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Zanétliva kardiomyopatie (ZKMP) je termin pouzivany pro dysfunkci levé komory srdecni, vznikajici na podkladé myokarditidy. Existuje
mnoho infekénich a neinfekénich pficin tohoto onemocnéni; nejcastéjsi z nich je virova infekce. K definitivnimu stanoveni diagnézy ZKMP
je nutno provést endomyokardialni biopsii (EMB), jejiz hodnoceni musi byt zalozeno na podrobném histopatologickém, imunohisto-
chemickém a mikrobiologickém vysetieni. Vysledky takto komplexné zpracovanych vzorkG EMB pak umoznuji v fadé pripadd Iécit ZKMP
cilené, at jiz imunosupresivy ¢i antimikrobidlni nebo imunomodulacni terapii.
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Inflammatory cardiomyopathy is a term used for myocarditis associated with left ventricular dysfunction. There are many infectious and
non-infectious causes of this disease with viral infection being the most common. In order to definitely establish the diagnosis of inflam-
matory cardiomyopathy, endomyocardial biopsy (EMB) has to be performed. To obtain appropriate diagnostic information, detailed
assessment of EMB including histopathological, immunohistochemical and microbiological evaluation should be performed. The results
of EMB specimens processed in such a manner may consequently have an impact on the therapeutic strategy in inflammatory cardio-
myopathy, when immunosuppressive, antimicrobial or immunomodulatory treatment may be added to conventional therapy.
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Uvod

ditidy se dava do souvislosti pomérné Siroké spektrum

Pojem zanétliva kardiomyopatie (ZKMP) byl poprvé uveden
v klasifikaci kardiomyopatii ve zpravé pracovni skupiny
WHO/ISEC v roce 1995 jako myokarditida spojend se
srde¢ni dysfunkel.®” V nejnovéji publikovanych klasifikac-
nich schématech kardiomyopatii podle Evropské kardiolo-
gické spole¢nosti je ZKMP fazena mezi nefamilidrni formy
dilata¢ni kardiomyopatie.?

Myokarditida vedouci ke vzniku ZKMP byvé definovana
jako akutni ¢i chronicky zanétlivy proces myokardu, ktery
muze byt podminén celou fadou infekénich i neinfekénich
pri¢in. Za nejcastéjsi etiologii myokardialniho zanétu je
obecné povazovana virové infekce.® S rozvojem myokar-

virovych agens, pfi¢emz zastoupeni a Cetnost téchto pato-
gend se podle jednotlivych praci velice li$i. V minulosti byly
publikovany studie poukazujici na vyznam enterovird;
v novéjsich pracich jsou naopak jako ¢asté pri¢iny myokar-
ditidy uvadény adenoviry, parvovirus B19, herpetické viry,
virus hepatitidy C a respira¢né syncytialni virus.*> Z bak-
teridlnich agens se v nasich klimatickych podminkach
zfejmé na rozvoji ZKMP podileji ne zcela vzacné borrelie,
jak ukazuje recentni prace ¢eskych autord.® V Jizni Ame-
rice naopak dominuje protozodlni infekce vyvolana prvokem
Trypanosoma cruzi, Gstici charakteristicky do obrazu dila-
ta¢ni kardiomyopatie nazyvané Chagasova choroba.” Ze

Tato prdce byla podporena Vyzkumnym zdmérem Univerzity Karlovy v Praze ¢. MSM 0021620817, udélenym Ministerstvem skolstvi,
mlddeZe a télovychovy Ceské republiky.
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$iroké skupiny neinfek¢énich pricin myokarditidy je nutno
uvést predevsim systémovd onemocnéni pojiva (systémovy
lupus erythematodes, sklerodermie, revmatoidni arthritis,
dermato/polymyositis), vaskulitidy, ptipady lékové toxicity
(chemoterapeutika), reakce lékové hypersenzitivity (napt.
v souvislosti s podavanim sulfonamidd, penicilinovych ¢i
cefalosporinovych antibiotik, digoxinu, diuretik, tricyklic-
kych antidepresiv ¢i dobutaminu).®

Patogeneze zanétlivé kardiomyopatie

Patogeneze ZKMP je odvozovana predevsim ze studii pro-
vadénych na zvifecich modelech virové myokarditidy.
Obecné je prijiman tfistupnovy model vyvoje ZKMP, kdy
na akutni zanét navazuje faze chronického poskozeni myo-
kardu, ktera vede k remodelaci srdce a vyvoji dysfunkce levé
komory srde¢ni (LK). K rozvoji ZKMP vsak dochazi jen
v necelé poloviné pripadi myokarditidy, kdy v srde¢nim
svalu po akutni atace persistuji virové (¢i jind infekéni) agens
nebo dochazi k rozvoji autoimunitniho zanétu.®)

V ramci inicialni viremické faze infekce dochazi v myo-
kardu k internalizaci viru, coz jiz samo o sobé mtize vést
k dysfunkci ¢i destrukei kardiomyocytt. Nasleduje zanét-
liva infiltrace myokardu makrofagy a NK-burikami (z angl.
natural killer), zvy$eni exprese prozanétlivych cytokint
(interleukin 1 a 2, tumour necrosis factor — TNE, inter-
feron y). TNF aktivuje endotelie a zanétlivé bunky, zvysuje
produkci cytokint a ptisobi i pfimo negativné inotropné.
Dale dochazi k aktivaci B lymfocytd a cytotoxickych T
lymfocytt. Odpovidajici imunitni odpovéd je nezbytnou
podminkou nejen k zabranéni rozvoje fulminantni myo-
karditidy, ale i k zabranéni persistence viru v myokardu.
Hodnoty IgG v této fazi onemocnéni koreluji s pfiznivou
prognoézou onemocnéni.’” Zaroven vsak béhem této faze
dochézi i k poskozeni srde¢nich struktur, jejichz peptidy
jsou jakozto antigeny prezentovany imunitnimu systému
a spoustéji autoreaktivni imunopatologickou odpoveéd. Tato
nezddouci imunitni odpovéd mize byt dile podminéna
i tvorbou antimyokardidlnich protilatek vznikajicich na
podkladé molekuldrnich mimikry, kdy imunitni systém
nerozpoznava rozdily mezi antigeny kardiomyocyt a viro-
vych partikuli. Antimyokardidlni protilatky se nachazeji ve
25-73 % pripadi biopticky prokdzanych myokarditid.®

Jradi¢ni” diagnostika a Iécba
zaneétlivé kardiomyopatie

K definitivnimu prikazu zdnétu srde¢niho svalu je u jedin-
ct s klinickym podezfenim na myokarditidu, resp. ZKMP,
tradi¢né provadéna endomyokardidlni biopsie (EMB).
Prvnim vieobecné uzivanym klasifika¢nim schématem
hodnoceni pfitomnosti zanétu v myokardu byla tzv. Dallas-
ka kritéria, publikovand v roce 1986, zalozend na histopa-
tologickém vysetieni vzorka srde¢ni tkdné."V Podle téchto
kritérii byla patologem stanovena jista diagndza myokardi-
tidy v pripadé, Ze v myokardu byla nalezena zanétliva
infiltrace (typicky lymfocytarni; v nékterych specifickych
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pfipadech i neutrofilni, eosinofilni ¢i ,,obrovskobunééna®),
doprovazena nekrézou ¢i destrukei kardiomyocytt ne-
ischemické povahy. Jestlize byla pfitomna méné intenzivni
zanétliva infiltrace s absenci zndmek poskozeni kardio-
myocytl, byl nélez povazovan za hrani¢ni (tzv. borderline
myocarditis). Absence zanétlivého infiltratu a myocytarni
nekrézy pak indikovala negativni nalez pro pritomnost
myokarditidy.

Na zakladé takto stanoveného histopatologického pri-
kazu myokarditidy byli nemocni vétsinou lé¢eni imuno-
supresivni monoterapif kortikoidy, pfipadné jejich kombi-
naci s jinym imunosupresivem, napt. azathioprinem nebo
cyklosporinem. Strategie této 1é¢by byla zalozena na vysled-
cich malych nerandomizovanych studii, ve kterych byly
popisovany priznivé Gc¢inky imunosupresivni terapie na
regresi zanétlivého postizeni myokardu a na zlepSeni
systolické funkce LK.(?

Entusiasmus spojeny s provadénim EMB a moznosti
nasledné ,cilené” imunosupresivni 1é¢by srde¢niho zanétu
byl vyrazné oslaben v 90. letech dvacatého stoleti; v té dobé
byla publikovana rada vétsich praci, které prokazaly zadny
¢i minimalni ptinos této 1é¢by u myokarditidy diagnosti-
kované na zakladé Dallaskych histopatologickych kritérii.
centrickd studie Myocarditis Treatment Trial,'» ktera byla
provedena ve Spojenych statech americkych, Kanadé
a Japonsku a publikovana v roce 1995. V ramci této roz-
sahlé studie se uskute¢nilo histopatologické vySetteni ¢tyt
vzorktt EMB ziskanych z pravé komory srde¢ni u 2333
pacientt, ktefi podle osettujicich lékarii vykazovali klinic-
ky obraz myokarditidy. Aviak jasnd myokarditida podle
Dallaskych kritérii byla prokdzana pouze u 214 jedinct (asi
10 %). Z 214 jedinct byla velka ¢ast, vzhledem k nesplnéni
vstupnich kritérii ¢i odmitnuti ve studii pokracovat, vyfa-
zena. Studie tedy probihala celkem u 111 pacientd. Jednalo
se 0 nemocné, u kterych byla vyloucena ischemicka choro-
ba srde¢ni s ejekéni frakei (EF) LK pfi hodnoceni podle
radionuklidové ventrikulografie pod 45% a anamnézou
srde¢niho selhani krat$i nez dva roky. Vsech 111 pacientt
dostavalo tehdy obvyklou 1é¢bu uzivanou v pripadé srdec-
niho selhdni, 64 jedinct bylo nasledné randomizovano ke
kombinované 1é¢bé imunosupresivy, skladajici se bud
z prednisonu a azathioprinu, ¢i prednisonu a cyklosporinu.
Kombinovana imunosuprese byla podavédna po dobu 24
tydnu. Pfi porovnani obou skupin za 28 a 52 tydnt sledo-
vani nedoslo k signifikantnimu rozdilu v EF LK, enddia-
stolickém rozméru LK a tlaku v zaklinéni. Nedo$lo ani
k signifikantnimu rozdilu v mortalité za jeden rok (20 %)
a za 4,3 roky (56 %). Zavéry této dilezité studie je nutno
interpretovat v celém jejim kontextu. Jiz skutecnost, Ze
pouze 214 jedinct z ptivodnich vice nez 2000 pacientil
s klinickym obrazem myokarditidy spliiovalo Dallaska
kritéria, poukazuje na nizkou vypovédni hodnotu takto
provadéné histopatologické diagnostiky myokarditidy.
Dal$im podstatnym nedostatkem studie, ktery byl ale
dobové podminén, byla absence diagnostickych moznosti
detekce pritomnosti persistence infek¢niho, predevsim
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virového agens v myokardu. V souvislosti s tim Ize speku-
lovat o negativnim u¢inku podavané imunosupresivni lé¢by
ujedincti s histopatologickym obrazem myokarditidy, ktera
byla stanovena bez moznosti prokazat ptipadnou persistu-
jici virovou infekci srde¢niho svalu.

Publikace tohoto sdéleni a fady dal$ich praci, poukazu-
jicich na omezené moznosti klasického histopatologického
hodnoceni EMB, znamenala na obdobi témér deseti let
vyrazné oslabeni pozice EMB v diagnostice myokarditidy,
resp. ZKMP. Na fadé pracovist po celém svété, véetné Ceské
republiky, nebyla proto EMB provadéna viibec; diivodem
byla i jeji minimalni vypovédni hodnota vzhledem k moz-
nosti cilené 1é¢by myokardidlniho zanétu.

,Moderni" metody hodnoceni
endomyokardialni biopsie

V souvislosti s nartstem znalosti o patogenezi myokarditidy
a pfedevsim s rozvojem novych patologickych a mikrobiolo-
gickych diagnostickych metod, které vyrazné zvysuji vytéznost
hodnoceni vzorki EMB, doslo v poslednich letech ke zméné
nazoru na provadéni EMB v diagnostice ZKMP. Analyza
vzorkti EMB je nyni kromé standardniho histopatologického
vySetfeni rozsifena o vy$etfeni imunohistochemické a mikro-
biologické, zaméfené na priikaz persistujiciho zanétu ¢i infek-
ce v myokardu." Interpretace pozitivnich nélezi infekénich
agens v myokardu byva obtizna. Samotna pritomnost zej-
ména virovych agens v myokardu nemusi vzdy znamenat
souvislost se zdkladnim onemocnénim. Naptiklad herpetické
viry pretrvavaji po cely zivot v organismu a dosud neexistu-
je spolehlivy laboratorni ukazatel jejich aktivity. V pfipadé
infekce HHV-6 (6. herpeticky virus) se mtiZe jednat o genom
integrovany v hostitelské burnce.

Jednou ze zasadnich praci, které prokdzaly vyrazné vétsi
vytéznost bioptické diagnostiky ZKMP pti pouziti moder-
nich imunohistochemickych metod, je studie Kiihla a spol."®
Autori provedli EMB u 170 pacientt s dilata¢ni kardio-
myopatii, anamnézou kardialni insuficience delsi nez Sest
mésict a absenci klinicky jasné prodélané virové infekce
a u 85 kontrolnich jedinct. Jen 5% pacientt s dilata¢ni
kardiomyopatii vykazovalo podle Dallaskych kritérii nalez
hrani¢ni myokarditidy, jasna myokarditida nebyla pfitom-
na ani u jednoho nemocného. Zanétlivd infiltrace myokar-
du nebyla pfitomna u zadného jedince z kontrolni skupiny.
Pti imunohistochemickém vySetfeni, zaméfeném na hod-
noceni pfitomnosti CD2 a CD3 (z angl. cluster of differen-
tiation) znakd T lymfocytd v srde¢nim svalu, vSak byly
znamky takto definovaného zanétlivého postizeni myokar-
du zjistény u 48 % jedincd s dilata¢ni kardiomyopatii.
V dalsich studiich bylo zjisténo, ze u pacientti se ZKMP,
vykazujicich zvySenou expresi Siroké rady CD znaku
T lymfocytd, jsou rovnéz zvy$ené exprimovany antigeny
MHC 1. tfidy a MHC 2. tfidy (z angl. major histocompa-
tibility complex) a nékteré adhezivni molekuly (napf.
VCAM-1, ICAM-1).0517

Imunohistochemické vysetfeni tak v diagnostice ZKMP
v soudasnosti vyuziva detekce spektra cytoadhezivnich
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molekul (VCAM-1, ICAM-1), antigent lidskych leukocytii
(HLA 1. a 2. tfidy) a prtikazu znaka CD infiltrujicich
zanétlivych bunék (napt. CD3, CD8, CD68), které byvaji
zvy$ené exprimovany pri zanétlivém postizeni myokardu.
Timto zptisobem je vyrazné zvy$ena senzitivita patologic-
kého hodnoceni pritomnosti zndmek myokardidlniho
z4nétu.® Moderni mikrobiologické vysetfeni je postaveno
na priikazu pritomnosti kardiotropnich virt ¢i nevirovych
patogenti v myokardu. Tato mikrobidlni agens jsou v srde¢-
nim svalu nej¢astéji prokazovana metodou polymerazové
tetézové reakce (PCR) ¢i elektronovou mikroskopii.

Otazkou prevalence pritomnosti virovych agens v myo-
kardu a jejim vztahem k patogenezi ZKMP se zabyvala cela
fada praci. Bowles a spol. provedli EMB u 773 jedincii
s dilata¢ni kardiomyopatii, resp. myokarditidou.®”’ Diagno-
za myokarditidy byla v této studii zaloZena bud na histopa-
tologickém priikazu tzv. jasné ¢i hrani¢ni myokarditidy pri
hodnoceni podle Dallaskych kritérii, nebo na zakladé kli-
nického podezieni na myokarditidu u nemocnych s obrazem
dilata¢ni kardiomyopatie a nové vzniklym srde¢nim selha-
nim navazujicim na prodélanou virovou infekci. U 624
nemocnych byla takto diagnostikovana dilata¢ni kardio-
myopatie a u 149 jedincti myokarditida. Jednalo se
o nemocné ruzné $irokého vékového spektra, zahrnujiciho
osoby od novorozencu pres dospivajici déti az po dospélé.
Dospéli jedinci v8ak tvotili pouze 20% celé zkoumané
populace. Vzorky EMB byly vysetfeny metodou PCR na
ptitomnost casto se vyskytujicich kardiotropnich virt.
Pozitivni nélez virového genomu v myokardu byl ptitomen
u 38 % pacientl s myokarditidou a u 20 % pacientt s dila-
ta¢ni kardiomyopatii. Nejcastéji se vyskytujicim patogenem
byly v této praci adenoviry a enteroviry.

V jiné studii popsali Kiihl a spol. pfi vySetfeni 245
dospélych jedinct s dilata¢ni kardiomyopatii jesté podstat-
né vys$si prevalenci virového genomu v myokardu. Virové
agens bylo nalezeno u 67,4 % nemocnych.® Nejcastéji byl
v myokardu detekovan parvovirus B19, velice ¢asta byla
i pritomnost lidského herpetického viru 6 a také soucasny
nalez dvou virovych genomu u jednoho nemocného. Per-
sistence virového agens v myokardu jedinct s dilata¢ni
kardiomyopatii je podle fady praci spojena s horsi prognoé-
zou nemocnych.1®) Znalosti o prevalenci nevirovych
kardiotropnich mikrobidlnich agens v myokardu jedincti
s klinickym obrazem myokarditidy ¢i ZKMP je podstatné
méné. Bioptické priace zkoumajici tuto problematiku
u jedinct zijicich v nasich klimatickych podminkach byly
zaméfeny na prevalenci borreliové infekce v myokardu. Ta
by se méla vyskytovat u méné nez 1% nemocnych s dila-
ta¢ni kardiomyopatii,®” vy$e citovana prace Bartaika
a spol. vSak naznacuje, Ze jeji Cetnost by mohla byt vys$si.©

Biopsii fizena lécba ZKMP

Komplexni diagnostika ZKMP, zalozena na imunohisto-
chemickém, histopatologickém a mikrobiologickém vyse-
treni EMB, je nutna nejen pokud jde o stanoveni spravné
diagndzy, ale i pro moznost zahdjeni cilené 1é¢by. Je znamo,
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ze u nemocnych se ZKMP a EF LK pod 35% dochazi pri
konven¢ni 1é¢bé k normalizaci systolické funkce LK jen ve
25% pripadi. U 50% jedinct pretrvava dysfunkce LK
a v 25% tito nemocni umiraji ¢i podstupuji transplantaci
srdce.®V

Specifickou lé¢bu ZKMP, vedenou podle vysledkil
komplexné zpracovanych vzorkit EMB, poprvé popsali
Wojnicz a spol. v roce 2001.2? Tito polsti autofi studovali
202 jedinct s obrazem dilata¢ni kardiomyopatie a anamné-
zou kardidlni insuficience delsi nez Sest mésict, z nichz 84
vykazovalo pfi imunohistochemickém vysetfeni vzorka
EMB zvysenou expresi antigentt HLA (human leukocyte
antigen), ukazujicich na zanét srde¢niho svalu. Téchto 84
nemocnych bylo randomizovano k uzivani placeba nebo
ke kombinované imunosupresivni terapii prednisonem
s azathioprinem. V prubéhu dvouletého sledovani nebyl
mezi obéma skupinami zji$tén rozdil v mortalité; u nemoc-
nych lécenych imunosupresi vSak doslo k vyznamnému
zlep$eni EF LK, zmen$eni rozméra LK a zlep$eni funkéni
tiidy NYHA.

V praci italskych autorti byl zkouman uc¢inek kombino-
vané imunosuprese prednisonem a azathioprinem u 41 ne-
mocnych s progredujicim srde¢nim selhdnim na podkladé
dilata¢ni kardiomyopatie i pres optimélni konven¢ni tera-
pii.®® Téméf u vSech jedincd, u nichZ doslo v pribéhu 1é¢by
k signifikantnimu zlep$eni EF LK, byla pfed zahajenim
terapie imunosupresivy pfitomna pozitivita protilatek proti
srde¢nimu svalu v séru a jen v minimalnim procentu (15 %)
byl u nich pomoci PCR detekovan genom kardiotropnich
virtt v myokardu. Oproti tomu nemocni, ktefi z imuno-
supresivni terapie neméli prospéch, nevykazovali pred
zahdjenim lécby pozitivitu protilatek proti myokardu
au 85 % z nich byla detekovana persistujici infekce nékterym
z kardiotropnich viri.

Kiihl a spol. u 22 pacientt s dilata¢ni kardiomyopatii,
u kterych byl v EMB prokdzan pomoci PCR adenovirovy
¢i enterovirovy genom, podavali 24 tydnt lé¢bu interfero-
nem B.%¥ Jednalo se o jedince s anamnézou srde¢niho se-
lhani delsi nez jeden rok, u kterych i pfes odpovidajici 1é¢bu
srde¢niho selhani nedoslo ke zlepseni systolické funkce LK.
P1i 1é¢bé interferonem f se signifikantné zmensil enddia-
stolicky rozmér LK, zvysila se EF LK a bylo zaznamenano
zlep$eni ve stadiu funkéni klasifikace NYHA. Velice zaji-
mavou skute¢nosti je, Ze pfi kontrolni EMB nebyl prokazan
virovy genom ani u jednoho nemocného. Lécba interfero-
nem vedla sice k navozeni syndromu ,,flu-like* v prvnich
tydnech podavani, ale tyto nezadouci t¢inky odeznély bud
spontanné, nebo po terapii nesteroidnimi antiflogistiky,
a jiné vaznéjsi nezadouci ucinky zaznamenany nebyly.

Vysledky téchto studii tedy souhrnné ukazuji na u¢innost
imunosupresivni terapie u jedinct se ZKMP, diagnostiko-
vané pomoci imunohistochemickych metod, bez soucasné-
ho prikazu persistujici virové ¢i jiné infekce v myokardu.
Naopak, v pripadé priikazu virového agens v myokardu lze
nemocnym se ZKMP podavat imunomodulaéni nebo
alternativné antivirotickou 1é¢bu, pro jejiz uc¢innost vsak
existuji v soucasnosti jen velmi omezené dikazy z ojediné-
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lych kasuistickych sdéleni. Jestlize je pomoci EMB zjisténo
jiné infekéni onemocnéni myokardu, napt. bakterialni, je
pochopitelné indikovana cilend 1é¢ba.® I zcela recentné
publikovana spole¢na doporuceni Evropské i Americké
kardiologické spole¢nosti povazuji provedeni EMB u jedin-
ct s nové vzniklym srde¢nim selhanim, trvajicim méné nez
tfi mésice a nereagujicim na zvyklou 1é¢bu, v priibéhu
jednoho az dvou tydni, za jasné indikované (doporude-
ni IB); pfi anamnéze nad tfi mésice pak za spiSe doporu-
¢ované (indikace IIa C).?®

V nejblizsi dobé se ocekavaji vysledky prvnich prospek-
tivnich randomizovanych studii zaméfenych na tc¢innost
1é¢cby ZKMP, vedené podle vysledkit EMB. Zavéry italské
studie TIMIC byly jiz prezentovany na kongresu Evropské
kardiologické spolecnosti v Mnichové v zari 2008 a potvr-
zuji pozitivni vliv imunosupresivni 1é¢by u nemocnych se
ZKMP bez prikazu persistujici virové infekce.”” Do této
placebem kontrolované studie bylo zarazeno celkem 85
jedinct, z nichz 43 bylo randomizovano ke kombinované
imunosupresivni terapii prednisonem a azathioprinem.
U aktivné l1é¢ené skupiny nemocnych byl v prabéhu sledo-
vani dokumentovan vyznamny vzestup EF LK z 26 % na 48 %
a zmenseni enddiastolického rozméru LK z 69 mm na
53 mm. Kontrolni vySetfeni EMB také prokazala u jedincti
lé¢enych imunosupresi vymizeni histologickych zndmek
zanétu. V listopadu 2008 pak byly na vyroénim kongresu
Americké kardiologické spole¢nosti v New Orleans predne-
seny vysledky randomizované, placebem kontrolované
dvojité slepé studie, v niz byla zkoumdna d¢innost a bez-
pecnost 1é¢by interferonem B u zanétlivé kardiomyopatie
s bioptickym prikazem persistujici infekce adenovirem,
enterovirem a/nebo parvovirem.® Jednalo se tedy o studii
I1. faze, do niz bylo v sedmi evropskych centrech zafazeno
celkem 143 nemocnych, ktefi byli po dobu 24 tydnt 1é¢eni
subkutanné interferonem {3 ve dvou davkovacich schéma-
tech. V prubéhu studie nebyly zaznamenany zavazné
nezadouci ucinky této 1écby, véetné kardiovaskularnich.
Terapie interferonem P vedla v porovnani s placebem
k vyznamné redukci ¢i eliminaci virové ,,naloze“ v myokar-
du (35% vs. 19 %, p = 0,048), pficemz ob¢ davkovaci
schémata 1é¢by se ve svém tcinku nelisila. Vyraznéjsi u¢inek
1é¢by vsak byl pozorovan u infekce adenoviry a enteroviry.
Vyznamné se u lé¢enych jedinct také zlepsila kvalita Zivota
a byl zaznamenan trend ke zlepseni ve funk¢ni klasifikaci
NYHA. Naopak, velikost a EF LK hodnocené echokardio-
graficky nebyly interferonem P signifikantné ovlivnény,
stejné tak jako vysledek Sestiminutového testu chiize.

Ve vyctu lécebnych moznosti ZKMP, resp. obecné
dilata¢ni kardiomyopatie, je nutné zminit se také o imuno-
adsorp¢ni terapii. Pfitomnost autoprotilatek proti riiznym
komponentam srde¢niho svalu byla u nemocnych s dila-
ta¢ni kardiomyopatii dokumentovéna fadou praci.?®?
U mnoha z nich byl jejich negativni u¢inek na inotropii
kardiomyocytt a velikost LK doloZen na zvifecim mode-
1u.®%3) P¥itomnost kardiodepresivné pusobicich auto-
protilatek tfidy IgG u jedinct s dilata¢ni kardiomyopatii
byla ,elegantné“ prokdzdna ve studii Felixe a spol.¢?
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Nové vznikla symptomaticka systolicka dysfunkce levé komory
(EF < 40 %)

v

Vylouceni jinych ¢astych pficin systolické dysfunkce levé komory: ischemicka choroba srde¢ni, tachyarytmie, kardiotoxicita
(napf. alkohol, cytostatika), metabolickd porucha (napt. hypothyredza)

Vylouceni zjevné familidrni dilatacni kardiomyopatie

+

Konvencni 1écba srde¢niho selhani

v

Persistence ¢i progrese symptomu/dysfunkce levé komory
(trvajici minimalné 1-2 tydny po zahajeni lé¢by srde¢niho selhani)

v

Endomyokardialni biopsie

l

Bez prlkazu persistujici infekce a/nebo
imunohistochemickych znamek zanétu

Konven¢ni lécba srde¢niho selhani

'

Persistujici virova ¢i jind infekce
+ imunohistochemické zndmky zanétu

Imunomodulaéni/antimikrobialni Iécba

l

Imunohistochemické zndmky zdnétu
bez persistujici infekce

Kombinovana imunosupresivni lé¢ba

Obrazek 1 Diagnosticko-terapeuticky algoritmus zanétlivé kardiomyopatie (vychazi z citaci 25 a 26)

ZKMP - zanétliva kardiomyopatie

Dialyzat plazmy, odebrany béhem imunoadsorpce, vyka-
zoval negativné inotropni ¢inek na krysi kardiomyocyty.
Imunoadsorp¢ni 1é¢ba pak v této praci a v dalsich studiich
publikovanych stejnymi autory vedla k vyznamnému
hemodynamickému zlep$eni nemocnych.® Vzhledem ke
komplexnosti a slozitosti problematiky imunoadsorp¢ni
terapie u dilata¢ni kardiomyopatie jako celku chceme
tomuto tématu vénovat v budoucnosti samostatny prehle-
dovy clanek.

Zaver

Definitivni stanoveni diagnézy ZKMP se v soucasnosti
opird o komplexni hodnoceni myokardialnich vzorki zis-
kanych EMB, které kromé tradi¢niho histopatologického
hodnoceni zahrnuje predev$im vySetfeni imunohisto-
chemické a mikrobiologické, zaméfené na priikaz persistu-
jictho zanétu a/nebo infekce myokardu. V ptipadé prikazu
infekéniho agens je indikovana cilend antimikrobidlni
terapie a v budoucnosti, a to predevsim v pfipadé persistu-
jici virové infekce, patrné 1é¢ba imunomodulaéni. Za situa-
ce, kdy vylou¢ime pritomnost infek¢niho agens v myokar-
du a histopatologicky, resp. imunohistochemicky je patrné
zanétlivé postizeni myokardu, doporucuje se zahajit imu-
nosupresivni 1é¢bu (obrdzek 1). Je zfejmé, Ze soucasna
evidence pro specifickou 1é¢bu ZKMP vychazi z unicent-
rickych praci provedenych na pomérné malych souborech
nemocnych a jejich vysledky museji byt pochopitelné
potvrzeny velkymi, randomizovanymi a placebem kontro-
lovanymi studiemi. Jisté vSak tyto pilotni prace prinaseji
urcitou novou nadéji do 1é¢by nemocnych se ZKMP. Vzhle-
dem k tomu, Ze diagnostika a 1é¢ba nemocnych se ZKMP
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je zaloZena na $iroké mezioborové spolupraci, méli by byt
tito nemocni vy$etfovani a lé¢eni v centrech, ktera se touto
problematikou cilené zabyvaji.
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