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Stihrn: Diagnostika akuttnej myokarditidy patri aj dnes medzi najtazsie v kardioldgii, jednak pre jej variabilny priebeh, a jednak
preto, ze ani dnes neexistuje ziadna vySetrovacia metdda, ktora by s istotou diagnézu akitnej myokarditidy potvrdila alebo vy-
vrétila. Ciel> Autori v praci uvadzaju vyskyt, diagnostiku a liecbu pacientov s aktitnou myokarditidou v spiddovej nemocnici. Sz-
bor pacientov: V obdobi od 1. jula 2002 do 30. jina 2003 bolo hospitalizovanych 12 pacientov (9 muzov) vo veku 24-49 rokov
s akdtnou myokarditidou. Vysledky: 8 pacientov bolo prijatych s bolestami na hrudniku a zmenami na EKG, 4 pacienti s obra-
zom srdcového zlyhania a zmenami pri echokardiografickom vySetreni. VSetci pacienti mali zvy$end hodnotu troponinu T
a u 50 % z nich boli zvySené i hodnoty celkovej kreatinkinazy. VSetci pacienti boli febrilni. Zdver: Aktitna myokarditida sa preja-
vovala na EKG zmenami tseku ST-T, simuldciou akitneho Q a non-Q infarktu myokardu alebo perikarditidy. Pri echokar-
diografickom vysetreni boli pritomné lokalizované poruchy kinetiky bez dilatacie alebo s dilaticiou dutin srdca.
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Acute myocarditis, prevalence, diagnosis and treatment in local hospital

Summary: Clinical diagnosis of acute myocarditis is one of the greatest problems of contemporary cardiology, determined by
wide clinical and laboratory polymorphysm of disease. Reliable, accurate diagnostic tests able to exclude or confirm diagnosis
are not available yet. Aim of the study: Description of the prevalence, diagnosis and treatment of patients with acute myocarditis.
Patients: From 1* July 2002 to 30" June 2003 12 patients (9 males) of age 24-49 years were hospitalised with the diagnosis of acu-
te myocardidis. Results: 8 patients had chest pain; these patients had changes on ECG. 4 patients had heart failure; these patients
had changes on echocardiography. All patients had elevation of level of troponin T and 50% of them elevation of level of crea-
tinkinase. All patients had fever. Conclusion: Acute myocarditis on the ECG was manifested by changes of the repolarization sta-
ge ST-T which simulated acute non Q and Q myocardial infarction or pericarditis. Echocardiography reveal localized kinetic di-
sorders with dilated or not dilated chambers of heart.

Key words: myocarditis - cardiomyopathy - cytokines - heart failure

Uvod

Akutna myokarditida (AM) je ndhle
vzniknuté zdpalové ochorenie myo-
kardu. Zapal moéze postihntt myo-
cyty, intersticium, vaskuldrne elemen-
ty a mnohokrdt sticasne aj perikard
[19]. Vyskyt AM nie je presne znamy
predovsetkym pre kontroverznost
a nejednoznacnost klinickej diagno-
zy [6]. Uvadza sa, ze asi 1-5 % pa-
cientov s akdtnym virusovym ocho-
renim md AM [19]. Maximum vysky-
tu AM (63 %) je medzi decembrom
a aprilom, ochorenie je 2,5krét caste-
jSie u muzov a ¢ernochov [6]. Dia-
gnostika AM patri aj dnes medzi
najtazsie v kardiolégii. Navyse najvi-
ac pripadov prebicha asymptoma-
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ticky a u geneticky predisponova-
nych jedincov virusovd AM moze
predchddzat dilata¢cnt kardiomyo-
patiu [19]. Aj ked’ nie je ani dnes zna-
ma Specificka liecba virusovej AM,
vzhladom na moznost fulminantné-
ho priebehu a nadhlu smrt, rovnako
ako na mozné neskoré nasledky, vy-
voj dilatac¢nej kardiomyopatie u ge-
neticky predisponovanych jedincov,
by sa tato diagnéza nemala prehliad-
nut. V praci sa zameriavame na moz-
nosti diagnostiky a liecby AM v spé-
dovej nemocnici.

Subor pacientov
V obdobi od 1. 7. 2002 do 30. 6. 2003
bolo na I. internej klinike MFN

v Martine celkove hospitalizovanych
2 824 pacientov, z toho 12 pacientov
s diagnézou akdtna myokarditida.
I8lo 0 9 muzov a 3 Zeny vo veku 24 az
49 rokov. 2 pacienti boli prijati v ju-
112002, 9 pacientov v obdobi ja-
nuar-april 2003 a 1 pacient v juni
2003. Pri fyzikdlnom vySetreni u 8 pa-
cientov bola pritomna neprimerana
tachykardia pri minimalnej zatazi,
na srdci mali ohrani¢ené ozvy, na
placach ¢isté dychanie. 2 pacienti,
prijati pod obrazom obojstranného
srdcového zlyhania (SZ) boli kludo-
vo dusni, netolerovali horizontilnu
polohu, auskulta¢ne na srdci mali
pocutelny protodiastolicky cval, na
plicach obojstranne neprizvucné
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Obr. 1a. EKG nailez 39 roc¢nej Zeny, ktora bola prijata na kliniku s bo-
lestami na hrudniku typu stenokardii, ktoré sa objavili pocas
niekol'’kodnovej cyklistiky pocas febrilného ochorenia. Echokardio-
graficky bola zistend hypokinéza anteroapikalne, ejek¢na frakcia K bola
60 %, troponin T aj celkova CK boli zvysené. Koronarograficky bol zisteny
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normalny nalez.
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Obr. 1b. EKG nélez u pacientky za

3 mesiace. Doslo k normalizicii

zmien v repolarizacnej faze. Nalez na echokardiografii sa upravil pocas

hospitalizacie.

chropky, palpa¢ne zistenti hepato-
megdliu, pozitivny hepatojuguldrny
reflux a masivne edémy dolnych
koncatin siahajice na stehna, z toho
u jedného z nich bola pri prijati
tazkd hypotenzia az obraz kardio-
génneho Soku. Zvy$ni 2 pacienti bo-
li ndpadne dusni pri minimalnej na-
mahe, 1 z nich udaval posledny
tyzden no¢nt dusnost a obaja mali
pri vysetreni akcentovanu II. ozvu
nad a. pulmonalis, na plticach mali

¢isté dychanie, nebola pritomna he-
patomegdlia a opuchy dolnych kon-
catin. 8 pacienti boli prijati na klini-
ku s protrahovanymi bolestami na
hrudniku, ktoré sa prvykrat objavili
pri fyzickej namahe v $tadiu febrilné-
ho ochorenia. I$lo o cyklistiku v 3 pri-
padoch, turistiku v 2 pripadoch a fy-
zicky naro¢nu priacu v 3 pripadoch.
Vsetci tito pacienti mali pri prijati
zmeny na EKG. U 3 pacientov zmeny
na EKG imitovali akdtny non-Q in-
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farkt myokardu (obr. 1a), vo vsetkych
pripadoch na prednej stene. U 2 pa-
cientov akutny Q-infarkt myokardu
(obr. 2a), v oboch pripadoch na
spodnej stene. U tychto 2 pacientov
vSak dynamika EKG-krivky nasledu-
juce dni mala iny charakter oproti
infarktu myokardu s elevaciou ST.
K negativizacii vin T a k tstupu ele-
vacii ST doslo postupne az v priebe-
hu niekolkych dni a nedoslo k vyvo-
ju vin Q. Tito 5 pacienti boli prijati
s bolestami typu stenokardii, bo-
lest bola lokalizovand za hrudnou
kostou, sirila sa do lavej ruky, alebo
oboch ruk, prvykrat sa objavila po-
Cas fyzickej zitaze, po preruseni zi-
taze neustupila, a v klude pretrvava-
la viac hodin. U zvy$nych 3 pa-
cientov zmeny na EKG imitovali
akuatnu perikarditidu (obr. 3a). Tito
pacienti vSak nemali pritomny peri-
kardidlny treci Selest, nebol pri-
tomny, ani neskor sa neobjavil vypo-
tok v perikarde a navySe bolest na
hrudniku nemala perikardidlny cha-
rakter. Aj u tychto pacientov protra-
hované bolesti na hrudniku mali cha-
rakter stenokardii. Vsetci tito 8 pa-
cienti mali opakovane doplnené
transtorakalne echokardiografické
(echokg) vysetrenie srdca. Vo vset-
kych pripadoch dutiny srdca neboli
dilatované, myokard nebol zhrubnu-
ty, prvé 2-4 dni boli pritomné lo-
kalne poruchy kinetiky lavej komory
(EK), ktoré neodpovedali klasickym
oblastiam zdsobovanym urcitou ko-
rondrnou tepnou, a ktoré sa upravili
skor, ako zmeny na EKG. 2 pacienti
prijati pre progresiu dusnosti pri
echokg-vySetreni nemali dilatované
srdcové oddiely, v oboch pripadoch
bola znizena ejekéna frakcia LK a bo-
la pritomnd plicna hypertenzia.
2 pacienti prijati s obrazom oboj-
stranného SZ mali pri echokg vyset-
reni dilatdciu dutin srdca, diftiznu
poruchu kinetiky LK, vyznamne zni-
zend ejekénu frakciu LK a plicnu
hypertenziu, bez vypotku v perikar-
de (obr. 4). V3etci tito 4 pacienti ma-
li na EKG sinusovy rytmus, zmeny
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v repolarizacii boli nespecifické. Je-
den z tychto 4 pacientov mal prvé
4 dni behy nepretrvavajticej komoro-
vej tachykardie. RTG-snimka hrud-
nika (v zadoprednej projekcii) bola
u 8 pacientov (prijatych pre bolesti
na hrudniku) bez abnormalit (tieri
srdca nezvicseny), u zvysnych 4 pa-
cientov bola pritomna stiza v ma-
lom obehu, z toho u 2 pacientov su-
casne kardiomegalia. VSetci 12 pacien-
ti boli pri prijati febrilni, ale nemali
triaSky a teploty nepresahovali
38,5 °C. Pacienti sa dalej stazovali
na myalgie, udavali zvySené potenie,
celkovt slabost, nevykonnost a bo-
lesti v krku. VSetci tito pacienti boli
pred prijatim ambulantne prelie¢eni
sirokospektralnymi antibiotikami
(ampicilin, augmentin). Z laboratér-
nych vySetreni mali vSetci 12 pacienti
zvy$ené zapalové faktory. Mali zvyse-
na sedimenticiu erytrocytov (11krdc
stredne zvySené hodnoty, 1krat trojci-
ferné hodnoty), zvy$ené mukopro-
teiny, C-reaktivny protein, u 6 z nich
bola v tivode pritomnd leukocytdza.
Pacienti boli v Gvode hospitalizacie
vySetreni na fokusy, ktoré boli pozi-
tivne v 7 pripadoch (zuby, ORL-in-
fekcia). Z markerov poskodenia myo-
kardu sme stanovovali troponin T
(CK).
U vsetkych 12 pacientov bol pozi-
tivny troponin T, u 7 z nich bola sta-
novend hodnota aj kvantitativne (fir-
ma Roche, analyticky systém Elecsys,
za zvySené hodnoty sa pokladali
hodnoty nad 0,04 ng/ml). Tito 7 pa-
cienti mali hodnoty troponinu T
nad 0, 04 ng/ml. Celkové CK bolo
zvySené u 6 pacientov, maximdalne
hodnoty sa pohybovali v rozmedzi
10,2-22,3 pkat/l (v laboratériu nasej
nemocnice st normdlne hodnoty
CK u muzov menej ako 3,17 pkat/1
a u zien menej ako 2,78 pkat/l).
Zvysené hodnoty CK pretrvavali
8-14dni a troponinu T 14-21 dni.
Vsetci pacienti mali odobraté proti-
latky na mykoplazmy a borélie, testy
boli negativne, a protilatky na kar-
diotropné virusy, ktoré boli pozitivne

a celkovtt kreatinkinidzu
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Obr. 2a. EKG nilez u 24roéného muza, ktory vykonaval niekol'’ko-
driovi zvysend fyzickd aktivitu pocas febrilného ochorenia. Bolesti na
hrudniku typu stenokardii trvali 2 dni, na EKG boli pritomné elevacie ST
inferolaterdlne s kontralaterdlnymi depresiami ST vo VI1-2. Echo-
kardiograficky bola zistena hypokinéza spodnej steny, ejekc¢na frakcia bo-
la 55 %, troponin T aj celkovd CK boli zvy$ené. Koronarograficky bol nor-
malny nélez.
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Obr. 2b. EKG-nilez u pacienta za 3 mesiace, zmeny v repolarizicii sa
upravili, nevznikli viny Q. Echokardiograficky nalez sa upravil pocas

hospitalizacie.

u 7 pacientov (titer zvySeny 4krat
oproti norme). U 2 pacientov s echokg-
-obrazom dilata¢nej kardiomyopatie
(DKMP) sme okrem selektivnej ko-
rondrografie (SKG) indikovali aj
biopsiu myokardu. Indikiciou bolo
SZ nereagujtce na vytazend liecbu.
Biopsia myokardu bola vykonana
v SUSCH Bratislava s nalezom
infiltrdcie myokardu lymfocytmi.

U dalsich 2 pacientov prijatych
s progresiou ndmahovej dusnosti
bola SKG doplnend po stabilizacii
stavu s odstupom 2 mesiacov, tak-
tiez s normalnym nalezom. U 5 pa-
cientov prijatych s EKG-zmenami
(elevicie ST, negativne T) a bolesta-
mi na hrudniku sme SKG indikovali
v ramci diferencidlnej diagndzy
a lie¢by akatneho koronarneho syn-
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Obr. 3a. EKG-nilez 44ro¢ného muza, ktory bol prijaty pre bolesti na
hrudniku typu stenokardii pocas tyzden trvajiiceho febrilného ocho-
renia. Elevacie ST boli bez kontralaterdlnych depresii tseku ST-T. Echo-
kardiograficky bola diftizne zniZena kinetika lavej komory a zniZena
ejekéna frakcia na 40 %, vypotok v perikarde nebol pritomny. Troponin
T mal pozitivny, CK bola v medziach normy. Koronarograficky bol ziste-
ny normalny nalez.
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Obr. 3b. EKG-nilez za 2 mesiace. Doslo k normalizacii ST-T-zmien,
rovnako sa normalizoval aj echokardiograficky nalez.
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drému v tivode hospitalizacie. Vetci
tito pacienti mali normalny nélez na
korondrnych artériach. Zvysni 3 pa-
cienti prijati s bolestami na hrudni-
ku a EKG-zmenami, ktoré imitovali
perikarditidu, mali SKG doplnent
v priebehu dalsich 2 mesiacov, rov-
nako bola negativna. Vetci pacienti
boli prijati v ivode na 16zko KJ, mali
kludovy rezim 3-7 dni, 2-4 dni bolo
u nich monitorované EKG, u jedné-
ho z nich aj neinvazivne kontinualne

krvny tlak. 11 pacienti boli po
2-4 dnoch z KJ preloZeni na oddele-
nie, celkove boli hospitalizovani
14-21 dni. Jeden z nich bol az do
prekladu do SUSCH Bratislava hos-
pitalizovany na KJ, po prelozeni spit
bol prijaty na oddelenie. V liecbe sme
pacientom antibiotikd pausalne ne-
podavali, len pri zisteni bakteridlne-
ho fokusu. Pri teplote a myalgidch
sme nepodavali nesteroidné antiflo-
gistikd (indometacin, salicylaty, ibu-
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profen). U pacientov s bolestami na
hrudniku a EKG-zmenami sme mies-
to anopyrinu preferovali preventivnu
davku nizkomolekularneho hepari-
nu. Pri neprimeranej sinusovej ta-
chykardii (ak nebola prejavom latent-
ného SZ) a supraventrikuldrnych
poruchdch rytmu sme preferovali ve-
rapamil pred beta-blokatormi. Vsetci
8 pacienti prijati s bolestami na
hrudniku mali poddvané inhibitory
angiotenzin konvertujiceho enzymu
(ACEI). Ako symptomaticka liecba
pri bolestiach na hrudniku boli po-
dévané nitrity. Pacient prijaty s obo-
jstrannym SZ a 2 pacienti prijati
s progresiou dusnosti boli lieceni
ACEI a diuretikami (furosemid i. v.
v kombincii s aldactonom i.v. alebo
verospironom per os). ACEI neboli
podéavané v tvode hospitalizacie pa-
cientovi so SZ a tazkou hypotenziou.
Obom pacientom s dilatovanymi
dutinami srdca sme podavali digo-
xin v redukovanych davkach. U paci-
enta, u ktorého boli v tvode hospita-
lizacie pritomné behy nepretrvavaju-
cej komorovej tachykardie, bol
podavany amiodardn. Pacient prijaty
so SZ a tazkou hypotenziou vyzado-
val prvé 2 dni symopatikomimetika
(bola podavana kombinovana liecba
dopamin a dobutamin). Po potvrde-
ni diagnézy AM biopsiou myokardu
u tohoto pacienta pripadali v liecbe
do dvahy kortikoidy, tieto viak boli
kontraindikované pre vedlajsiu diag-
noézu (schizofrénia). Pacient bol lie-
Ceny vysokymi davkami imunoglo-
bulinu (400 mg/kg/den) v trvani
5dni, ale bez priaznivého efektu.
V stadiu tstupu klinickych zndmok
SZ pri pretrvavani dilaticie dutin
srdca boli u 2 pacientov v liecbe pri-
dané beta-blokatory. Rovnako sme
beta-blokatory pridali v liecbe aj 2 pa-
cientom s pretrvavajiicou znizZenou
funkciou LK.

U 8 pacientov prijatych s bolesta-
mi na hrudniku s EKG zmenami
a minimalnymi zmenami pri echokg
vySetreni srdca (lokdlne poruchy
kinetiky, u jedného pacienta pre-
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chodne znizend EF LK na 40 %) do-
8lo k vylieceniu ad integrum. V prie-
behu 3 mesiacov sa EKG-zmeny
normalizovali (obr. 1b, 2b, 3b), nor-
malizoval sa aj echokg-nalez na srdci
a pacienti s toho casu bez tazkosti.
U 2 pacientov prijatych s klinickym
obrazom obojstranného SZ pretrva-
va echokg-obraz DKMP, tito pacien-
ti sd vo funkénom Staddiu NYHA IL
U dalsich 2 pacientov prijatych pre
progresiu dusnosti s echokg-nale-
zom znizenej funkcie LK bez jej dila-
tacie a s plicnou hypertenziou v prie-
behu 2 tyzdnov dusnost ustdpila,
echokg pretrvava znizena systolicka
funkcia K bez jej dilaticie, nie je
pritomna pliicna hypertenzia v klu-
de a pacienti st vo funkénom $ta-
diu NYHA L.

Zhrnutie vysledkov znazornuje
tab. 1a 2.

Diskusia

Vyskyt AM nie je presne znamy,
okrem iného aj preto, ze najviac pri-
padov prebieha asymptomaticky.
V na$om suibore bola incidencia AM
0,43 % vsetkych hospitalizovanych
pacientov na I. internej klinike pocas
1 kalenddrneho roka. Vyskyt bol
3krat castejsi u muzov oproti Zenam,
maximum vyskytu bol v obdobi de-
cember-april, 75 %, jednalo sa domi-
nantne o mladych jedincov, ¢o odpo-
vedd aj literarnym tdajom [6]. Zauji-
mavy bol aj vyskyt AM v mesiacoch
jan a jul, pocas hortcich dni, kedy
vo vsetkych 3 pripadoch sa jednalo
o mladych jedincov, ktori vykonavali
fyzicky naro¢nt ¢innost pocas
febrilného ochorenia. Najcastej$im
povodcom AM je infekény Cinitel, vo
viac ako v 50 % ide o virusovu infek-
ciu [19]. V naSom stbore boli proti-
latky a kardiotropné virusy pozi-
tivne v 7 pripadoch. Tieto protildtky
boli negativne aj u 2 pacientov, kde
bola diagnéza AM potvrdena biop-
siou myokardu. Pri bioptickom
vySetreni u tychto pacientov bola
pritomnd lymfocytirna infiltracia
myokardu, virusovi etiolégiu bolo
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Obr. 4. Echokardiograficky obraz 29roéného muza, prijatého so srd-
covym zlyhdvanim, s dilatovanymi dutinami srdca, vyrazne redukova-
nou ejekénou frakciou lavej komory na 25 %, s diftizne zniZenou ki-
netikou l'avej komory. Pacient bol aktivny $portovec - hokejista, mesiac
dozadu trénoval pocas febrilného ochorenia, po tyzdni zacala progredovat
dusnost. Vzhladom na rezistentny priebeh na lie¢cbu bola doplnena koro-
nérografia s normdlnym ndlezom a biopsia myokardu, ktora potvrdila

akatnu myokarditidu.

mozné predpokladat. Infekény ¢ini-
tel sposobuje poskodenie myokardu
3 zakladnymi mechanizmami: inva-
ziou do myokardu (stafylokoky a iné
baktérie), produkciou myokardidlnych
toxinov (Corynebacterium diphteriae)
a bunkami sprostredkovanou imu-
nologickou reakciou s tvorbou proti-
latok proti
struktiram myocytu (virusy). Akadt-
na virusovd myokarditida sa dnes
povazuje za autoimuinne ochorenie,
ktoré vznikd s odstupom 1 a viac
tyzdnov po casto bandlnej virusovej
infekcii u geneticky predisponova-
nych jedincov [1,10,12]. Aj ked pato-
genéza akutnej virusovej myokarditi-
dy nie je ani dnes jednoznacne
objasnena, dolezitti tlohu tu zohra-
vaju cirkulujice cytokiny. Sa to
nizkomolekuldrne bielkovinné mo-
lekuly, ktoré funguji ako bunecné
medidtory a regulujii expresiu génov
pre zdpalovt a imunitnd reakeiu [5].
Z kardiologického hladiska mozno

réznym buneénym

rozdelit cytokiny na vazokonstriké-
né a vazodepresivne ako aj na prozi-
palové a protizapalové (IL 18). Proza-
palové cytokiny (IL 1, ILF 6, IL 12,
TNF o) uvolnuja v hladkych svalo-
vych a endotelovych bunkéch indu-
kovatelnti iNO-syntetdzu, ktorad je
zodpovednd za syntézu izoformy II
oxidu dusnatého (NO). Zatial co
izoforma I NO mad ochranny efekt
na endotelové bunky a kardiocyty,
izoforma II NO posobi negativne
inotropne, je oxidovand na peroxy-
nitrat a hydroxylovy radikal, ktory
poskodzuje endotélie, cievnu stenu,
bunkovith membrianu a mitochon-
drie. Poskodeny endotel uvolfiuje
tiez prozapalové prostanoidy. Takto
sa prehlbuje oxida¢ny stres, do-
chidza k dalsiemu uvoltiovaniu
reaktivnych foriem kyslika (RFK),
ktoré reaguju s lipidmi bunkovych
membrin a subceluldrnych memb-
rdn a vedd k ich mechanickému
rozru$eniu [8]. Poskodené loziska
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Tab. 1. Zhrnutie vysledkov.

vek P domin.
(roky) sympt.
1. 24 M bolest
2. 26 M bolest
3. 39 Z bolest
4, 44 Z bolest
S. 34 M bolest
6. 44 M bolest
7. 27 M bolest
8. 28 M bolest
9. 29 M SZ
10. 44 M SZ
11. 46 M ndm. dusnost
12. 38 Z astma card.

EKG echokg CK trop. T FwW SKG
pkat/1 ng/ml
el STIL, 111, LPK 22,3 0,06 48/72 NN
aVF, V5-V6 LK
el. ST IL, II1, aVF LPK 14,8 0,05 34/68 NN
LK
neg. T 1, aVL, LPK 16,2 0,06 52/88 NN
V1-V6 LK
neg. T V1-V6 LPK 10,2 0,05 32/54 NN
LK
neg. T, LPK 2,4 0,05 28/46 NN
aVLV1- 6 LK
el. ST I, I1, III, EF LK 1,8 0,05 44/82 NN
aVF, V1-V6 40 %, LPK
el. STIL, 111, NN 1,08 poz. 38/74 NN
aVF, V1-V6
el. STL I, NN 2,24 poz. 29/64 NN
aVLV1-V6
SRBLRT D LK 21,4 poz. 98/148 NN
EF LK
25 %, PH
SR, nespec. DLK, EF 10,8 poz. 44/92 NN
zmeny ST-T LK 40 %, PH
SR, nespec. EF LK 2,32 poz. 32/72 NN
zmeny ST-T 40 %, PH
SR, nespec. EF LK 1,84 poz. 33/72 NN
zmeny ST-T 35 %, PH

P — poblavie, M — muz, Z — Zena, domin. sympt. — dominantné symptomy, SKG — selektivna korondrografia, LPK LK — lokdlne poruchy
kinetiky lavej komory, EF — ejekcnd frakcia, LK — lavd komora, DLK — dilatdcia lavej komory, PH — pliicna hypertenzia, SZ — srdcové
zlybanie, NN — normdlny ndlez, SR — sinusovy rytmus, BLRT — blok lavého ramienka Tawarova, poz. — pozitivmy

v myokarde prepadajii mikronekro-
zam, apoptdze, fibréze alebo dege-
nerdcii s rozne vyjadrenou zapalovou
reakciou. Zapalovd reakciu tvoria
bunky podla pévodcu, ktory viedol
k poskodeniu myokardu. Pri viruso-
vej infekcii ide o infiltraciu lymfo-
cytmi a makrofigmi, bakteridlne;
infekcii neutrofilmi a pri hypersenzi-
tivnej reakcii eozinofilmi. Loziskd
maju réznu velkost od malych, kli-
nicky nemych az po velké a diftizne
ulozené loziska, ktoré st pri¢inou
srdcového zlyhania. Vzhladom k roz-
manitosti a disperzite nekrotickych
lozisk je aj bioptickd diagnéza a kla-
sifikdcia AM zlozitd [6,19], rovnako
variabilny je aj jej klinicky obraz [19].
Vsetci pacienti v naSom stibore mali

nespecifické priznaky ako febrilie,
nevykonnost a myalgie. Z kardial-
nych priznakov u nasich pacientov
dominovali bolesti na hrudniku ty-
pu stenokardii, dalej niamahova
a no¢na dusnost, kludovd dusnost,
hepatomegilia a edémy dolnych
koncatin. U vsetkych pacientov bola
pozitivna anamnéza na prebiehajtice
protrahované febrilné ochorenie.
Zmeny na EKG pri AM maja pre-
chodny charakter a navyse nie st pre
toto ochorenie Specifické. EKG ma-
nifesticia sa vyskytuje castejsie ako
klinické priznaky, moze byt jedinym
prejavom subklinicky prebiehajtice;
AM [14]. VSetci nasi pacienti prijati
s bolestami na hrudniku mali na
EKG-zmeny, ktoré simulovali akttny

infarkt myokardu alebo perikarditi-
du. U pacientov prijatych s obojstran-
nym SZ a pacientov s progresiou
dusnosti bol vo vsetkych pripadoch
na EKG sinusovy rytmus. Jeden z pa-
cientov mal pri prijati na EKG cerst-
vy blok Favého ramienka Tawarova,
ktory pretrvaval po 3 mesiacoch po
prepusteni z nemocnice. Pretrvava-
nie bloku lavého ramienka Tawarova
po AM moéze predchadzat aj nie-
kolko rokov klinickii manifesticiu
DKMP [7]. Pri AM moze, ale nemusi
byt zvysena hladina troponinovIa T,
myoglobinu a CK MB, ¢o potvrdzuje
poskodenie myokardu. Ak st tieto
markery poskodenia myokardu zvy-
Sené, ich zvySena hladina pretrvava
dlhsie ako pri akdatnom infarkte
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myokardu, a pri ich periodickych
odberoch chyba infarktova dynami-
ka (nastup - kulmindcia - pokles)
[15], ¢o sme potvrdili aj u nasich pa-
cientov. Pri AM sa castejsie stretdva-
me s eleviciou troponinu I a T ako
s elevaciou CK MB [19]. Ak je zvySe-
nd hladina troponinu I a T a nor-
malna hladina myoglobinu, ide
o lahké poskodenie myokardu zipa-
lom na drovni bunecnej steny myo-
cytov, ¢o je pricinou zvySeného tni-
ku tychto substancii do krvi. Ak je
vsak zvySeny aj myoglobin, ide
o taz$ie poskodenie myokardu zipa-
lom [14]. Echokg obraz pri AM mo-
ze byt rozmanity, neexistuju nalezy,
ktoré by boli pre toto ochorenie Spe-
cifické, ale negativny echokg-nalez
AM nevylucuje [19]. Poruchy kineti-
ky a funkcie LK moézu, ale nemusia
byt sprevadzané dilataciou srdco-
vych oddielov. Odporica sa systema-
tické sledovanie tlaku v placnici
(echokg), pretoze pri jeho zvyseni je
nevyhnutnd agresivna liecba aj v pri-
pade, ze nie su dilatované srdco-
vé oddiely [3]. U 2 z naSich pa-
cientov s progredujicou dusnostou
a kardidlnou astmou nebola pri-
tomna dilatdcia dutin srdca, len zni-
zena systolickd funkcia K a plicna
hypertenzia. Tito pacienti vyzadovali
intravenéznu liecbu. Pretoze liecba
AM a DKMP je v tGvode ochorenia
rozdielna, nastava otizka, ako odlisi¢
AM so SZ od DKMP so SZ. Klinické,
laboratérne a echokg néalezy moézu
sice naznacit, ¢i sa jednd o AM alebo
DKMP, ale nie st schopné udplne
spolahlivo odlisit obe diagnézy. Dia-
gnéza AM je velmi pravdepodobna
pri ndhlom zaciatku ochorenia, ak je
pacient febrilny, md sinusova tachy-
kardiu a nie fibrilaciu predsieni, hy-
potenziu, ma zvySenu hladinu CK
alebo troponinu I, T a vidsinou aj
zvySeny myoglobin, zvySenu sedi-
mentaciu erytrocytov a leukocytdzu,
pri echokg vysetreni UK len malo di-
latovant a redukovant systolickt
funkciu pravej komory srdca so zni-
zenim jej EF [2]. Rovnako ako dia-
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Tab. 2. Zhrnutie vysledkov.

pacient &. lie¢ba

1.-8. NMH, nitrity, ACEI verapamil

9. dopamin + dobutamin, furosemid forte, aldacton, amiodaron,
NMH, imunoglobulin, neskér digoxin, ACEI, beta-blokatory

10. ACE], furosemid, aldacton, digoxin, NMH, nitraty i.v., neskor
beta-blokatory

11. ACEI, frurosemid, verospiron, nitraty i.v., NMH

12. ACE], furosemid, verospiron, NMH

NMH - nizkomolekuldrny heparin, ACEI — inhibitory angiotenzin-konvertujiiceho enzymau,

Lv. — intravenozne

gnéza je dnes nejasnd a nejednotnd
aj liecba AM. Opatrenim zdsadného
vyznamu v akutnej fize je telesny
klud, pretoze fyzickd aktivita zvySuje
replikdciu virusov v myokarde [19].
Telesny klud by sa mal dodrziavat
minimalne po dobu 2 tyzdne. U vset-
kych nasich pacientov bolo napadné
prave podcenenie telesného kludu
v vode ochorenia. V tivode ochore-
nia st nevhodné nesteroidné anti-
flogistika (indometacin, salicylty,
ibuprofen), pretoze tieto v akttnej
faze (do 14 dni) tiez zvySuju replika-
ciu virusov v myokarde [19]. Mnohi
pacienti s AM maji neprimerand si-
nusovd tachykardiu, ktort vnimaju.
St vhodné u tychto pacientov beta-
blokatory? Maly pocet a protichod-
né vysledky stadii zaoberajiicimi sa
ucinkami beta-blokatorov pri AM za-
tial nedovoluji urobit jednozna¢né
zavery a odporicania. Na definitivne
vyrieSenie tejto otazky budd potreb-
né dalsie $tadie. Pouzivanie beta-
blokatorov pri AM sa dnes radsej
neodporica z obavy pred ich nega-
tivne inotropnym ucinkom [19]. Na
rozdiel od beta-blokatorov sa javi
bezpeény verapamil, u ktorého sa
predpokladd tlmivy vplyv na iNO
syntézu a teda priaznivy vplyv na
priebeh AM [4]. ACEI maju anticyto-
kinové ucinky na prozipalové cyto-
kiny a ich podavanie redukuje tvor-
bu nekréz v myokarde [11,17] preto
maju svoje opodstatnenie v liecbe AM
od zaciatku ochorenia, aj u pa-

cientov bez dysfunkcie K. Pri SZ sa
diuretikd musia podavat zvlase opa-
trne. Pri ich vy$sich ddvkach moze
dojst k vyznamnému znizeniu plnia-
ceho tlaku K, k zniZeniu srdcového
vydaja s rozvojom kardiogénneho
$oku. Rovnako aj digoxin pri preja-
voch SZ (ak st dilatované dutiny
srdca) podiavame v redukovanych
davkach, pretoze pri AM je myokard
nan zvy$ene citlivy a tym je zvySeny
jeho proarytmicky tcinok [19]. Pri
komorovych alebo supraventriku-
larnych poruchach rytmu je vhodny
amiodarén, popisujd sa jeho inhi-
bi¢né G¢inky na produkciu prozapa-
lovych cytokinov [17]. Po bioptick-
om potvrdeni diagnézy AM pripada-
ja v lie¢be do tavahy kortikoidy [19],
ktoré sa vSak bezne v liecbe bez
potvrdenia diagnézy biopsiou nepo-
dévaji. Zaujimavé su tiez literdrne
udaje liecby AM so zdvaznou systo-
lickou dysfunkciou LK a s prejavmi
SZ vysokymi davkami imunoglobu-
linu (400 mg/kg/der1) v trvani S dni
[18]. My sme tuto lie¢bu podavali
u jedného pacienta, po liecbe vsak
nedoslo k zlepseniu systolickej funk-
cie K. V $tadiu dstupu klinickych
znamok SZ pri pretrvavani dilaticie
dutin srdca je mozné do liecby
pridat betablokatory. Protivirusové
lieky u pacientov s AM predstavovali
velkt nadej, ale ich priaznivy efeke je
limitovany v najskorsej fize infekcie
(do 4. dna), nas$im pacientom tito
liecba nepodala podavana. Liecba
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protizdpalovymi cytokinami a pro-
zapalovymi anticytokinami, rovnako
ako podavanie blokatorov rastového
faktora (sumarin) je v $tadiu experi-
mentu [13,20]. Prognéza pacientov
s AM je dand rozsahom poskodenia
myokardu, véasnou a primeranou
liecbou a genetickou predispoziciou
[16,19]. Ochorenie kon¢i najcastejsie
vylie¢enim ad integrum. U geneticky
predisponovanych jedincov sa s od-
stupom mesiacov az rokov moze vy-
vinit DKMP, mnohokrit po ne-
rozpoznanej AM v ramci virusového
ochorenia. U tychto pacientov sa
predpoklada defekt supresorovych
T-lymfocytov [12]. Priemerované EKG
sa u tychto pacientov javi ako vy-
Setrenie, dovolujtice dlhodobo sledo-
vat EKG prejavy prebiehajicich
Strukturdlnych zmien v myokarde
i v dobe, ked standardné EKG
a echokg-vysetrenie srdca moézu byt
eSte normalne [9].

Zaver

Diagnéza AM je aj dnes tazkd. Na
AM treba mysliet u mladych jedincov
s febrilnym ochorenim a zmenami na
EKG alebo klinickymi znamkami
SZ.V nasSom stubore pacientov zme-
ny na EKG najcastejSie imitovali
akutny infarkt myokardu, boli spoje-
né s bolestami na hrudniku charak-
teru stenokardii, ktoré mali mensiu
intenzitu a dlhsie trvanie (hodiny,
dni). Odlisenie od aktitneho koro-
narneho syndrému s eleviciami a bez
elevicii ST u tychto pacientov je
tazké, a vzhladom na rozdielnu
liecbu a prognézu nutné. V pripade,
ze na zaklade klinického priebehu
a anamnézy u pacientov nedokize-
me jednoznacne odlisi¢ akatny koro-
narny syndrom a AM, je SKG jed-
noznacne indikovand. U pacientov

so znamkami SZ je dolezité odlise-
nie AM od DKMP. Okrem anamnézy
néhleho nastupu SZ napomdze pre-
cizne echokg-vySetrenie srdca a vy-
Setrenie markerov myokardidlnej
nekrézy. Dnes nie je zndma G¢inna
$pecifickd liecba virusovej AM. Preto
sa ako perspektivna v najblizsej bu-
ddcnosti v ramci prevencie AM ja-
vi vakcindcia proti kardiotropnym
virusom.
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