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Odvracena nahla smrt a recidivujici maligni
arytmie u pacienta po probéehlé myokarditidée
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Pripad mladého pacienta dokumentuje klinicky pribéh virové myokarditidy po probéhlé chfipkové viréze jako etiologii ireverzi-
bilni dysfunkce levé komory s fibrotickymi zménami levé komory, septa komor a maligni arytmii v ivodni fazi i nékolik mésicd po
urceni diagnézy. Pfehledné popisuje prabéh diferencidlni diagnostiky akutniho stavu v interni mediciné od urgentniho pfijmu az
po komplexni kardiologické feseni. Prognézu pacientl s akutni myokarditidou ani po akutni fazi myokarditidy neni lehké odhad-
nout. V pfipadé prezentovaného pacienta je progndza relativné zlepsena implantaci ICD pfistroje a vyloucenim rychlé progrese
srde¢niho selhani na zavedené |é¢bé.

Klicova slova: myokarditida, ndhla srde¢ni smrt, magneticka rezonance, kardioverter-defibrildtor.

Reverted sudden death and malignant arrhythmias in the patient after myocarditis

The case report documents young man with myocarditis as a etiology of irreversible left ventricular dysfunction. Myocarditis is
the pathological result of myocardial infection and autoimmunity that causes active inflammatory destruction of myocytes. In
our case fibrotic scar tissue was documented with magnetic resonance imaging in the left ventricle and interventricular septal
tissue. Malignant arrhythmia was the etiology of aborted sudden cardiac death in the acute phase and few months later. Case
describes the process of differential diagnosis of acute phase after ventricular tachycardia at the emergency department. Prognosis
of patients after myocarditis is not easy to estimate. In this case the patient's prognosis is relatively better due to implantation of
the cardioverter defibrillator device and exclusion of the fulminant progression of the heart failure.

Key words: myocarditis, sudden cardiac death, magnetic resonance, cardioverter defibrillator.

Uvod

Redlny vyskyt myokarditidy v nadi populaci
nenf znamy. Ddvodem nepfesné epidemio-
logie onemocnénti je jeji obtiznd diagnostika
a extrémnf{ rozmanitost klinického pribéhu.
Klinicky obraz probihajici myokarditidy ob-
sahuje sirokou skélu pfiznakd a objektivnich
znakl od nespecifickych symptomU zanétu,
jako je zvysena teplota, bolesti kosternich svald,
Unava pfi bézné zatézi, ndmahova dusnost, az
po zavazné projevy srdecniho selhani, arytmie
nebo dokonce ndhlou srde¢ni smrt. Probéhla
akutni myokarditida nebo chronicky probihajici

aktivni myokarditida mtze byt pfi¢inou rozvo-
je dilata¢ni kardiomyopatie. Patologicky nalez
myokarditidy jako pficiny, kterd vedla k nahlé
smrti u mladych dospélych, je odhadovan dle
zavéru autopsie od 8,6% do 12% (1, 2). Podle
Evropské kardiologické spole¢nosti je nahla smrt
definovana jako neocekédvand fataIni pfihoda
vyskytujici se maximalné do 1 hodiny od vzni-
ku zavaznych pfiznakl (3). PFficinou nahlé smrti
u myokarditidy je maligni komorovéa arytmie.
Podle definice nelze vyloucit z pficin néhlé kar-
didInf smrti u pacientd s myokarditidou i ndhle
vzniklou zévaznou bradyarytmii nebo asystolii.

Myokarditida byla ur¢ena jako pravdépodobna
pfic¢ina dilata¢ni kardiomyopatie az u 9 % ve
skupiné 1278 sledovanych pacientd (4). Klinické
studie s dlouhodobym sledovanim po probéhlé
myokarditidé poukazuji na komplikaci vzniku di-
lata¢nf kardiomyopatie az u 21 % nemocnych (3).

Diagnostika myokarditidy obsahuje fadu vy-
Setfeni k prlikazu zanétu a myokardidlni nekrézy,
histologické vysetfeni, posouzeni strukturainiho
postizeni srdce zobrazovacimi metodami a kli-
nickych projevd srde¢niho selhdnf ¢i arytmil.
V diferenciaini diagnostice je velice dllezita
anamnéza, vstupni laboratorni vysetieni, ¢asna
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Tab. 1. Priciny myokarditidy a zdnétlivé kardiomyopatie (9)

1. Infekéni myokarditida

Virova RNA viry: napr. Coxcackie A, B; Echoviry; Chripka A, B; HIV: DNA viry: nap.
Adenoviry; Parvovirus B19; Cytomegalovirus; Herpes viry

Bakterialnf napt. Staphylococcus; Streptococcus; Pneumococcus; Meningococcus;
Gonococcus; Salmonella; Haemophilus infl,; Mycobacterium; Mycoplasma
pneumonie

Mykoticka napr. Aspergillus; Actinomyces; Candida; Histoplasma

Spirochety Borelioza; Leptospiroza

Protozoa Tripanosoma cruzi; Toxoplasma gondii; Antamoeba; Leischmania

Paraziticka Trichinella spiralis; Echinococcus; Taenia solium

2. Imunitné zprostfedkovana myokarditida

Alergickd zanétliva rekce

napr. reakce na ockovaci Idtku

Rejekce po transplantaci srdce

Autoimunitni

asociovand s autoimunitnim systémovym onemocnénim

3. Toxicka myokarditida

Léky a drogy

napr. katecholaminy; lithium; klozapin; amfetamin; kokain; etanol

Tézké kovy

intoxikace, Zelezo; méd: olovo

Zivocisny jed

urcité hadi jedy; nékteré pavouci jedy

FyzikdIni pficiny

postradiacni zdnét; uraz elektrickym proudem

Obr. 1. Vstupni EKG s komorovou tachykardii: monomorfni komorovd tachykardie, frekvence 200/min, vek-
tor QRS smérujici od svodd Il, Ill, aVF a prechodovd zéna v hrudnich svodech obrazu bloku levého raménka
Tawarova. V hrudnich svodech jsou patrné taky splynuté stahy komorové tachykardie a viastniho rytmu
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echokardiografie a pokracujici klinicky prabéh.
Angiografické vysetteni koronérnich tepen je
mnohdy provedeno v ¢asném obdobi diferen-
cidIni diagnostiky k vyloucenf ischemické etio-
logie prokazané myokardialnf nekrozy. VySetren(
elektrokardiografie (EKG) neni specifické ani pro
akutné probihajici zanét myokardu, ani v pozd-
nim obdobi po probéhlé myokarditidé. Mohou
byt zaznamenany elevace ST segmentu pfipo-
minajici akutniinfarkt myokardu (STEMI), depre-
se ST segmentu nebo patologické Q kmity. K z3-
vaznym projevlm myokarditidy patfi dynamické
zmeény EKG kfivky, rozsifeni QRS komplexu, vznik
novych kompletnich blokdd Tawarovych ramé-
nek, vznik atrio-ventrikularni blokady I. nebo
Il. stupné az kompletni atrio-ventrikularni di-
sociace. Vyskyt malignich komorovych arytmif
patfi mezi nejzavaznéjsi klinické a EKG zndmky
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myokarditidy. Dnesnim standardem k prokazani

typického edému myokardu, poruchy kinetiky
postizeného myokardu a zanétlivého procesu
naléhajiciho perikardu je vysetfeni srdce pomoci
magnetické rezonance (MRI) (5).

Podle Libermana (6) Ize klinickou manifesta-
ci myokarditidy rozdélit na fulminantni, akutni,
subakutni, chronickou aktivnia chronickou per-
zistujici. V nasi populaci jsou za hlavnf etiologii
myokarditidy povazovany viry, méné ¢asto pak
jiné infek¢ni agens (bakterie, mykotické infekce,
protozoa, parazité) (tabulka 1). Do skupiny nein-
fekeni etiologie zanétu patfi toxické latky, drogy,
farmaka a systémova autoimunitni onemocnént.
Vlastnfimunitnf reakce pfi zanétu myokardu hra-
je dllezitou roli nejen u systémovych autoimu-
nitnich onemocnéni, ale také jako nasledna re-

akce pfi poskozeni myokardu infekénim agens.
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Vyznamnou roli vedoucf k dysfunkci myokardu
ma imunologicka aktivace kardiomyocytolyzy
s prohloubenim zanétu myokardu a vznik cirku-
lujicich autoprotilatek proti kardiomyocytdim (7).

Cilem ¢ldnku je popsat klinicky prabéh u pa-
cienta s recidivujici malignf komorovou arytmif
a odvracenou nédhlou smrti po probéhlé myo-
karditidé.

Pripad pacienta

Dvaactyticetilety, dosud subjektivné zdra-
vy muz bez zjisténého onemocnéni v osobni
anamnéze, byl referovdn na urgentni pfijem
(emergency) z herny badmintonu pro posturaini
kolaps s poruchou védomi bez Uplné zastavy
obéhu. Lékaf zachranné sluzby na misté vysetfe-
nim EKG zdokumentoval setrvalou monomorfni
komorovou tachykardii (obrdzek 1). Byla prove-
dena elektrickd kardioverze na sinusovy rytmus.
Po transportu na emergency doslo k recidive
komorové tachykardie a nasledné k fibrilaci ko-
mor, kterd byla promptné ukoncena externim
defibrila¢nim vybojem. Na vstupnim EKG pfi
udrzeném sinusovém rytmu byly zfejmé cetné
komorové extrasystoly, ST deprese v hrudnich
svodech V 5,6 (obrdzek 2). Pokracujici hypotenze
byla kompenzovana intravendznim podavanim
katecholaminU. Klinicky dominoval stav centrali-
zace obéhu, akutni respira¢ni selhani s nutnostf
endotrachedlnfintubace a zavedeni umélé plicni
ventilace. Vstupni echokardiografické vysetrenf
(ECHO) vyloucilo srde¢ni tamponadu, vyloucilo
také dilataci pravostrannych oddild a stejné tak
disekujici aneurysma ascendentni aorty. AortaIni
a mitrdlni chlopen byly jemné a bez znamek
patologie. Kinetika levé komory byla difuzné
snizena s regionalnf poruchou kinetiky zadnf
a bocni stény levé komory. Pi vysetieni byl dob-
fe viditelny echo-kontrastni perikard za zadni
sténou levé komory, ale bez perikardidlniho
vypotku. Ejekenf frakce levé komory byla 35%
pfi end-diastolickém diametru 61 mm. Nebyla
prokdzéna hypertrofie mezikomorového septa
ani zadni stény levé komory. Pro EKG podezrenti
na probihajici akutni koronarni syndrom byla
urgentné provedena selektivni koronarogra-
fie s ndlezem vylucujicim korondrni postizen.
V obdobi 24 hodin od pfijeti doslo celkem 3krat
k recidivé monomorfni komorové tachykardie,
jednou opét s degradaci do fibrilace komor.
K obnoveni sinusového rytmu a dostatecné he-
modynamiky doslo vzdy promptni defibrilaci
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Obr. 2. EKG. Komorovd bigeminie pred indukci fibrilace komor; sinusovy rytmus s korovou bigeminii
extrasystol. Vektor monomorfnich komorovych extrasystol poukazuje na potencidlni arytmogenni loZisko
v oblasti pravé komory a mezikomorového septa
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externim vybojem. V laboratornim ndlezu byly
pozitivni hodnoty hs-troponinu T 251 ng/L, malé
zvyseni Greaktivniho proteinu na 20,1 mg/L,
dale pozitivni hodnoty NT-proBNP 2 114ng/L
aleukocytdza 13,9 x 10%/L bez anémie. Z dalsich
vysetfen( byly zjistény normalnf rendIni paramet-
ry, jaterni parametry, koagulace a hormony stitné
7l&zy. Bylo provedeno imunologické vysetfeni
krve k prlkazu protildtek kardiotropnich virQ.
Viysledek vysetfeni byl vysoce pozitivniu IgA pro
chfipku typu A. Ostatni vySetfované potencidlni
kardiotropni viry byly negativni spole¢né s ne-
gativnim nalezem sérologie borelif.

Pacient byl do 8 hodin od pfijeti extubovan.
Byl pIné pfi védomi bez neurologického deficitu.

Doslo k dostatec¢né hemodynamické stabi-
lizaci s moznosti ukonceni podévani katechol-
amind. Nésledujicf den po vylouceniischemické
etiologie bylo provedeno vysetfeni srdce pomo-
cf MRI na pfistroji o sile 3 Tesla. Byly zhotoveny
perfuzni dynamické T1 a T2 vézené snimky ve
4dutinové orientaci a kratké ose, kontrastni dy-
namické snimky a zobrazenf pozdniho sycenfve
viech orientacich. Byla zobrazena kontinudlni
kinetika komor, vypocten objem obou komor
na konci systoly a diastoly, byl dopocitan celkovy
minutovy vydej 6,8 L/min. Byla zjisténa dysfunk-
ce levé komory s ejekeni frakei levé komory 42 %,
stroke volume dosahoval 80 ml, end diastolicky
diametr 67 mm, tloustka septa 11 mm a zadnf
stény myokardu levé komory 10 mm. Prava ko-
mora byla bez dilatace. V diferencidlni rozvaze
mezi akutni myokarditidou a pozdnimi zménami
po probéhlé myokarditidé byl prokézan lokalni
edém na zadnf sténé levé komory, ale zaroven

viceCetna mista pozdniho syceni odpovidajici

I .r | V | M“ 'i

lokalizované fibroze myokardu, zejména sub-
epikardidlné na zadnf a bocnf sténé a v celém
mezikomorovém septu. Ve svaloviné komor byla
zobrazena tkan s pozdnim sycenim v subepikar-
didIni vrstvé, nikoli viak subendokardialné. Nebyl
prokazan perikardidIni vypotek a nebyla zjisténa
intrakardialni trombdza ani jina dalsi patologie.

Byla zahdjena perordini farmakoterapie
malou davkou inhibitoru ACE. Od pfijeti byly
podavany infuzni roztoky, kalium a magnézium
pfi dostatecné spontanni diuréze. Pro vyraznou
Uzkost byla nasazena peroralni lé¢ba benzodia-
zepiny. Vzhledem ke stavu po probéhlé akutni
myokarditidé a prdkazu fibrotickych zmén bez
progrese do akutniho srde¢niho selhanf nebyla
nasazena antiviroticka terapie, ani i. v. imuno-
globuliny ¢&i imunosuprese kortikoidy. Lécba
kortikosteroidy by meéla byt zvolena cilené az
v pfipadé progredujiciho srde¢niho selhdni po
vysetfeni endomyokardialni biopsie (9).

Ctvrty den hospitalizace na jednotce inten-
zivni péce doslo k recidivé komorové tachy-
kardie stejného obrazu jako vstupni komoro-
va tachykardie. Pacient byl pfi védom{ s ndhle
vzniklou vyraznou hypotenzi a dusnosti. V krat-
kodobé intravendzni anestezii byla provedena
elektrickd kardioverze na sinusovy rytmus. Byla
nasazena antiarytmickd terapie betablokdtorem
(BETALOC ZOK) v Uvodni davce 12,5 mg. Pacient
dale rehabilitoval na oddéleni s plnou monito-
raci vitalnich funkci. Nasledujici dny byla navy-
Sena inicidlnf davka ACE inhibitoru dle tolerance
a laboratornich hodnot k vylouceni naslednych
komplikaci. Probihala pohybové rehabilitace
chiizi pod kontrolou EKG, vysetfeni psycholo-
gem a psychiatrem pro trvajici anxietu.
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Obr. 3. MRl vysetreni srdce, ve dvou rovindch (A,
B); vicecetnd mista pozdniho syceni (bild barva v
myokardu levé komory) odpovidajici lokalizované
fibréze myokardu subepikardidiné na zadni a bo¢ni
sténé a v celém mezikomorovém septu

Osmnacty den hospitalizace v no¢nich
hodindch doslo k recidivé maligni arytmie.
Jednalo se o fibrilaci komor, které predchazel
kratky Usek polymorfni komorové tachykardie.
Pacient byl promptné a Uspésné defibrilovan
bez nutnosti kardiopulmonalni resuscitace. Po
epizodé maligni arytmie byl opét pfi plném
védomi bez subjektivnich obtizZi. Vzhledem
k trvajici dysfunkci levé komory s vyraznym
poklesem hs-troponinu T na 21 ng/L byla dia-
gndza upravena na dilatacni kardiomyopatii
po myokarditidé. Endomyokardidlni biopsie
(EMB) by byla podle Evropské kardiologické
spole¢nosti indikovéna v pfipadé, ze docha-
zi k rychle progredujicimu srde¢nimu selhani
pli ocekavani potvrzeni specifické diagndzy,
indikace tfidy lla, droven C (8). U pacienta ale
nebylo prokdzané rychle progredujici srde¢nfi
selhani a MRI vySetfeni srdce prokazal aryt-
micky substrat v podobé fibrotickych zmén
myokardu po probéhlé myokarditidé.

Jednadvacaty den hospitalizace byl pacien-
tovi implantovén dvoudutinovy implantabilni
defibrildtor (ICD). Operace probéhla bez kom-
plikaci. Po implantaci ICD byly z vypisu pfistroje
denné zachycovény kratké nesetrvalé komorové
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tachykardie. Postupné byla navysena davka
betablokatoru, vzhledem k prodlouzeni QT in-
tervalu do 480 ms s rychle nasedajici bigeminii
komorové extrasystolie s rizikem R na T indukce
maligni arytmie nebyl Amiodarone t. ¢. nasazen.
Hospitalizace na jednotce intenzivni péce a na-
slednd rehabilitace po odvracené nahlé smrti
trvala celkem ctyfi tydny. Pacient byl nasledné
propustén do ambulantni péce.

Mésic po implantaci ICD byl pacient opét
pfivezen zachrannou sluzbou na emergency pro
opakované vyboje implantovanym pfistrojem.
Z vypisu pfistroje ICD byla ziskdna dokumentace
ke tfem adekvatnim vybojlm pro fibrilaci komor.
V kardiocentru pacient podstoupil elektrofyzio-
logické vysetfenf s planovanym elektro-anato-
mickym mapovanim a eventudlni ablaci aryt-
mického substratu. Pfi programované stimulaci
komor doslo k indukci obtizné defibrilovatelné
fibrilace komor s nutnosti opakovanych exter-
nich vybojd. Vykon byl ukoncen a katétrova
ablace odloZena. Do farmakologické 1écby byl
pridan amiodaron.
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TFH mésice po Uvodni hospitalizaci bylo pro-
vedené vysetfeni ECHO s ndlezem mirného
zlep3eni celkové kinetiky levé komory s ejekéni
frakci 45 % a end-diastolickym diametrem 60
mm.

Mezi tfetim a patym mésicem od Uvodni
hospitalizace doslo k dalsimu adekvatnimu vy-
boji pro fibrilaci komor, ve vecernich hodinach
po psychickém vypéti v domacim prostfedi. Na
kontrole po péti mésicich byl pacient bez klinic-
kych zndmek srde¢niho selhani, NYHA |, bez ste-
nokardif. Pocitoval obcasné palpitace a ve vypisu
ICD pfistroje byly nadale zaznamenany kratké
epizody nesetrvalé komorové tachykardie i pfes
kombinacni terapii betablokatorem a amioda-
ronem. Pacient udaval jen mirnou anxietu po
vysazeni benzodiazepinu. Jind antidepresiva pro
potencidlnf proarytmicky vliv neuzival.

Dal3i elektrofyziologické vysetfeni bylo do-
poruceno provést za 6 mésict od implantace
ICD, ale protoze na klinické kontrole u pacienta
trvala obava z dalSiho vyboje nebo rehospita-
lizace, bylo dalsi EFV vysetfeni za hospitalizace
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odlozeno. Vynuceni re-EFV by si vyzadala na-
priklad recidiva arytmické boufre ¢i opakované
vyboje ICD.

Zaver

Piipad pacienta dokumentuje klinicky pra-
béh po probéhlé myokarditidé jako etiologii
ireverzibilni dysfunkce levé komory s fibrotic-
kymi zménami levé komory, septa komor a ma-
ligni arytmii v Gvodni fazi i nékolik mésict po
urceni diagndzy. Je pravdépodobné, Ze lokalni
fibrotické zmény myokardu komor byly arytmic-
kym substradtem pro vznik komorovych arytmif.
Progndzu pacientl pfi zjisténé myokarditide
a po probéhlé myokarditidé nenf lehké odhad-
nout. V pfipadé prezentovaného pacienta je
progndza relativné zlepsena implantaci ICD pfi-
stroje a vyloucenim rychlé progrese srde¢niho
selhdnf na zavedené 1é¢bé. Farmakologickym
problémem v pozdni ambulantni rehabilitaci
byly omezené moznosti dlouhodobé |é¢by dep-
resivnfho syndromu antidepresivy pro jejich vliv
na prodlouzeni QT intervalu.
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