze kombinovana imunosupresnf lé¢ba (pred-
nisonem a azathioprinem) zlepsuje systolickou
funkci levé komory a zmirnuje symptomatologii
srdecniho selhani. Podanf imunosuprese v ¢as-
ném stadiu virové infekce mize zhorsit prlibéh
onemocnéni (15). Imunosuprese je indikovana
v terapii obrovskobunécné myokarditidy, nekro-
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zovanych kardiocenter aZ s vyraznym ¢asovym
odstupem od vzniku potizi, tedy od pocét-
ku virémie. DalSim omezenim je, Ze ne proti
viem virovym agens jsou k dispozici antiviro-
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nou myokarditidou, kteff nereagujf na imuno-
supresivn{ terapii (9), event. u pacientl s amy-
loidézou, déle pak u nemocnych s chronickou
myokarditidou a s perzistujici téZkou kardiomyo-
patif a terminalnim srde¢nim selhdnim.

Zaver

Nase kazuistika pojednava o vzacné ful-
minantni myokarditidé s fatalnim prbéhem
v dospélosti. Fulminantni myokarditida je vzac-
nym onemocnénim, ve Spojenych statech ma
incidenci 0,0001/1 000 osoborokl a letalitu
jesté zhruba 10x nizsi (6). Klinicky je charakte-
rizovana nadhlym vznikem vyrazné dysfunkce
nezvétsené komory trvajici nékolik dnd, ve-
douci k prudkému rozvoji tézkého méstnani
obvykle u dfive zdravého jedince. Dllezitym
krokem ke spravné diagnéze je provedeni en-
domyokardialni biopsie. Role imunosupresivn{
terapie U pacientd s fulminantni myokarditidou
z0stava nejasna. Je-li ¢asné rozpoznédna a ade-
kvatné Ié¢ena, ma fulminantni myokarditida pfi
dlouhodobém sledovani lepsi prognézu nez
akutni myokarditida s pomalejsim rozvojem
klinickych priznakd.
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