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Zánětlivá onemocnění myokardu
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Souhrn
Mezi zánětlivá onemocnění srdečního svalu počítáme myokarditidu a zánětlivou kardiomyopatii, což je myokarditida 
spojená s dysfunkcí srdečního svalu. Příčiny zánětlivých postižení myokardu mohou být infekční, nejčastěji virové, 
a  také neinfekční. Diagnostika je obtížná, klinické suspicium na tuto diagnózu lze stanovit na základě klinického 
obrazu a neinvazivních diagnostických metod, z nichž nejdůležitější je srdeční magnetická rezonance. Defi nitivní dia
gnóza je založena na histologickém a imunohistochemickém průkazu zánětu přímo ze vzorků srdeč ního svalu. Ty lze 
získat pomocí endomyokardiální biopsie, která je také zlatým standardem diagnostiky. Vyšetření bioptic kých vzorků 
umožní, kromě samotného průkazu zánětlivých změn, upřesnit jejich charakter a získanou tkáň lze rovněž vyšetřit na 
přítomnost infekčních agens v myokardu. Na podkladě nálezu lze potom odhadnout prognózu, načasovat další tera
peutické kroky (zejména přístrojovou léčbu) a v některých případech podat specifickou léčbu.

Klíčová slova: diagnostika  – endomyokardiální biopsie  – imunosupresivní léčba  – myokarditida  – zánětlivá 
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 noninfectious. Diagnosing is difficult, the clinical suspicion of this diagnosis 
can be established based on clinical picture and noninvasive 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 devicebased therapy) and, in some cases, admi
nister specific treatments.

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

Úvod
Myokarditidou rozumíme zánět srdečního svalu, který 
může mít řadu příčin infekčních i neinfekčních. Pokud se 
myokarditida prezentuje obrazem srdečního selhání a je 
doprovázena poruchou funkce srdečního svalu, označu
jeme ji jako zánětlivou kardiomyopatii (ZKMP). Dalšími 
manifestacemi jsou bolesti na hrudi, které mohou imito
vat akutní koronární syndrom, a také arytmické příznaky 
jako palpitace, závratě či synkopy [1–3].

ZKMP jsou nehomogenní skupinou onemocnění, takže 
se dnes někdy používá termín „syndrom zánětlivé kardio
myopatie“, což odráží různorodost možných etiologických 
příčin vedoucích k zánětlivému postižení srdečního svalu 
[4]. ZKMP má nejčastěji morfologický obraz dilatační kar

diomyopatie (DKMP), do které může  – a  to i  přes odez
nění zánětu – v průběhu času vyústit. Je rovněž známo, že 
DKMP je nejčastější příčinou terminálního srdečního se
lhání vedoucího k srdeční transplantaci [5]. Myokarditida 
může být způsobena či indukována celou řadou podnětů, 
které mohou být infekční povahy (virové, méně často 
bakteriální nebo protozoální infekty), ale také neinfekční 
(např. myokarditidy doprovázející autoimunitní onemoc
nění nebo hypersenzitivita na některé noxy včetně řady 
farmak) [1–4,6–9].

V  roce 2013  byl publikován Position statement Pra
covní skupiny pro Onemocnění myokardu a perikardu 
Evropské kardiologické společnosti (ESC), který byl vě
nován problematice myokarditid [1]. Obsahuje dia
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gnostický algoritmus vycházející z  klinického obrazu 
a  neinvazivních diagnostických metod, na jehož pod
kladě je možné vyslovit klinické suspicium na myokar
ditidu (tab). Tento algoritmus bude zmíněn dále v textu. 
Současně zdůrazňuje roli invazivní diagnostiky zalo
žené na endomyokardiální biopsii (EMB), protože pro 
stanovení definitivní diagnózy je nezbytný histologický 
(či lépe současně imunohistochemický) průkaz zánětli
vých změn v srdečním svalu [1,10].

Vyhodnocení vzorků myokardu umožňuje vedle sa
motné diagnózy myokarditidy také její přesnější klasi
fikaci podle typizace infiltrujících buněk či histologic
kého charakteru lézí (např. lymfocytární, eozinofilní, 
obrovskobuněčnou, granulomatózní, nekrotizující, au
toimunitní apod), což má důležité prognostické a tera
peutické konsekvence.

Nedílnou a klíčovou součástí hodnocení bioptických 
vzorků je také pátrání po potenciálním infekčním agens 
v  myokardu (v našich končinách jde zpravidla o  viry), 
nejčastěji metodou polymerázové řetězové reakce (Po
lymerase Chain Reaction – PCR) [1–4,6–9,11–14].

Patofyziologie myokarditid
Patofyziologické mechanizmy poškození srdečního svalu 
při myokarditidě vychází z  experimentálních modelů 
virové myokarditidy. V posledních desetiletích byla po
zorována změna zastoupení jednotlivých virů detekova
ných v myokardu: původně zcela dominantně se vysky
tující adenoviry a  enteroviry byly vystřídány parvovirem 
B19 (PVB19) a  lidským herpetickým virem 6 (HHV6) ja
kožto aktuálně nejčastěji izolovanými patogeny z  myo
kardu postižených jedinců [15–17]. Na této skutečnosti je 
mimo jiné důležitý fakt, že zatímco enteroviry primárně 
postihují myocyty (a vedou tak k  jejich přímému poško
zení), v případě PVB19 jsou infikovány endotelie cév, do
chází k  apoptóze a  lýze endoteliálních buněk, což vede 
k  vzniku endoteliální dysfunkce a  indukci zánětlivé kas
kády s  konečnou poruchou mikrocirkulace a  nekrózou 
myocytů [18–21]. Nicméně v případě obou agens jde o ví
cestupňový proces, při němž se v první fázi vedle přímého 

poškození myocytů či endoteliálních buněk viry na pato
fyziologii stavu podílejí nespecifické vrozené imunitní 
procesy. Ve druhé fázi, která nastupuje zpravidla s odstu
pem 2–4 týdnů po začátku onemocnění (a ve které také 
nejčastěji myokarditidu diagnostikujeme), je dominantní 
specifická imunitní reakce. Ta zahrnuje jak celulární, tak 
i  protilátkami zprostředkovanou imunitní reakci, která 
často mívá autoimunitní rysy. Při rozvoji autoimunitních 
procesů se uplatňují 2 základní mechanizmy – jednak to je 
zkřížená reaktivita virových epitopů a některých kardiál
ních struktur (tzv. molekulární mimikry), další možností je 
expozice původně nitrobuněčných struktur imunitnímu 
systému, ke které dochází po virem indukovaném  po
škození myocytů [22–24]. Třetí fáze onemocnění nastu
puje po několika týdnech či měsících a v  jejím průběhu 
může dojít k ústupu zánětu a úpravě ejekční frakce levé 
komory (EF LK), k čemuž dochází přibližně v 50–70 % pří
padů (obvykle po předchozím odstranění virů z  myo
kardu). Druhou, méně příznivou variantou je perzistující 
dys funkce levé komory (LK) s  vývojem obrazu DKMP. 
O  vývoji onemocnění spolurozhoduje množství faktorů, 
např. míra iniciálního poškození myokardu, intenzita 
a délka zánětlivých změn či perzistence virů v myokardu, 
resp. pokračující virová replikace [6,8,25].

Je rovněž pravděpodobné, že nezbytnou podmín
kou vzniku myokarditidy je jistá genetická dispozice – 
u převážné většiny jedinců se totiž po setkání s tzv. kar
diotropními viry myokarditida nerozvine. Této teorii 
nasvědčuje také častější výskyt myokarditid v  někte
rých rodinách [7,23].

Epidemiologie
Přesný výskyt myokarditid je vzhledem ke složité defi
nitivní diagnostice (navíc s odlišně užívanými diagnos
tickými kritérii) obtížné s  jistotou určit. U  mladých je
dinců zemřelých náhlou smrtí byla sekčně myokarditida 
(histo logicky definovaná) nalezena v  širokém rozmezí 
pohybujícím se mezi 2–42  %. Starší práce využívající 
histologickou diagnostiku založenou na tzv. Dallaských 
kritériích uváděly výskyt biopticky potvrzené myokar

Tab. Diagnostické schéma pro klinickou diagnostiku myokarditidy

Diagnóza myokarditidy je pravděpodobná v přítomnosti
 � jednoho z klinických příznaků a alespoň jednoho diagnostického kritéria
 � minimálně 2 diagnostických kritérií u asymptomatického jedince

klinické příznaky

bolesti na hrudi

příznaky srdečního selhání (akutního či chronického)

arytmické příznaky (palpitace, synkopy, náhlá srdeční smrt)

diagnostická kritéria

EKG nálezy (atrioventrikulární blokády, raménkové blokády, ST/T změny, supraventrikulární či komorové 
arytmie, snížená voltáž QRS komplexů, přítomnost Q kmitů)

známky nekrózy myokardu (elevace troponinů či CKMB)

funkční a strukturální abnormality při echokardiografickém či MRI vyšetření (porucha funkce levé či 
pravé komory, s/bez přítomné dilatace levé/pravé komory, hypertrofie stěn, perikardiálního výpotku, 
nitrosrdečních trombů)

tkáňová charakteristika při MRI vyšetření (naplněna alespoň dvě Lake Louise kritéria  edém tkáně, časné 
a pozdní sycení myokardu gadoliniem)
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ditidy v 9–16 % případů DKMP; novější studie ukazují, 
že až u 40 % nemocných s klinickou diagnózou DKMP 
lze imunohistochemicky zachytit myokarditidu, a  jde 
tak vlastně o ZKMP [1–4,16,17,26].

Další zajímavou informací, kterou přinesla bioptická 
diagnostika kardiomyopatií, je častý průkaz virových 
nukleových kyselin v  myokardu (v 60–80  % případů). 
Vzhledem k  tomu, že některé viry (především PVB19) 
jsou často nalézány i  u jedinců s  normální  funkcí LK, 
je význam jejich přítomnosti nejasný a tato problema
tika je předmětem intenzivního výzkumu. Zdá se prav
děpodobné, že důležitou úlohu v případné patogenitě 
PVB19  a  jeho etiologické roli při indukci myokarditidy 
může hrát nejen jeho samotná přítomnost v myokardu, 
ale především další faktory, jako je např. virová nálož, 
replikační aktivita virů, koinfekce dalšími viry, genetické 
pozadí, pohlavní rozdíly a jiné vnější vlivy [18–21,27].

Klinický obraz
Klinický obraz myokarditidy/ZKMP se pohybuje mezi 
prakticky asymptomatickým průběhem u mírně probí
hajících forem onemocnění s menším rozsahem posti
žení myokardu na straně jedné, a těžkým fulminantním 
srdečním selháním s  maligními arytmiemi na straně 
druhé. Někdy může být prvním projevem onemoc
nění náhlé úmrtí do té doby zcela zdravého jedince. 
Často zdůrazňovaný iniciální virový infekt u  myokar
ditid může proběhnout subklinicky, a  jeho nepřítom
nost v  anamnéze tedy s  jistotou možnost zánětlivého 
postižení myokardu nevylučuje. U  mírnějších případů 
je průběh aktivní fáze méně dramatický, nicméně to 
nemusí automaticky znamenat lepší dlouhodobou 
prognózu [1–4,6–9]. Míra poškození myokardu v akutní 
fázi, resp. podíl reverzibilních a ireverzibilních změn, je 
jedním z důležitých faktorů pro možnost úpravy funkce 
LK srdeční v pozdějším období. Reverzibilita dysfunkce 
myokardu u větší části případů myokarditid potvrzuje, 
že postižení kontraktility LK není způsobeno v  plném 
rozsahu trvalou ztrátou myocytů či integrity buněčné 
i mezibuněčné matrix. Iniciální poškození je tedy pod
míněno také produkcí negativně inotropních mediá
torů spojených se zánětem, jako jsou např. tumor nekro
tizující faktor α, interferony či interleukiny [25,28]. To 
potvrzují i naše vlastní výsledky, které ukazují, že pokles 
zánětlivé aktivity v kontrolní biopsii je spojen se zlepše
ním systolické funkce LK [29].

Nejčastějším projevem myokarditidy je srdeční se
lhání. Může mít pozvolný nástup a jen mírné sym ptomy, 
mnohdy lze ale vidět i případy rychle vznikajícího kar
diogenního šoku, kdy pouze implantace mechanické 
srdeční podpory či urgentní srdeční transplantace 
mohou nemocnému zachránit život. Tento scénář je ty
pický pro fulminantní myokarditidu, u  níž (pokud ne
mocný přežije akutní fázi) po několika málo týdnech 
může dojít k výraznému zlepšení či dokonce úplné nor
malizaci systolické funkce LK s  velmi dobrou dlouho
dobou prognózou [30]. Zdá se tedy, že z hlediska dlou
hodobé prognózy je iniciální bouřlivá imunitní reakce 

příznivým faktorem. Jinou klinicky rychle progredující 
a  prognosticky závažnou formou myokarditidy je ob
rovskobuněčná myokarditida. Tento typ myokarditidy 
má vysokou mortalitu; pokud je ovšem léčen agresivní 
kombinovanou imunosupresivní léčbou, je prognóza 
výrazně lepší. Přesto může být často jediným řešením 
tohoto stavu srdeční transplantace; zajímavostí je, že 
byly popsány případy rekurence choroby v  transplan
tovaném srdci [31,32].

Dalším klinickým scénářem je manifestace myokardi
tidy bolestmi na hrudi, které mohou připomínat anginu 
pectoris. Nemocní jsou často přivezeni na katetrizační 
sál k  vyloučení akutního koronárního syndromu (ze
jména pokud je navíc přítomna elevace markerů myo
kardiálního postižení a pokud jsou při současném po
stižení perikardu přítomny elevace ST úseku na EKG). 
Normální nález na koronárních tepnách a  vyloučení 
jiné nekardiální patologie v  takových případech vede 
k úvaze o možné myokarditidě [33].

Třetí dominující obtíží, která nemocného přivede k lékaři, 
mohou být arytmické příznaky. Arytmie mohou být jak 
supraventrikulární, tak komorové: závažné komorové aryt
mie či přítomnost atrioventrikulárních blokád vyššího 
stupně upozorňují na možnost obrovskobuněčné myokar
ditidy (obr. 1), srdeční sarkoidózy či borreliové myokarditidy.

Z hlediska prognózy bylo popsáno, že případy s pří
znaky srdečního selhání – tedy ty, které hodnotíme jako 
zánětlivé kardiomyopatie  – mají horší prognózu než 
případy projevující se bolestmi na hrudi nebo přítom
ností arytmií [26].

Diagnostika myokarditidy
Stanovení diagnózy myokarditidy bylo zejména v  mi
nulosti velmi obtížné a často spojené se značnou mírou 
nejistoty. I  dnes, kdy máme k  dispozici řadu moder
ních diagnostických metod, zůstává mnohdy tato dia
gnóza diagnózou per exclusionem. Ve zmíněném Posi
tion statement ESC jsou uvedena diagnostická kritéria 

Obr. 1.  Obrovskobuněčná myokarditida (hematoxy-
lin-eozin, zvětšení 200krát). Zapůjčeno 
z archivu MUDr. V. Žampachové z Ústavu 
patologie LF MU a FN u sv. Anny v Brně

proLékaře.cz | 2.4.2025



Krejčí J et al. Zánětlivá onemocnění myokardu 639

Vnitř Lék 2019; 65(10): 636–642

pro klinickou diagnózu myokarditidy, která se opírají 
o přítomnost některého z výše uvedených symptomů 
(srdeční selhání, bolesti na hrudi, arytmické příznaky) 
v  kombinaci s  patologickým nálezem z  neinvazivních 
vyšetřovacích metod (EKG, holterovské monitorování 
EKG, echokardiografie, magnetická rezonance) či labo
ratorních nálezů (elevace troponinu či CKMB, detekce 
autoprotilátek); detaily jsou uvedeny v tab. 1 [1,4,6,8,9].

Diagnostický proces zahajujeme běžnými vyšetře
ními, jako je EKG, které může mít velmi variabilní a bohu
žel také nespecifické nálezy (přítomnost arytmií, změny 
PQ a STT úseku, prodloužení PQ intervalu či QRS kom
plexu, přítomnost Q kmitů). Přítomnost četné komorové 
ektopie či atrioventrikulární blokády vyššího stupně je 
alarmujícím příznakem, který by měl vést k urgentnímu 
transferu nemocného do specializovaného centra dis
ponujícího možností provedení EMB, stejně jako mož
ností zajištění implantace mechanické srdeční podpory 
či srdeční transplantace právě pro zmíněnou vyšší prav
děpodobnost výskytu obrovskobuněčné formy myo
karditidy s velmi rychlou progresí a závažnou prognó
zou [1,6–8].

Echokardiografický nález rovněž nemá žádný zcela 
typický obraz; mohou být přítomny ložiskové či glo
bální poruchy kinetiky levé/pravé komory, diastolická 
dysfunkce, hypertrofie stěn LK či perikardiální výpo
tek. Je třeba mít na paměti, že ani normální echokardio
grafický nález nevylučuje přítomnost myokarditidy. 
Význam echokardiografie tak leží spíše ve vyloučení jiné 
příčiny obtíží (chlopenní vady, postižení perikardu, 
plicní embolie apod), a také ve stratifikaci rizika odhale
ním případné systolické dysfunkce LK [1,8,9].

Nejdůležitější neinvazivní vyšetřovací metodou je 
zobrazení magnetickou rezonancí (MRI), která se v po
sledních letech stala rutinně dostupnou diagnostickou 
možností. Jde o zobrazovací metodu, která je schopna 

bez radiační zátěže nejen zhodnotit s  vysokou přes
ností morfologii a  funkci srdečního svalu, ale také se 
vyjádřit ke  tkáňové charakteristice myokardu [33–37]. 
Ve snaze o  standardizaci a  zvýšení diagnostické přes
nosti byla definována tzv. Lake Louise kritéria pro de
tekci myokarditidy, která zahrnují zhodnocení edému 
myokardu doprovázejícího akutní zánětlivé postižení 
pomocí T2 vážených obrazů, dále záchyt tzv. časného 
sycení myokardu gadoliniem (early gadolinium enhan
cement – EGE, který odráží zánětlivou hyperemii), a ze
jména zhodnocení přítomnosti pozdního sycení (late 
gadolinium enhancement  – LGE) s  nálezem charakte
ristického typu akumulace gadolinia v místech nekrózy 
myokardu či fibrotických reparačních změn (obr. 2) [38]. 
Přítomnost pozdního sycení je vedle diagnostického 
významu důležitá také pro prognostickou stratifikaci – 
nemocní s negativním nálezem mají dobrou prognózu, 
naopak přítomnost LGE se ukázala jako velmi významný 
negativní prediktor celkové i  kardiovaskulární mortality 
[39]. Proto se MRI stala základním vyšetřením, které by při 
podezření na myokarditidu mělo být provedeno. Nej
vyšší senzitivitu lze očekávat u akutních případů mani
festujících se bolestmi na hrudi, na druhou stranu bylo 
prokázáno, že senzitivita pro kardiomyopatické formy 
je mnohem nižší a podle některých prací se pohybuje 
jen kolem 30 % [40]. Proto byl zcela recentně publiko
ván expertní návrh s  inovovanou metodikou hodno
cení zahrnující vedle výše zmíněných klasických krité
rií také T1  a  T2  mapping (prodloužení T2  relaxačního 
času a  zvýšení extracelulárního volumu, které ukazují 
na přítomnost zánětlivých změn). Tímto způsobem lze 
dosáhnout zvýšení senzitivity MRI, neodstraňuje však 
zásadní nedostatek MRI ve srovnání s EMB – neposky
tuje nám informace nezbytné pro rozlišení jednotlivých 
typů myokarditidy a také nedává informaci o virové pří
tomnosti v myokardu [41].

V diagnostice hrají důležitou roli laboratorní metody, 
zejména jde o detekci myokardiálního poškození, tedy ele
vace troponinů či CKMB, které bývají přítomné v akutní 
fázi onemocnění a jejichž elevace má negativní prognos
tický význam. Mohou také sloužit k  dlouhodobé moni
toraci aktivity onemocnění. Zánětlivé markery mohou 
být elevovány, ale není to pravidlem, rovněž sérologická 
diagnostika z periferní krve se při srovnání s bioptickými 
nálezy neukázala jako přínosná [42].

Z invazivních diagnostických metod je zejména u ne
mocných nad 40  let vždy indikována koronarografie 
k vyloučení ischemické choroby srdeční jako možné pří
činy obtíží. Měla by být provedena nejen u nemocných 
s klinickým podezřením na akutní koronární syndrom, 
ale také u všech ostatních klinických scénářů.

Zlatým standardem diagnostiky je endomyokardiální 
biopsie, která je vedle samotné detekce zánětu schopná 
určit i  specifické podtypy myokarditid, a  také případ
nou přítomnost patogenů v myokardu, což má zásadní 
prognostický i  terapeutický dopad. Na indikaci EMB je 
jasná shoda v případech s klinickým podezřením na ob
rovskobuněčnou myokarditidu, na fulminantní myokar

Obr. 2.  MRI LGE v oblasti laterální stěny.  
Zapůjčeno z archivu Kliniky zobrazovacích 
metod LF MU a FN u sv. Anny v Brně
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ditidu, na eozinofilní myokarditidu či srdeční sarkoidózu, 
u nichž: máme k dispozici přesvědčivá data o profitu imu
nosupresivní léčby. V této situaci by mělo být provedení 
EMB bezodkladné, protože víme, že specifická léčba za
ložená na znalosti výsledku EMB může přinést významný 
prognostický benefit [1–4,6–10,31,32]. V každodenní praxi 
se mnohem častěji než se zmíněnými typy myokarditid se
tkáváme s virovou či povirovou lymfocytární myokarditi
dou, která má lepší prognózu než tyto výše uvedené typy. 
Navíc data dokládající profit specifické léčby jsou u tohoto 
typu myokarditidy méně přesvědčivá, nicméně i zde exi
stuje řada důvodů, proč EMB indikovat. Výsledek EMB 
může pomoci nejen ve stanovení správné diagnózy, ale 
současně je důležitý pro prognostickou stratifikaci, pro 
modifikaci běžné léčby či pro volbu specifické terapie, 
resp. zhodnocení jejího efektu, a  také pro načasování 
některých terapeutických rozhodnutí, jako je indikace 
přístrojové léčby či rozhodnutí o  srdeční transplantaci 
[16,17,25,28,29]. Poněkud problematickou skutečností 
však je, že neexistuje plná shoda na kritériích hodno
cení, byť zmiňovaný Position statement ESC navrhl ino
vovaná kritéria pro bioptickou diagnostiku myokardi
tid [1]. Těmi se však ne všechna významná centra řídí 
a často používají svá vlastní kritéria.

Vedle těchto „tradičních“ diagnostických přístupů se 
objevuje snaha o využití nových metod, které by byly 
jednak senzitivnější a také méně invazivní (či zcela nein
vazivní). Slibnými možnostmi se zdají být např. detekce 
odlišné transkripce některých genů umožňující s  vy
sokou specificitou a  senzitivitou odlišit myokarditidu/
ZKMP od nezánětlivé DKMP. Další nadějí by mohlo být 
stanovení hladin určitých miRNA, což jsou malé nekó
dující RNA, která zasahují do regulace posttranskripční 
genové exprese a jejichž hladiny se v průběhu myokar
ditid mění [43–45].

Terapie
Problémem terapeutických doporučení pro oblast myo
karditid a ZKMP je skutečnost, že máme k dispozici jen 
data z řady malých nekontrolovaných, monocentrických 
retrospektivních sledování. „Větší“ prospektivní rando
mizované studie jsou zcela ojedinělé, obvykle monocen
trické, metodicky nesourodé a zahrnují často jen několik 
desítek nemocných [46–48].

Obecně panuje shoda na  nezbytnosti omezení fy
zické aktivity na dobu 6  měsíců, či do ústupu zánětu 
v  kontrolní EMB anebo do restituce funkce LK. Zákla
dem farmakoterapie je při přítomné poruše systolické 
funkce LK podávání standardní léčby srdečního selhání 
podle platných Doporučení pro léčbu srdečního selhání 
sestávající zejména z  ACEI/ARB, betablokátorů a  anta
gonistů aldosteronu. U  těchto lékových skupin máme 
navíc určitá experimentální i  klinická data o  možném 
pozitivním ovlivnění zánětlivých změn či prognózy ne
mocných se ZKMP. Naopak se nedoporučuje podávat 
nesteroidní antirevmatika a digoxin, což v animálních ex
perimentech vedlo ke zhoršení funkce LK. V  kritických 
případech je nezbytné využít mechanickou srdeční pod

poru, buď jako „most k úpravě“ nebo jako „most k srdeční 
transplantaci“. Přístup k  léčbě arytmií či přístrojové pre
venci náhlé srdeční smrti by v akutní fázi měl být pokud 
možno zdrženlivý vzhledem k  možné reverzibilitě stavu 
při ústupu zánětlivých změn [1–4,6–9].

Efekt specifické či cílené léčby myokarditid je pro ně
které definované podtypy myokarditid relativně dobře 
doložen. Imunosupresivní léčba je spojena se zřetelně 
potvrzeným profitem především v případech obrovsko
buněčné myokarditidy, dále u  eozinofilní myokarditidy 
a  také u  myokarditidy doprovázející autoimunitní cho
roby a též u srdeční sarkoidózy. Terapeutická schémata 
se mezi těmito jednotlivými diagnózami liší, a  proto je 
jejich odlišení důležité i  z  terapeutických důvodů. Jak 
bylo zmíněno, nejčastějším typem jsou virové (či povi
rové) lymfocytární myokarditidy. U tohoto typu myokar
ditid jsou k dispozici data ze 3 randomizovaných studií 
hodnotících efekt imunosupresivní léčby na echokardio
grafické a klinické ukazatele u nemocných se ZKMP. Nej
větší a nejstarší z nich – Myocarditis Treatment Trial – po
chází ještě z éry histologického hodnocení zánětlivých 
změn a  bylo do ní zařazeno 111  nemocných. V  této 
studii nebylo podání imunosuprese spojeno s žádným 
prospěchem, ale ani se zhoršením sledovaných para
metrů [46]. Naopak ve 2  dalších studiích (Wojniczova 
studie a  Frustaciho studie TIMIC), do nichž bylo zařa
zeno 84, resp. 85 nemocných s chronickou lymfocytární 
myokarditidou se symptomy delšími než 6 měsíců, byl 
doložen pozitivní vliv imunosupresivní léčby (kombi
nace prednisonu a azatioprinu) přidané k běžné léčbě 
srdečního selhání na vývoj echokardiografických para
metrů ve srovnání se samotnou standardní léčbou sr
dečního selhání [47,48]. Metaanalýza z  roku 2016 uká
zala, že imunosupresivní léčba nemá vliv na mortalitu 
či nutnost srdeční transplantace, ale byl patrný příznivý 
efekt na zlepšení systolické funkce LK [49]. Výsledky re
trospektivní bicentrické studie z roku 2018 naopak uká
zaly zlepšené přežívání a výraznější zvýšení EF LK u ne
mocných, kteří byli léčeni imunosupresí oproti skupině 
léčené standardní terapií [50]. Podávání imunoglobu
linů u  dospělých jedinců přineslo v  několika malých 
studiích vcelku příznivé výsledky, největší multicentrická 
práce McNamary však neprokázala žádný profit proti 
placebu, ovšem histologicky potvrzenou myokarditidu 
měla jen malá část zařazených nemocných [51]. Podobně 
nejasná je situace u  imunoadsorpce: experimentální 
práce i  některé malé studie prokázaly vliv na zlepšení 
funkce LK, snížení hladin biomarkerů a ústup zánětlivých 
změn v myokardu, větší multicentrická studie hodnotící 
tento způsob léčby ale chybí [1–4]. Také v  oblasti anti-
virotické léčby existují značně kontroverzní data. Te
oreticky by tato léčba byla opodstatněná v  první fázi 
onemocnění spojené s  virovou replikací, ovšem myo
karditida je v klinické medicíně obvykle rozpoznána až 
ve fázi druhé, kdy je již jejich podání pravděpodobně 
málo přínosné. V některých studiích z berlínského centra 
se ukázala jako prospěšná léčba interferonem β, který 
dokáže odstranit enteroviry a  adenoviry z  myokardu, 
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na jiné častější typy virů je však méně účinná. Podle ně
meckých autorů by minimálně v  případě enterovirů 
mohla být léčba interferonem β  spojena s  dlouhodo
bým prognostickým benefitem [52]. Dlouho očekávané 
výsledky studie BICC přinesly ale zklamání: jediným sta
tisticky významným efektem léčby interferonem β bylo 
zlepšení funkčního stavu nemocných v prvních 12 týd
nech a zlepšení kvality života hodnocené minnesotským 
dotazníkem [53].

Závěr
Stanovení diagnózy myokarditidy zůstává přes velký roz
mach diagnostických metod nadále značnou výzvou. Vy
žaduje komplexní diagnostický přístup s  využitím řady 
neinvazivních a také invazivních metod, stejně jako dosta
tečné laboratorní zázemí. V současnosti se z neinvazivních 
diagnostických metod stala první volbou MRI, jejíž hod
nocení má však řadu úskalí. Zlatým standardem, zejména 
v případech s dysfunkcí levé komory, zůstává EMB – na zá
kladě bioptického nálezu lze nejen přesněji stratifikovat 
prognózu nemocných, ale také rozhodnout o  terapii. 
Vzhledem k tomu, že u většiny nemocných s prokáza
nou myokarditidou dochází po odeznění akutní fáze 
nemoci ke zřetelnému zlepšení funkce LK, je v  těchto 
případech vhodné (pokud to klinický stav umožní), od
sunout zásadní terapeutická rozhodnutí (jako např. im
plantace kardioverteru/defibrilátoru, indikace srdeční 
transplantace apod) o 3–6 měsíců od začátku onemoc
nění. Evidence pro specifické léčebné postupy není až 
na specifické podtypy myokarditid zcela přesvědčivá, 
a proto v rozhodování hraje důležitou roli individuální 
posouzení každého konkrétního případu.

Podpořeno grantem AZV Ministerstva zdravotnictví ČR 
16–30537A.
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