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Myokarditida u déti je pomérné vzacné a zaroven potencialné zavazné onemocnéni. Casto pfedstavuje dia-
gnostické a terapeutické dilema, stejné tak volba diagnostickych metod a jejich interpretace nemusi byt
vzdy jednoznacna. V poslednich letech stoupd vyznam magnetické rezonance, u které mize byt limitaci jeji
dostupnost. Variabilni pfistup k détem s myokarditidou je ¢asto patrny i v oblasti terapeutické. Vyznamnym
prispévkem je odborné stanovisko American Heart Association z roku 2021. Nize predkladany prehledovy
¢lanek predstavuje souhrn soucasnych dostupnych literarnich dat.

© 2023, CKS.

SUMMARY

Myocarditis in children is a relatively rare disease which often presents a dilemma that has to be faced not
only by paediatric cardiologists but also paediatricians. The diagnosis often remains clinically suspected or
probable. Only recent advancements in cardiac magnetic resonance have enabled us to confirm the diagno-
sis. However, it may not be readily available. Scientific statement of the American Heart Association on
paediatric myocarditis was published in 2021 and provides useful support for treatment. Hence, this article
is a result of published guidelines.
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Uvod

Myokarditida je zanétlivé onemocnéni srdce, definova-
né histologickym anebo imunohistochemickym nalezem,
pripadné specifickym obrazem na magnetické rezonanci
srdce (CMR). Incidence u déti je uvadéna 1,95/100 000 déti
do 15 let za rok s prevahou chlapcl (77 %).! Stanoveni
diagndzy vzdy vyzaduje komplexni vyhodnoceni anamné-
zy, klinickych pfiznakd, laboratornich parametrd, elekt-
rokardiografickych (EKG) a echokardiografickych nalez(.
Vysetfovaci modality je casto nutné v kontextu klinické-
ho vyvoje opakovat a sledovat jejich dynamiku. Vyraz-
nym posunem v diagnostice myokarditidy bylo zlepseni
technickych parametrl a interpretace nalezli CMR, kterd
umoznuje potvrdit myokarditidu i bez endomyokardialni
biopsie (EMB).2

Publikované postupy pro myokarditidu v détském véku
jsou prozatim na Urovni konsenzu expertd ¢i stanovisek
odbornych spolec¢nosti. V fadé pripadl je nutny individual-
ni pristup. Diagnostické i terapeutické (indikace podani
imunoglobuling, antivirotik) strategie, véetné dlouhodo-
bého sledovani po prodélaném onemocnéni, se znacné
lisSi na vSech urovnich, od primarni az po terciarni péci.
Proto jsme se nedavno rozhodli usporadat online setka-
ni détskych kardiologt a pediatrl, jehoz cilem bylo sdi-
leni zkusenosti, vzdjemné obohaceni vychazejici z praxe
a otevfeni spornych otdzek. Zameérem ¢lanku je shrnout
vystupy nasi diskuse na pozadi dostupnych literarnich dat.

se také predpoklada u myokarditid po mRNA vakcinaci
proti covidu-19."° Hyperinflamatorni stav u déti po néka-
ze SARS-CoV-2, tzv. PIMS-TS — syndrom multisystémové
zanétlivé odpovédi spojeny s covidem-19 (Paediatric In-
flammatory Multisystem Syndrome Temporally Associ-
ated with SARS-CoV-2), mUze byt asociovan s imunitné
podminénou myokarditidou pfiblizné v 18 % pripadl
dle CMR." Dalsi neinfekéni mechanismus mohou pred-
stavovat hypersenzitivni reakce na léky, drogy, néktera
biologika nebo rejekce transplantovaného srdce. Drogy
a léky vsak mohou srdecni sval poskodit i pfimym toxic-
kych ucinkem, podobné jako katecholaminy pfi feochro-
mocytomu.'?

Patogeneze

Pfedpoklada se, Ze vznik myokarditidy je vzdy vysledkem
kombinace plsobeni spoustéce u geneticky predispo-
novaného jedince a autoimunitni odpovédi (obr. 1).5"
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Etiologie

Spoustéce myokarditidy u déti mizeme rozdélit na in-
fekéni a neinfekéni.2 Mezi infek¢nimi pri¢inami v Evro-
pé dominuji viry. V minulosti pfi prokdzaném infekénim
agens prevazovaly adenoviry a enteroviry, v soucasnosti
jde spiSe o parvovirus B19 a lidsky herpes virus 6, recent-
né také novy koronavirus SARS-CoV-2. Celosvétové se
vyznamné jako infek¢ni pric¢ina uplatniuje Trypanosoma
cruzii. S ostatnimi infek¢nimi agens se v nasich podmin-
kadch setkdvame minimalné, celkovy prehled je uveden
v tabulce 1.23 Bakteridlni ptvodci jsou taktéz raritni, moz-
na je napriklad myokarditida pfi akutni salmonelové ci
kampylobakterové infekci (Ustni sdéleni).

Vyjma onemocnéni vlastniho myokardu je u myokardi-
tidy mozné postiZzeni prevodniho systému. Borrelia burg-
dorferi postihuje predevsim bazdlni ¢ast mezikomorové
prepdzky, kde je lokalizovan atrioventrikuldrni (AV) uzel,
a proto se lymeska karditida typicky manifestuje AV blo-
kddou.* Myokarditida zplsobena rickettsiemi nebo kva-
sinkami se maze vyskytnout jako soucast diseminované
infekce, u hub prevazné u imunokompromitovanych pa-
cientd.>¢

Myokarditida neinfekéni etiologie je u déti vétsSinou
soucasti vaskulitid, predevsim Kawasakiho nemoci nebo
jinych autoimunitnich onemocnéni.” Revmaticka horec¢-
ka je i v soucasné dobé pficinou nejcastéjsiho ziskaného
onemocnéni srdce v rozvojovych zemich a nevymizela ani
v Evropé ¢i ve Spojenych statech americkych.® Izolované
autoimunitni postiZzeni srdce je pfi¢inou zavazné obrov-
skobunécné myokarditidy.® Autoimunitni mechanismus

Ziskana imunitni
odpovéd’

Vrozena imunitni
odpovéd

\J
Autoimunita

v

Myokarditida

Obr. 1 - Schéma patogeneze myokarditidy.>"* Predpoklada se, ze
vznik myokarditidy je vzdy vysledkem kombinace plsobeni spousté-
e u geneticky predisponovaného jedince a autoimunitni odpovédi.

Mysi modely odhalily interakci mezi vrozenou a ziska-
nou imunitni odpovédi v patogenezi myokarditidy. U vi-
rové myokarditidy vstupuje virus diky virus-specifickym
receptordm do kardiomyocytl, které poskozuje. Takto
pozménéné kardiomyocyty aktivuji systém vrozené (lym-
foidni, NK buriky a mastocyty) a ziskané imunity, hlavné
CD4 T lymfocyty. CD4 T lymfocyty produkuji tumor nek-
rotizujici faktor (TNF) alfa, interferon (IFN) gama a in-
terleukin (IL) 17A. IL17A vyrazné stimuluje srdecni fibro-
blasty k produkci rlstovych hormond pro granulocytarni
fadu leukocytd a makrofdgy (granulocyte macrophage
colony-stimulating factor, GM-CSF). GM-CSF aktivuje
kostni dren, ze které se uvolnuji dalsi zadnétlivé buriky,
predevsim monocyty. Ty pak infiltruji srdce, poskozuji
ho a vyznamné se podileji na progresi do dilata¢ni kar-
diomyopatie (obr. 2).° CD4 T lymfocyty zaroven aktivuji
B lymfocyty tvofici autoprotilatky, které také prispivaji
k poskozeni myokardu.?
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Obr. 2 - Schéma progrese myokarditidy
do dilata¢ni kardiomyopatie, publikovano
se svolenim autord.’ Virem pozménéné
o kardiomyocyty aktivuji mimo jiné CD4 T
lymfocyty. Ty produkuiji interleukin (IL)
17A, ktery stimuluje srdecni fibroblasty

k produkci GM-CSF (granulocyte-
-macrophage colony-stimulating factor).
GM-CSF aktivuje kostni dien, ze které se
uvoliuji dalsi zanétlivé bunky, pfedevsim

Mo

(DCM).

monocyty (Mo). Ty pak infiltruji srdce,
poskozuji ho a vyznamné se podileji na
progresi do dilatacni kardiomyopatie

Tabulka 1 - Pri¢iny myokarditid u déti?

Infekéni

Viry Bakterie Spirochety Houby Rickettsie

Parvovirus B19 Salmonella Borrelia burgdorferi  Actinomyces Coxiella burnetii

Herpetické viry (HHV6, CMV, Brucella Borrelia recurrentis  Aspergillus Rickettsia prowazekii

EBV)

SARS-CoV-2 Chlamydia Leptospira Blastomyces Rickettsia rickettsii

Adenovirus Clostridium Treponema pallidum Candida Protozoa

Enterovirus (Coxsackie A, B)  Francisella tularensis Coccidioides Balantidium

Influenza typu A, B Legionella Cryptococcus Entamoeba histolytica

Hepatitida typu B, C Mycoplasma Histoplasma Leishmania

RSV Mycobacterium tuberculosis Nocardia Plasmodium falciparum

HIV Neisseria meningitidis Sporothrix schenckii Sarcocystis

Priusnice Staphylococcus Strongyloides stercoralis  Toxoplasma gondii
Streptococcus A, pneumoniae Trypanosoma brucei
Vibrio cholerae Trypanosoma cruzi

Neinfekéni

Autoimunita/imunopatologie

Hypersenzitivita

Soucast vaskulitid Kawasakiho nemoc Léky Antibiotika Betalaktamy
ANCA asociované vaskulitidy Tetracykliny
(EGPA, GPA)
PIMS-TS Makrolidy
Soucast autoimunitnich SLE Psychofarmaka Benzodiazepiny
onemocnéni
JIA TCA
Zéanétlivé myopatie (derma- Carbamazepin
tomyozitida, polymyozitida)
IBD Fenytoin
Systémova sklerodermie
Tyreotoxikéza
Myasthenia gravis Drogy Alkohol
Diabetes mellitus Kokain
Revmatickd horecka Kanabis
Sarkoid6za Toxiny

Obrovskobunéénd myokarditida
Myokarditida po mRNA vakcinaci proti covidu-19

Rejekce Stépu

ANCA - antineutrofilni cytoplazmatické protilatky (anti-neutrophil cytoplasmic antibody); CMV - cytomegalovirus; EBV - virus Epsteina—
Barrové; EGPA - eozinofilni granulomatéza s polyangiitidou (eosinophilic granulomatosis with polyangiitis [syndrom Churgtv-Straussové]);
GPA - granulomatéza s polyangiitidou (granulomatosis with polyangiitis); HHV 6 - lidsky herpes virus 6; HIV - virus lidské imunodeficience;
IBD — zanétlivé stievni onemocnéni; JIA - juvenilni idiopaticka artritida; PIMS-TS — syndrom multisystémové zénétlivé odpovédi spojeny

s covidem-19 (paediatric inflammatory multisystemic syndrome temporally associated with SARS-CoV-2); RSV - respira¢ni syncytialni virus
(respiratory syncitial virus); SARS-CoV-2 — severe acute respiratory syndrome coronavirus 2; SLE — systémovy lupus erythematodes; TCA -

tricyklicka antidepresiva.
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Tabulka 2 - Anamnestické udaje, pfiznaky a jejich cetnost pfi manifestaci myokarditidy u déti?
Pfiznaky (%)
Horecka (31-58)
Ryma (38-44)

Anamnéza (%)
Prodromalni virové pfiznaky (41-69)
Dysrytmie (11-45)

Fyzikalni nalez (%)
Tachypnoe (52-60)
Tachykardie (32-57)

Synkopa (4-10) Kasel (17-44) Hepatomegalie (21-50)
Na&hlé amrti Unava (25-70) Selest (26)
Dusnost (35-69) Cval (20)
Zvraceni a bolest bricha (28-48) Nitkovité pulsy (16-21)
Prijem (8) Edém (7)
Palpitace (16) Cyandza (2)
Odmiténi piti u kojencl
Diagnostika $im casto vyuzivanym parametrem je N-termindlni frag-
ment natriuretického propeptidu typu B (NT-proBNP),
Symptomatologie ktery koreluje se zavaznosti srdecniho selhani, odrazi ob-

Diagnostiku myokarditidy znesnadruje variabilni klinicky
obraz s nespecifickymi pfiznaky, které mohou imitovat re-
spira¢ni nebo gastrointestinalni onemocnéni. Pribéh pak
muze byt velmi rozmanity, od nendpadné tachykardie pfi
virové infekci az po kardiogenni sok, nebo dokonce nahlé
umrti. V novorozeneckém véku byva pribéh casto fatalni
s tézkym srdecnim selhanim, naopak u adolescentl vida-
me spise obraz nekomplikované myokarditidy s bolesti na
hrudi a elevaci kardidlnich enzymu, bez poruchy srdec¢ni
funkce a bez dysrytmii.’ Priznaky myokarditidy jsou jed-
nak projevem daného infekéniho nebo autoimunitniho
onemocnéni a jednak dulsledkem srdec¢niho selhdvani
nebo dysrytmii (tabulka 2).2

Laboratorni nalezy

U myokarditid zpravidla dochazi k elevaci kardialnich en-
zymU. V soucasné dobé je béZzné pouzivany vysoce senzi-
tivni (high sensitive, hs) troponin. Jeho zvy3eni neni spe-
cifické, stoupa u jakéhokoliv poskozeni myokardu, tedy
nejen zanétem, ale i pfi kontuzi nebo ischemii srdce. Jeho
koncentrace nekoreluje s prognézou myokarditidy.? Dal-

jemovou zatéz srdecnich oddilt. Stoupa vsak i pfi systé-
movych zanétech typu Kawasakiho nemoci nebo PIMS-TS,
prestoze je zachovana myokardialni funkce. PFi suspektni
myokarditidé dale hodnotime parametry zanétu, renalni
a jaterni funkce, koagulacni parametry a chemické vyset-
feni modi. Pfi podezieni na virovou myokarditidu se sna-
zime odhalit infek¢ni agens metodou polymerazové reté-
zové reakce (PCR) z nazofaryngealnich stér(, z krve nebo
ze stolice (dle dané klinické situace). Vysledky nemuseji
odpovidat virovému genomu v srdci, nicméné mohou
pomoci vybrat antivirovou terapii. Vysetfeni imunologic-
kych parametrd, véetné autoprotilatek, je indikovano ci-
lené pfri klinickém podezreni na konkrétni autoimunitni
systémové onemocnéni. Pro uUplnost se téz inicialné ob-
vykle provadi skiagram hrudniku a ultrazvukové vysetfeni
bficha.

Elektrokardiogram

PFi myokarditidé mohou byt pfitomny nejrliznéjsi zmény
na EKG. Typicky se popisuje nizka voltadz, patologické viny
Q, zmény usekl ST-T (obr. 3), nové vzniklé tachyarytmie,
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Obr. 3 - Typické elektrokardiografické nalezy u akutni myokarditidy (zmény useka ST-T), zdroj
vlastni (sedmnactilety chlapec s chlamydiovou myokarditidou)
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komorové a sinové ektopie, prodlouzené nitrokomorové
vedeni nebo AV blokady, pripadné sinusovd tachykardie.
EKG se v pribéhu onemocnéni méni a je tfeba vysetreni
provadét opakované.

Echokardiografie

Echokardiograficky muizeme zobrazit ztlusténi stény
myokardu edémem. MUze byt patrna systolicka nebo dia-
stolickd dysfunkce komor, pfipadné regionalni porucha
kinetiky myokardu. Dilatace levé komory byva vétsinou
mirnd, a pokud je vyrazna, znamena horsi prognozu.
Dals$im moznym nalezem u myokarditidy je perikardialni
vypotek, nové vznikld mitralni nedomykavost ¢i intrakar-
didlni trombus.

Magneticka rezonance

CMR je schopna detekovat poskozeni tkané ve smyslu
edému, hyperemie a fibréz. K dobrému posouzeni pfi-
tomnosti myokarditidy a eventudlnimu odliseni od ne-
zadnétlivé kardiomyopatie je potreba pouzit kombinaci
riznych sekvenci (obr. 4). Konvencni kritéria, zndma
jako Lake Louise kritéria (LLC), byla pavodné stanove-
na pro neinvazivni diagnostiku myokardialnich zmén ve
véech stadiich myokarditidy. Casnym sycenim gadolini-

M diastole, .4

4D
3

Late Gad

Obr. 4 - Srdecni magneticka rezonance (CMR) u tfinactiletého pa-
cienta s akutni myokarditidou, zdroj vlastni. 1. Normalni indexova-
né objemy levé komory s normalni ejekéni frakei (EF = 61 %). Zad-
né regionalni dyskineze. Leva komora bez hypertrofie. 2. Normalni
indexované objemy pravé komory s normalni ejekéni frakei (EF =
55 %). Prava komora bez hypertrofie. 3. Extenzivni myokardialni
edém/zanét v bazalni, inferiorni a inferolateralni sténé s presahem
apikalné do predni, septdlni a lateralni stény. Toto je patrné na:
a) STIR zobrazenich; b) nativnich T1 a T2 mapach, které prokazaly
zesileny signal v bazalni a stfedni ¢asti inferiorni a inferolateralni
stény. 4. Extenzivni nerovnomérné subepikardialni fibrézy/nekrézy
uprostied stény v bazalni, inferiorni a inferolateralni sténé s pie-
sahem do apikalni casti lateralni stény (spodni fada, pozdni syceni
gadoliniem). 5. Normalni tloustka perikardu s minimalnim perikar-
diadlnim vypotkem a lehkym perikardidlnim sycenim pifevazné ko-
lem lateralni stény levé komory. Tyto nalezy jsou typické pro akutni
myokarditidu/perimyokarditidu. Smycky v prvnim fadku (stejné
jako echokardiografie) ukazaly normalni nalez. Avsak na zobraze-
nich s charakterizaci tkané (unikatni pro CMR) jsou patrné extenziv-
ni zmény kompatibilni s myokarditidou.

em (early gadolinium enhancement, EGE) v T1 vaZenych
sekvencich Ize detekovat intracelularni edém, hyperemii
a kapilarni unik, zatimco pozdni syceni gadoliniem (late
gadolinium enhancement, LGE) identifikuje zmény ire-
verzibilni. Nevyhodou LGE je vysoka citlivost na artefak-
ty a neschopnost detekovat akutni zmény u LGE (akut-
ni zanét a intraceluldrni zmény)."” Velikost srdce déti
a rychla srde¢ni frekvence jsou dalsimi faktory, které
ovliviiuji kvalitu snimkd. Navic EGE a LGE vyZaduji poda-
ni kontrastni latky a u mensich déti také nutnost celkové
anestezie.

V poslednich letech naslo parametrické zobrazova-
ni dulezitou roli v kardiologii a pouziva se nejen jako
marker srde¢nich onemocnéni, ale také jako dulezity
prognosticky prediktor.’® T1 se prodluzuje s edémem
a extracelularni expanzi (zanétem a fibrézou) a zusta-
va zvyseny, pokud se akutni zdnét zméni ve fibrézu,
zatimco T2 primarné identifikuje obsah volné vody ve
tkanich, a proto se normalizuje po odeznéni akutnich
zmén. Ackoli je parametrické zobrazovani spojeno
s mnoha technickymi slozitostmi, dvé velké metaanaly-
zy prokazaly, Ze uziti T1 a T2 mapovani v akutni fazi je
lepsi nez klasickad LLC."'® Zejména T1 mapovani, které
se prodluzuje v pfitomnosti edému a/nebo extracelular-
ni expanze, ma nejvyssi citlivost a specificitu u akutni
myokarditidy (avSak méné v chronické fazi). S priznaky
trvajicimi déle nez dva tydny je T2 mapovani jedinou
moznosti, jak odlisit myokarditidu od nezanétlivé kar-
diomyopatie.

Histologie
EMB je invazivni metoda, ktera je spojena s rizikem pora-
néni srdce a u déti i s riziky celkové anestezie. DUlezitym
momentem pro indikaci EMB je rozvaha o mozZnosti za-
chytu patologickych zmén myokardu, s ¢imz souvisi otaz-
ka lokalizace a poctu odebranych vzorkd. EMB je v z&-
sadé indikovdna pouze tehdy, pokud jeji vysledek muze
relevantné ovlivnit terapii a prognézu pacienta. Soucasti
vysetfeni bioptického vzorku musi byt nejen histologie,
ale i imunohistochemické vysetreni, které zlep3uje detek-
ci zanétlivych bunék véetné jejich typizace, a PCR analyza
k zachytu infek¢éniho agens. Indikaci k EMB by mélo byt
podezieni na eozinofilni ¢i obrovskobuné¢nou myokar-
ditidu na zakladé klinického prabéhu ¢i laboratornich
nalezd.'1°

Diagnosticky proces u myokarditidy je vzdy zaloZzen
na suspektni anamnéze a pfiznacich. Vsichni pacienti
s podezienim na myokarditidu by méli podstoupit opa-
kované EKG, echokardiografické a laboratorni vySetfeni
kardiomarkerd. U hemodynamicky stabilnich pacientt
je vhodna CMR k potvrzeni diagnézy. V pfipadé téz-
kého prabéhu s kardiogennim Sokem a nedostate¢nou
odpovédi na inotropni podporu je prioritou zajisténi
pacienta v tercidarnim centru s dostupnosti mechanic-
ké podpory a extrakorpordlni membranové oxygenace
(ECMO). V téchto pripadech je zpravidla indikovana
EMB, ktera mlze indikovat Zivot zachranujici imuno-
supresivni 1é¢bu, napf. v pfipadé potvrzeni obrovsko-
bunécné nebo eozinofilni myokarditidy. U déti s klinic-
kym obrazem nebo anamnézou budici podezfeni na
autoimunitni onemocnéni nebo jiné imunopatologie
indikujeme panel imunologickych testd. U recidivujici
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myokarditidy nebo familidrniho vyskytu je ke zvazeni
genetické vysetfeni imunitnich nebo neimunitnich kan-
didatnich gen(.”>

Terapie

Lécba myokarditidy je zamérena na zvladdnuti kompli-
kaci, predevsim srde¢niho selhdni a dysrytmii. Pacient
s myokarditidou by mél byt hospitalizovan na monitoro-
vaném lGzku. Specificka Ié¢ba myokarditidy se zaméruje
na ovlivnéni zanétu v srdci. Bohuzel vsak jasny pfinos
téchto terapeutickych moznosti (intravenézni imuno-
globuliny, imunosuprese) nebyl prokazan. V akutni fazi
by i pacienti s mirnou formou myokarditidy méli dodr-
zovat klidovy rezim.

Poruchy srde¢niho rytmu jsou u pacientt s myokarditi-
dou potencialné Zivot ohrozujici. Ztrata sinusového rytmu
mUze velmi rychle vést k nizkému srde¢nimu vydeji — zvIas-
té v kontextu snizené kontraktility. Pfitomnost dysrytmii
je rizikovym faktorem pro mortalitu a morbiditu. Tachy-
arytmie pusobici nestabilitu obéhu (supraventrikularni ¢i
komorova tachykardie nebo fibrilace) musi byt vyfesena
neprodlené elektrickou kardioverzi ¢i defibrilaci. Pripady
tachykardii na podkladé reentry okruhu terminovatel-
nych adenosinem jsou u pacientd s myokarditidou vzac-
né. U recidivujicich tachyarytmii (fokalni siflova tachykar-
die, cetnd komorova ektopie ¢i komorové tachykardie) je
indikovdna antiarytmicka lécba. Vétsina antiarytmik pua-
sobi na myokard negativné inotropné a pfi jejich pouziti
je tfeba opatrnosti, protoze mohou zpUsobit nestabilitu
obéhu. Vybér konkrétniho Iéku nemusi byt jednoduchy
a fridi se konkrétnim pacientem a klinickou situaci. Mezi
pouzivané léky patfi napf. amiodaron, beta-blokatory
nebo lidokain. V pfipadé vyskytu zdvazné bradyarytmie,
vétsinou na podkladé nové vzniklé pokrocilé AV blokady
v zanétlivém terénu, je indikovdna stimulace transvendéz-
né zavedenou docasnou elektrodou. Tyto prevodni poru-
chy jsou vétsinou prechodné s dobrou Sanci na zotaveni
AV prevodu.?

Terapie srdecniho selhani zavisi na celkovém stavu
pacienta. U pacientd v klinicky dobrém stavu a s echo-
kardiograficky mirné snizenou ejek¢ni frakci je indi-
kovdna lécba inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu (ACEI), pfipadné beta-blokatory ¢i digoxinem.
Pri zavaznéjsim srdecnim selhani s vyraznéjsi klinickou
symptomatologii volime prevazné intravenézné po-
dané léky a kompletni invazivni zajisténi pacienta. PFi
znamkdach méstnani (otoky, hepatomegalie, snizena
kolapsibilita dolni duté zily, pfitomnost vypotk() po-
davame diuretika, nej¢astéji furosemid se suplementaci
drasliku. PFi nizkém srde¢nim vydeji (chladna periferie,
prodlouzeny kapildrni navrat, hypotenze, oligurie) je
Casto nutna inotropni podpora katecholaminy (dobu-
tamin ¢i dopamin, pfi nedostate¢ném efektu adrena-
lin) a tekutinova resuscitace. Inodilatator milrinon méa
u déti se srde¢nim selhdnim fadu pfiznivych ucinka
vcetné plicni vazodilatace, kvuli jeho pfevazujicimu va-
zodilata¢nimu efektu ho vsak nemusi akutné selhavajici
pacient tlakové tolerovat. Pfed jeho podanim je také
nutno doplnit pacientovi cirkulujici objem. Kalciovy
senzitizér levosimendan pouzivdme u nejtézsich pripa-

dd. Podava se vétdinou v infuzi na 48 hodin a jeho ak-
tivni metabolity poté pretrvavaji v organismu vice nez
jeden tyden.?®

Zlepsit prisun kysliku do tkani midzeme rovnéz pomoci
ventila¢nich manévra. U pacientt ve stabilnim stavu po-
staci oxygenoterapie, u tézsich pripadd muze byt nutna
neinvazivni nebo invazivni ventilace. Obecné ma ventila-
ce pozitivnim pretlakem u pacientl se srdec¢nim selhanim
pfiznivé Ucinky (snizeni dechové prace, snizeni afterloadu
pro levou komoru). U pacientl s myokarditidou s fulmi-
nantnim prabéhem a srde¢nim selhanim refrakternim na
medikamentoézni [écbu je mozné vyuzit néktery typ me-
chanické podpory obéhu.?

Po odeznéni akutni faze onemocnéni je pfi trvani myo-
kardialni dysfunkce indikovana peroralni 1é¢ba srde¢niho
selhani, predevsim ACEI, betablokatory, digoxin, v pfipa-
dé méstnani diuretika.

Antivirova lécba se v soucasné dobé doporucuje pfi
znédmkach probihajici virové infekce a pozitivité PCR kon-
krétniho viru. Eliminuje se tak spoustéc, ktery dale po-
tencuje imunitni odpovéd pacienta a mUze zhorSovat
poskozeni myokardu. Antivirova lé¢ba je zatim v Ceské
republice spise opomijena. Je dostupnd pro lidsky herpes
virus (aciclovir), cytomegalovirus (ganciclovir), chfipku
(oseltamivir), SARS-CoV-2 (remdesivir, do 40 kg v rezimu
off-label), pro adenoviry (cidofovir od 18 let) a enteroviry
(interferon-beta).2?’

Podani intravendznich imunoglobulint (IVIG) v dav-
ce 2 g/kg (v infuzi béhem 24-48 h) je indikovano u déti
s akutni myokarditidou pro jejich imunomodulac¢ni uci-
nek.?? Pfiznivy efekt na zlepseni srde¢ni funkce byl po-
psany na malych poctech pacientl a nebyl prokazan ve
velkych studiich.?®> Obecné jsou vétSinou poddvany u déti
s myokarditidou s komplikovanym prabéhem, tedy se sni-
zenou srdecni funkci nebo arytmiemi. Vyhodou je nizké
riziko nezadoucich uc¢inklli a moznost podani i béhem
akutni faze v kontextu probihajici virové infekce, kdy kor-
tikosteroidy zpravidla nezvazujeme.

Kortikosteroidy jako imunosupresivni terapie jsou
jednoznacné indikovany u déti s obrovskobunéc¢nou
nebo eozinofilni myokarditidou a v ramci IéCby systé-
movych autoimunitnich onemocnéni.?2 U lymfocytarni
myokarditidy je pouZiti imunosuprese diskutabilni, pro-
toze zlepseni progndzy pacientd nebylo jednoznacné
prokazdno a nezadoucich ucinkd je fada. Cilem lécby je
zmirnéni autoimunitniho zanétu v myokardu, kortiko-
steroidy se pouzivaji vétsinou v kombinaci s cyklospo-
rinem A nebo azathioprinem. Na zakladé studii pro-
vedenych u dospélych soucasna doporuceni podminuji
zahajeni imunosuprese priukazem myokarditidy v EMB
a zaroven vyloucenim pFitomnosti virového genomu
v myokardu.?!

Vétsina pacientd s myokarditidou antikoagulacni i
antiagregacni lécbu nevyzaduje. Zvazujeme ji u pfipadu
s velmi tézkou dysfunkci levé komory s rizikem vzniku
trombu. Jasnd doporuceni neexistuji. Antikoagulacni 1é¢-
bou by méli byt zajisténi pacienti se srde¢nim selhdnim
v souvislosti s probihajicim nebo probéhlym covidem-19,
nebot v tomto pripadé se zaroveri jedna o prokoagula¢ni
stav.

Shrnuti diagnostického a Ié¢ebného postupu dle strati-
fikace pacientl prindsi obrazek 5.'
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Myokarditidy u déti

NEKOMPLIKOVANA MYOKARDITIDA

KOMPLIKOVANA MYOKARDITIDA

Akutni bolest

Srdecni selhani/

Hemodynamicka

na hrudi synkopa nestabilita
Laboratof o T Troponin o T Troponin o T Troponin
Echokardio- | | ® Normalni velikost a funkce o Ejekéni frakce < 50 %, o Tézka srdecni dysfunkce,
grafie LK, hemodynamicky normalni velikost nebo LK dilatovana,
stabilni mirna dilatace LK kardiogenni Sok

* Bez dysrytmie, ¢ AV blokada II-lll, komorové ¢ Zivot ohrozujici dysrytmie

EKG nebo ST-T patologie dysrytmie
TRVALA MONITORACE, OPAKOVANE LABORATOR, EKG A ECHOKARDIOGRAFIE,
ANTIVIROTIKA PRI PROKAZANE AKUTNI INFEKCI

Umisténi * Monitorované l(izko ¢ JIRP o eyl GErT
pacienta

* CMR * CMR * EMB
Dalii ¢ Vylougeni autoimunitniho * Zvazit EMB + CMR a2 po stabilizaci
diagnostika onemocnéni o Vylouéeni autoimunitniho

* Recidivy - genetické O HEET

vysetieni
. * Event. symptomaticka * Lécba dysrytmii . .
Lecba lé¢ba ymp a srde¢niho selhani ¢ Inotropika/mech. srdeéni
e podpora
L]
* |VIG
e Event. imunosupresivni
lécba

Obr. 5 - Shrnuti diagnostického a lé¢ebného postupu dle stratifikace pacientd, zdroj vlastni a upraveno dle . Pozn.:
Indikace srde¢ni magnetické rezonance (CMR) u nekomplikované myokarditidy miiZze byt regionalné odlisna v zavis-

losti na dostupnosti tohoto vysetieni.

Sledovani a prognéza

Déti po prodélané myokarditidé zpravidla sledujeme do
normalizace srdec¢ni funkce a vymizeni dysrytmii, mini-
malné vsak jeden rok po akutnim onemocnéni. Neome-
zeny sport je povolen nejdfive za tfi az Sest mésicl za
predpokladu normalniho echokardiografického nélezu,
nizkych kardiomarkerl a absence zdavaznych dysrytmii
pfi holterovském monitorovani a ergometrii. Po podani
IVIG se doporucuje oc¢kovani zivou vakcinou nejdfive za
11 mésic.?* Diskutuje se také prinos kontrolni CMR s od-
stupem po akutni fazi. Zatim neni jasné, zda by normal-
ni kontrolni CMR mohla byt argumentem pro ukonceni
pfipadné terapie ACEI, kterda ma predchazet nepfiznivé
remodelaci srdce.?

Preziti u déti s myokarditidou se pohybuje mezi 70-
100 %, dvé tfetiny déti se zcela uzdravi. Negativnim pro-
gnostickym faktorem je tézka dysfunkce levé komory
s ejekeni frakei < 35 % a vyznamna dilatace levé komory.?
Z této podskupiny jedna tfetina dospéje k transplantaci
srdce a u poloviny se vyvine dilata¢ni kardiomyopatie.?®

Akutni ¢i fulminantni myokarditida ohroZuje pacien-
ta na Zivoté v pocatku onemocnéni a vzdy vyzaduje in-
tenzivni péci. Akutni zanét viak vétSinou rychle vznika
a poté rychle ustupuje, a tak je dlouhodoba prognéza
dobrd a Sance na zotaveni srde¢ni funkce vysoka, pokud
pacient prezije akutni fdzi onemocnéni.?’” Naproti tomu
chronicky mirny zanét se nemusi dlouhou dobu projevit
klinicky, ale zpUsobuje patologickou remodelaci myokar-
du a progresi do chronického srde¢niho selhani.

Zaver

Rada pFi¢in myokarditidy uvadénych v literatufe se v na-
Sich podminkach vyskytuje minimdalné. Témér vyhradné
se setkdvame s viry, pfipadné myokarditidami v rdm-
ci vaskulitid. V diagnostice je vyraznym posunem CMR,
ktera ale vyZzaduje pfesné nastaveni pfistroje, hodnoceni
kombinace rdznych sekvenci a velmi zkuSeného radiolo-
ga. U laboratornich metod se objevuje tendence prece-
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fovat NT-proBNP, ktery ma jisté svlj smysl vstupné a pfi-
padné v dlouhodobém sledovani u pacientl s progresi do
dilata¢ni kardiomyopatie. Ddle je nutné si uvédomit, ze
u Kawasakiho nemoci nebo PIMS-TS vyrazné stoupa i bez
poruchy srde¢ni funkce. U téchto diagnéz mlze byt NT-
-proBNP soucasti diagnostickych kritérii. V terapeutickych
postupech je opomijeno pouZiti antivirotik. V pfipadé je-
jich dostupnosti, napfiklad pro chfipku, herpetické viry,
apod., se priklanime k jejich podani za predpokladu zna-
mek akutni infekce, a to i pfi prikazu viru pouze z peri-
fernich tkani. Vétsina pracovist indikuje podani IVIG pfi
komplikované myokarditidé, tedy pfi poruse funkce nebo
nové vzniklych dysrytmiich. Jejich podani pfi nekompliko-
vané myokarditidé (tj. bez srde¢niho selhdni) nepovazu-
jeme za smysluplné.
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