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Postavenie endomyokardidlnej biopsie (EMB)
v diagnostike a lie¢be ochoreni srdca tak u dospelych,
ako i deti zostdva nadalej kontroverzné a v praxi sa
znacne odliSuje medzi jednotlivymi $pecializovanymi
centrami. Potreba EMB vyplyva z faktu, ze urcité ocho-
renia myokardu, ktoré maja svoju Specifickd progno-
zu a liecbu, su len zriedkavo daju diagnostikovat po-
mocou neinvazivnych vySetrovacich metdd (1).
Kvalifikované klinické rozhodnutie, ktoré berie do
tvahy rizikd EMB na jednej strane a na druhej strane
jednoznacénud diagnostickud, prognostickd a terape-
utickd hodnotu tohto vySetrenia je osobitne naroc¢né
pre lekarov, ktori nie sd $pecialistami v tejto oblasti.
Relevantna publikovana literatira je totiZ zvy€ajne ci-
tovand na podklade Specifickych kardidlnych ochore-
ni, ktoré su diagnostikované az na zédklade EMB.
S ciefom definovaf aktudlne postavenie EMB v ma-
nazmente ochoreni srdca bola American Heart Asso-
ciation (AHA), American College of Cardiology
(ACC) a European Society of Cardiology (ESC) usta-
novend skupina expertov z oblasti kardiomyopatii
a kardiovaskularnej patoldgie. Tato pracovnd skupina
bola poverend spracovat publikované literarne udaje
o postaveni EMB pri kardiovaskularnych ochoreniach,
zosumarizovat ich a vytvorit praktické odpordcania pri
zohladneni indikacnych tried a trovni dokazu.

Pracovné skupina vytvorila 14 klinickych scendrov
(situdcii), pri ktorych by sa mal brat do ivahy prinos EMB
k diagndze, prognoze a liecbe, pri reSpektovani rizika spo-
jeného s tymto vykonom. Odportcania predkladané
v tomto spoloénom odbornom stanovisku vychadzaja
z komplexnej analyzy publikovanych literdrnych tdajov
z oblasti Specifickych kardiomyopatii, arytmii a nadorov
srdca a st zoradené skor podla klinickych syndromov nez

podla patologického nalezu. KIic¢ovy zdmer tohto doku-
mentu je poskytnit zrozumitelny rozsah prijatelnych po-
stupov pre pouzitie EMB, pri zohladneni individudlneho
lie¢ebného pristupu k pacientovi, ktory nebol celkom res-
pektovany v doteraz publikovane; literatire — ide predo-
vSetkym o dostupnost $pecializovanych pracovisk, kvali-
fikovaného hodnotenia bioptickych nélezov a skusenosti
operatéra. Vykondvanie EMB v obdobi po transplanté-
cii srdca presahuje rozmer tohto dokumentu.

Publikovanie tohto odborného stanoviska odstihlasi-
li riadiace organy AHA, ACC a ESC a oficialne ho schva-
lili Heart Failure Society of America (HFSA) a Heart
Failure Association of the European Society of Cardio-
logy (HFAESC).

V tomto dokumente sa pozili tieto indikacné triedy:

Trieda I: Dokaz alebo vSeobecna zhoda, ze prislusny dia-
gnosticky/liecebny postup je prospesny, uzitoény
a ucinny;
Trieda II: Rozporné dokazy alebo rozchddzajice sa né-
zory na uzito¢nost/tcinnost liecebného postupu;
Trieda II a: Prevaha dokazu/ndzoru je na strane uZitoc-
nosti/a¢innosti;

Trieda II b: UZito¢nost/t¢innost je menej dobre podpo-
rena dokazmi/nazormi;

Trieda III: Dokaz alebo vSeobecné zhoda, Ze prisluSny
diagnosticky/lieCebny postup nie je prospeSny/icin-
ny a moze byt dokonca Skodlivy.

Stupne dokazu:
Dokaz A (najvyssi): viaceré randomizované klinické Stidie;
Dokaz B: mensi pocet randomizovanych $tidii, nerando-
mizovanych $tadii a registrov;

vy,
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Technicka realizacia a rizika EMB

Prvé nechirurgické techniky biopsie srdca boli publi-
kované v roku 1958 (2). V Sestdesiatych rokoch minulé-
ho storocia sa vdaka cievnemu pristupu cestou pravej vena
jugularis interna a externa, odberom vzoriek z pravej Casti
medzikomorového septa a urenim hranic srdca pra-
vostrannou katetrizaciou srdca pred samotnou biopsiou
zvysila bezpecnost vykonu (3). Sakakibara a Konno (4)
predstavili pouzitie flexibilného bioptomu so zaostreny-
mi klieStikmi, ¢o umoznilo odber vzorky ucvaknutim
v porovnani s technikou, pri ktorej bolo potrebné odre-
zanie vzorky. Caves a spol. (5) upravili Konnove bioptic-
ké kliete (Stanfordsky Cavesov-Shulzov bioptém), ¢o
umoznilo perkutdnne biopsie cestou pravej vena jugula-
ris interna pri lokdlnej anestézii a rychly odber tkaniva.
Opakovane pouzitelny Stanfordsky Cavesov bioptom
a jeho nésledné modifikécie sa stali priblizne po dve de-
satrocia Standardnym nastrojom na vykondvanie EMB (6,
7). Jednorazové bioptomy a puzdrd umoznuji pristup cez
pravé ilavé jugularne a subklavidlne vény, pravu i lavi
femoralnu vénu, prava i lavi femorélnu artériu a sa spo-
jené s niz8im rizikom pyrogénnych reakcii a s prenosom
infekénych ochoreni v porovnani s opakovane pouziva-
nymi bioptdmami.

V Spojenych Statoch americkych sa pri EMB pra-
vej komory najcastejSie voli pristup cestou pravej vena
jugularis interna. V Nemecku a Taliansku je beznym per-
kutannym pristupom femoralna véna (8). Sonografické
techniky, ktoré urcia miesto, velkost a zmeny velkosti
vena jugularis interna pocas respiracie, umoziuja skra-
tif trvanie vykonu a znizuju tiez jeho komplikacie (9, 10).
Monitoring pocas vykonu by mal zahriovat EKG
zdznam, meranie tlaku krvi a saturdcie krvi kyslikom.
Prilezitostne mozno tiez pouzif pristup cestou vena sub-
clavia.

Pri biopsii lave] komory mozno pre perkutanny pri-
stup zvolif arteria femoralis (11, 12). Tento pristup vyza-
duje zavedenie $pecidlneho puzdra (sheetu) kvoli udrza-
niu arteridlneho vstupu pre opakované zavedenie
bioptomu. Aby sa prediSlo embolickym prihoddm, musia
sa vSetky arteridlne puzdra udrziavat pri konStantnej pre-
tlakovej infuzii. Pocas biopsie favej komory sa s ciefom
znizenia rizika embolizacie do systémového krvného obe-
hu podéva kyselina acetylsalicylovd alebo ind protidos$-
tickova lie¢ba spolu s heparinom. Neexistuji porovnava-
cie Studie, na zdklade ktorych by bolo mozné stanovit
odportcania pre biopsiu lavej vs. pravej komory, avSak
biopsia lavej komory sa pouzila v tych pripadoch, kde bolo
ciefom identifikovat patologické procesy (kardiomyopa-
tie), ktoré boli obmedzené len na favii komoru (13).

EMB sa vykonéva zvyCajne pod rontgenologickou
kontrolou. VSeobecne je tento sposob v porovnani s 2-D
echokardiografiou vyhodnejsi, pretoZe poskytuje lepSiu
orientaciu pre operatéra o polohe bioptdmu a mieste
biopsie (14, 15). Vykonavanie EBM pod sonografickou
kontrolou bez paralelnej rontgenologickej kontroly sa pri-
mérne pouZzivalo pri biopsii intrakardidlnych procesov.
Niektori operatéri kombinuji rontgenologickd kontrolu
so sonografickou a zlepSuju si tak kontrolu bioptému pri
vstupe do pravej komory a jeho dalSie navadzanie. Poci-
taova tomografia (CT) a magnetickéd rezonancia (MR)
srdca mozu byt prinosné u tych pacientov, u ktorych sa
plénuje biopsia. Pocitacovi tomografiu mozno pouzit na
urcenie vzdjomného uhla medzi interventrikuldrnym sep-
tom a hornou alebo dolnou dutou Zilou. Poznanie vel-
kosti tohto uhla moZe zniZit riziko netimyselnej biopsie
volnej steny pravej komory pocas vykonu pod rontgeno-
logickou kontrolou. NavySe magnetickd rezonancia srd-
ca umoznuje identifikovat tie oblasti patologického pro-
cesu v lavej alebo pravej komore, z ktorych bude odber
na stanovenie diagnozy najvypovedne;si (13, 16). Trojroz-
mernd (3D) echokardiografia moZze v budicnosti zdoko-
nalif vizualizéciu a zniZif spoliehanie sa na rontgenolo-
gickt kontrolu pocas vykonu (17).

Riziko spojené s EMB mozeme rozdelit na akdtne
a neskoré. Okamzité riziko spojené s biopsiou zahffia
perfordciou komory s tamponadou, komorové a supra-
ventrikuldrne arytmie, atrioventrikulérny blok, pneumo-
torax, punkciu centrélnych artérii, plicnu embolizaciu,
parézu nervov, venozne hematomy, poSkodenie trikuspi-
dalnaj chlopne a vytvorenie artério-vendznej fistuly
v srdci. Miera rizika zévisi od skusenosti operatéra, kli-
nického stavu pacienta, pritomnosti alebo chybania blo-
ku Tavého ramienka, miesta vstupu pri biopsii a aj
bioptéme. Pouzite dlhych puzdier, ktoré prechadzaju tri-
kuspidalnou chlopiiou, moze zniZit riziko mechanického
poSkodenia tejto chlopne bioptomom. Neskoré kompli-
kdcie biopsie zahffiajui krvacanie z miesta vstupu, posko-
denie trikuspidélnej chlopne, perikardidlnu tamponadu
a hlboku vendznu tromdzu. O komplikaciach pocas vy-
konu sa dozveddme zvycajne len z kazuistik, preto ich
presnd frekvencia nie je zndma.

Udaje o komplikécidch pri EMB st odvodené zo ska-
senosti z niekolkych centier a registrov, ktoré boli publi-
kované v literatire. Fowles a Mason (18) referovali
o pocte menej ako 1 % komplikdcii pri viac ako 4 000
biopsidch vykonanych po transplantdcii u pacientov
a pacientov s kardiomyopatiami, vratane Styroch tampo-
nad (0,14 %), trikrat vznikol pneumotorax, trikrat vznik-
la fibrilécia predsieni, jedenkrat komorové arytmia a tri
lokélne neurologické komplikacie (18). Nepublikova-
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né eurdpske udaje od Olsena, citované Fowlesom
a Masonom, (18) hovoria o celkovom pocte 1,55 % kom-
plikacii pri 3 097 biopsiach pri kardiomyopatidch. Seki-
guchi a Take (19) na zdklade celosvetového dotaznika
referuji o pocte 1,17 % komplikécii u 6 739 pacientov,
vratane 28 perforécii (0,42 %) a umrtia dvoch pacientov
(0,03 %). Deckers a spol. (20) prospektivne zaznamena-
vali komplikdcie pri 546 konzekutivnych pravokomorovych
biopsidch u pacientov s novo diagnostikovanou kardiomyo-
patiou neznamej etioldgie. Toto st najhodnovernejsie tidaje
z literatary (20); pocet komplikacii pri zavaddzani puzdier
a samotnej biopsii bol 2,7 %, respektive 3,3 % (tabulka 1).

Pocet umrti pri EMB je vysledkom perforéacie myo-
kardu a naslednej perikardidlnej tamponady (20). Zd4 sa,
Ze vys$S$im percentom komplikacii st ohrozeni pacienti so
zvySenym systolickym tlakom v pravej komore, s krva-
cavymi komplikdciami, ti, ktorym sa v malom casovom
odstupe pred biopsiou podéval heparin, alebo pacienti
s dilataciou pravej komory. Na potvrdenie perforicie
myokardu sa pouZiva echokardiografické vySetrenie a ma
sa vykonat u kazdého pacienta, u ktorého sa operatér
domnieva, Ze mohla nastat perforécia, a to aj napriek
tomu, Ze nenastal kolaps z kardidlnej priciny. Echokar-
diografické vySetrenie sa ma urobif eSte predtym, ako sa
pacientovi odstréani centralny venozny pristup, alebo ako
pacient opusti katetrizacné pracovisko. V centrach, kto-
ré vykonédvaji EMB, by mala byf okamzitd moznost rea-
lizacie perikardiocentézy alebo chirurgickej intervencie.

Proceduralne riziko mozno znizit opatrnostou
a pozornostou pri vykone. Riziko vzniku pneumotoraxu
mozno zniZif vy$Sou punkciou vena jugularis interna
a vyhnut sa supraklavikuldrnej oblasti pri jej punkcii.
U pacientov s blokom lavého ramienka moze po zavede-
ni katétra do pravej komory a po tlaku na interventriku-
larne septum nastat kompletny atrioventrikuldrny blok
(20). Ak takéto situdcia nastane, bioptém a/alebo puz-
dro musia byt odstranené a pacient moze vyzadovat do-

Tabulka 1 Riziko spojené s EMB pocas 546 odberov

Celkovo 33 komplikcii (6 %)
Zavedenie puzdra 15 (2,7 %)

12 (2 %) punkcia artérie pri lokalnom znecitliveni

2 (0,4 %) vazovagalna reakcia

1 (0,2 %) pretrvavajuce vendzne krvacanie (ronenie) po vytiahnuti puzdra
Samotnd biopsia 18 (3,3 %)

6 (1,1 %) arytmia

5 (1,0 %) poruchy vedenia vzruchu

4 (0,7 %) pravdepodobna perforacia (bolest)

3 (0,5 %) jednoznacnd perforacia (perikardiainy vypotok)

dvaja pacienti z troch s jasnou perforaciou zomreli

Udaje odvodené od Deckers a spol. (20)

Casnu kardiostimulaciu. Vzacne moze vzniknut bloka-
da trvald. Podanie lidokainu do puzdra zavedeného do
juguldrnych vén a karotid moze vyvolat Hornerov
syndrom, parézu hlasiviek a zriedkavo moze nastat
ochabnutie branice. Tieto komplikécie trvaji pocas
ucinku lidokainu, kym trvalé poSkodenie byva nasle-
dom mechanickej traumy ihlou.

Riziko EMB je ovplyvnené aj klinickym stavom pa-
cienta, skusenostou operatéra a dostupnostou zhodnote-
nia vzorky skisenym patolégom. Ak je pacient, u ktoré-
ho sa zvazuje endomyokardidlna biopsia v centre, ktoré
nemd dostupnu kvalifikovanud analyzu bioptickej vzorky,
je nevyhnutna jednoznacna uvaha o jeho transporte do
centra, kde je toto vSetko zabezpecené. NavySe pacient
s kardiogénnym Sokom alebo s nestabilnymi komorovy-
mi arytmiami mdZe vyZadovat v manazmente srdcového
zlyhavania starostlivost Specialistu, a to tak konzervativ-
nu, ako aj chirurgickd, vratane mechanickej podpory obe-
hu ¢i potenciondlnu transplantéciu srdca.

Analyza vzorky odobratej pri EMB

Odber vzorky

Vzorky tkaniva maju byt odobraté z viac ako jednej
oblasti pravej casti medzikomorového septa. Pocet vzo-
riek by mal byt 5 az 10, v zavislosti od typu vySetrenia aké
ma byt vykonané a kazda vzorka by mala mat velkost 1 —
2 mm®. So vzorkou sa musi zaobchddzaf opatrne, aby sa
minimalizovalo mnoZstvo artefaktov a treba ju premiest-
nitz bioptdmu do fixacného roztoku (10 % neutrélny for-
malin) pouzitim sterilnej ihly a nie kliestikov (21, 22).
Fix4cia by sa mala uskuto¢nit pri izbovej teplote, aby sa
predislo vzniku artefaktov z kontrakcie vzorky (23).

Klinicky dovod, pre ktory sa rozhodujeme pre EMB,
urcuje pocet odobratych vzoriek a sposob ich fixacie. Vse-
obecne plati, Ze minimélne 4 - 5 vzoriek je urcenych na
vySetrenie pod svetelnym mikroskopom, ale dalsSie mozu
byt vyhodnotené pod elektronovym mikroskopom, ak je
dovodom vySetrenia antracyklinovd kardiotoxicita (22, 24,
25). Elektrénova mikroskopia moze byt tiez prinosom pri
podozreni na ochorenia, pri ktorych dochddza k infiltrécii
tkaniva myokardu, ako je amyloidoza, poruchy uklada-
nia glykogénu, poruchy ukladania lyzozomov a niekedy
1 pri virusovych myokarditidach. Vzorky urcené na vyset-
renie elektronovou mikroskopiou st pri EMB fixované
v 4 % glutaraldehyde pri izbovej teplote (22). Jedna ale-
bo viac vzoriek mozno zmrazif na molekuldrnu analyzu,
¢i na imunofluorescenéné alebo imunohistochemické vy-
Setrenie, ktoré mdze byt potrebné pri podozreni na myo-
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karditidu, poruchy ukladania r6znych latok, pri typizécii
nadoru, klasifikdcii amyoloiddzy alebo na analyzu geno-
mu virusu (26). Vzorky myokardu mozno rychlo zamra-
zit v O.C.T. zalievacom médiu a skladovat pri — 80 °F na
imunohistochemické vySetrenie alebo ich moZno zamra-
zif tekutym dusikom na molekulovi analyzu. Okamzité
zmrazenie (tekuty dusik) je vhodné na kultiviénd, PCR
(polymerase chain reaction) a rtPCR (reverse transcrip-
tase PCR) identifikéciu virusov. Tento sposob spracova-
nia vzorky vSak nie je vhodny na Standardnu histologic-
ku pripravu vzhlfadom na artefakty sposobené fadovym
kryStalikom, nevhodny je tiez na kultiviciu kardiomyo-
cytov.

VySetrenie svetelnym mikroskopom a farbenim

Pre rutinné vySetrenie svetelnym mikroskopom sa
tkanivo ziskané pri EMB zaleje do parafinu a vykond sa
séria rezov, ktoré sa nasledne ocisluji (23). Pri podozre-
ni na myokarditidu, vicSina pracovisk patologickej ana-
tomie farbi kazdy treti prepardt hematoxylin-eozinom
a v strede dva preparaty farbenim podla Movata alebo
elastickym trichromom na vizualiziciu kolagénu a elas-
tického tkaniva. Mnohé pracoviska tiez jeden s preparatov
rutinne farbia na Zelezo u muzov a vsetkych postmeno-
pauzalnych zien bez ohladu na indikaciu vykonania EMB
(23). Farbenie kongo cervenou sa pouziva pri 10 - 15 mm
hrubych rezoch na vylicenie amyloidozy. Ostatné rezy sa
zvyCajne ponechdvaji na imunohistochemické vySetrenie.

Molekularna biologicka detekcia virusového genému

Vdaka neddvnym pokrokom v kvantitativnej
(qPCR) a kvalitativnej (tzv. nested PCR, vnorena PCR)
molekuldrnej diagnostike, dokdZzeme detekovat menej
ako 10 kopii gendmu virusovych patogénov v myokarde.
Tieto vysoko senzitivne metodiky prindSaju nielen dal-
Sie diagnostické prileZitosti, ale aj vyzvy a neistoty. Kli-
nicky dopad, tak na progndzu, ako iliecbu je v mno-
hom ovplyvneny kvalitou a §tandardizaciou danych
metdd. PCR analyza virusovych gendmov moze poskyt-
nat nespravny vysledok, ak sa vzorka tkaniva bez-
prostredne po odbere spravne netransportuje do labo-
ratdria. S cielom zabrénif poSkodeniu a kontamindcii
vzorky je nevyhnutné pouZivat sterilné inStrumentarium
a spravne zvolif skimavky, v ktorych sa odobraty mate-
ridl skladuje a transportuje. Nové fixa¢né média, ako je
napriklad tzv. RNAlater (Ambion, Austin, Texas), umoz-
fiujd vykonanie PCR a rtPCR metodik pri materiali,
ktory sa odoberie na suchy lad pri izbovej teplote bez

straty senzitivity vySetrenia v porovnani so vzorkami, kto-
ré sa po odbere zmrazia a transportujd na lade.

Pouzivanie tzv. nested PCR metodiky pocas posled-
nych dvoch desafro¢i ndm umoznilo podstatné rozSire-
nie naSich vedomosti o potenciondlnych kardiotropnych
virusoch u pacientov so ziskanym ochorenim srdca. Via-
ceré Studie u pacientov s myokarditidou alebo dilata¢nou
kardiomyopatiou (DKMP) zdokumentovali Siroké spek-
trum virusov, ktoré zahriiuje enterovirusy, adenovirusy,
parvovirus B19, cytomegalovirus, infuleza virus, RS vi-
rus, herpes simplex virus, Epstein-Barrovej virus, ludsky
herpes virus 6, HIV a virus hepatitidy C (27 - 36). Vo
komplexnej $tudii sa Bowlesovi a spol. (31) podarilo po-
mocou nested PCR ziskat a rozmnozit genetickd infor-
méciu virusov v 40 % pripadov z celkového poctu 773
vzoriek, a to predovSetkym u pacientov, ktori boli mladsi
ako 18 rokov, a ktorf mali myokarditidu (n = 624) alebo
DKMP (n = 149). Najcastejsie ziskané gendmy v tejto
Stadii patrili adenovirusom a enterovirusom (31). V dalsej
konzekutivnej analyze u dospelych pacientov s DKMP
alebo s inak nevysvetlenou globélnou alebo regiondlnou
dysfunkciou lavej komory, boli pri EMB zistené entero-
virusy, parvovirus B19, fudsky herpes virus 6, ale casto aj
viaceré genomy (34).

Specializované virologické laboratoria vykondvaju aj
tzv. real-time PCR metodiku, ktord umoznuje eSte lepsi
kvantitativny odhad mnoZstva virusovej genetickej infor-
mécie (virusovej naloze) u vicsiny kardiotropnych viru-
sov. U pacientov, u ktorych sa preukézala infekcia par-
vovirusom B19, sa ziskalo mnozstvo virusového genomu
medzi 50 az 500 000 kopii/mg (37). Zial, klinickému vyu-
zitiu real-time PCR metodiky ¢asto brani nespravny od-
ber pri loziskovych patologickych procesoch a casto aj
EMB zrealizovana neskoro po prepuknuti ochorenia.
V skutocnosti neexistuji tdaje, ktoré by hovorili
o chybéch pri odbere pred pouZitim real-time PCR, ale-
bo o vztahu medzi mnozstvom genetickej informécie vi-
rusu a klinickou progndzou pacienta.

Vysledkom opisanej skutocnosti je teda neistd senzi-
tivita vySetrenia zameraného na pritomnost genému vi-
rusov v myokarde. KedZe nie je zndme, aké mnozstvo
genetického materidlu kardiotropného virusu sa musi
dokazat, aby sme mohli klinicky akceptovat senzitivitu
vySetrenia, len pozitivny vysledok PCR potvrdi diagndzu,
kym negativny vysledok pri PCR vySetreni nevylucuje vi-
rusovu etiologiu ochorenia. Kedze existuje mnoho nejas-
nosti v metodikach a interpretacii vysledkov v centrach,
ktoré nemaju skdsenosti s tymito vySetreniami, pracovna
skupina neodportca vykondvanie virusovej diagnostiky
zo vzoriek z EMB mimo centier s rozsiahlej$imi skise-
nostami s detekciou virusového gendmu.
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Kedy vykonat EMB?

VicSina publikdcii o pouziti EMB je dostupné len
prostrednictvom mnohonasobného prehladévania litera-
tury cez jednotlivé Specifické patologické jednotky, ako
je lymfocytovad myokarditida ¢i obrovskobunkova myo-
karditida (GCM). Pracovné skupina povazuje za hlavni
prekazku v klinickej aplikdcii tychto udajov skutocnost,
ze rozhodnutie zrealizovat EMB sa uskutocCiiuje na za-
klade klinického obrazu a nie predpokladanej patologic-
kej diagndzy, ktora je zndma az po vykonani EMB. S cie-
fom vytvorit sibor praktickych klinickych odporicanti,
¢lenovia pracovnej skupiny po anylyze publikicii zame-
ranych na patologickd podstatu ochoreni, pri ktorych sa
uskutocnila EMB, vybrali a spracovali prezentované kli-
nické scendre. Jedine¢nym vysledkom tohto usilia je si-
bor jasnych klinickych scenérov, na zdklade ktorych sa
mozno v praxi rozhodnuf pre realiziciu EMB.

Jednym z jednoznacnych zaverov ¢lenov komisie je sku-
tocnost, Ze EMB nebyva pri diagnostike ochorenti srdca bez-
ne indikovand. V tomto smere sa vysledky prezentovaného
odborného stanoviska zhoduju so stanoviskom pre biopsie
v aktudlnych odporicaniach AHA/ACC pre diagnostiku
a liecbu chronického srdcového zlyhavania u dospelych (38),
a zhoduju sa s praktickymi odporticaniami pre srdcové zly-

Tabulka 2 Postavenie EMB v 14 klinickych scenaroch

havanie HFSA (39) a odportcaniami pre srdcové zlyhava-
nie ESC (40). Existuju vsak Specifické klinické situécie, pri
ktorych sa vysledky EMB rozhodujtice pre urcenie progné-
zy a riadenie lieCby. Prezentované odborné stanovisko tiez
hodnoti indikécie pre EMB aj pre iné ako nevysvetlitelné
kardiomyopatie. KedZe neexistuji randomizované, kontro-
lované Studie o prinose EMB, odporticania tejto pracovne;j
skupiny vychadzajii zo série kazuistik a ndzorov expertov, tak
ako je to uvedené v tabulke 2.

Definicie zékladnych terminov vo vztahu k nasle-
dovnym klinickym scendrom boli vytvorené tak, aby ob-
jastovali interpretaciu odporucani komisie. Nevysvetli-
telné srdcové zlyhdvanie definuje klinicka situéciu, kedy
sa uskutocnili zodpovedajtice vySetrenia na vylicenie bez-
nych foriem kardiomyopatie, avsak tieto diagnozu neod-
halili. Medzi tieto vySetrenia zvyCajne patria EKG, RTG
hrudnika, echokardiografické vySetrenie na identifikdciu
chlopriovej chyby, vyvojovej anomalie, ale aj perikardial-
nych pri¢in srdcového zlyhavania a koronarografia za
tucelom zistenia korondrnej choroby. DalSimi vySetrenia-
miv zavislosti od klinického stavu mozu byt CT alebo MR.
V tomto dokumente sa teminom ,komorova arytmia“
oznacuje fibrildcia komdr alebo pretrvavajica a ne-
pretrvavajica komorova tachykardia, zvy¢ajne spojena so
zhorSenim hemodynamickych parametrov.

Cislo scenara  Klinicky scenar

Trieda odportcania Stuperi dokazu

(I, 11, 1'b, 1 (A, B, C)
1 Novo zistené srdcové zlyhavanie v trvani menej ako 2 tyZdne, ktoré je spojené s normalnou

velkostou alebo dilataciou lavej komory, a ktoré je spojené s hemodynamickymi zmenami | B
2 Novo diagnostikované srdcové zlyhavanie, ktoré trva viac ako 2 tyzdne a menej ako 3 mesiace

a je spojené s dilataciou favej komory a novo vzniknutymi komorovymi arytmiami, atrioventrikularnou

blokadou 2. stupria, typ Mobitz II, atrioventrikularnou blokadou 3. stupnia, alebo doSlo k zlyhaniu

odpovede na konven¢nd liecbu v priebehu 1 — 2 tyZdiiov B
3 Neobjasnené srdcové zlyhavanie, ktoré trva viac ako 3 mesiace, ktoré je spojené s dilataciou lavej

komory a novo vzniknutymi komorovymi arytmiami, AV blokom 2. stupiia typ Mobitz Il alebo

s AV blokom 3. stupna, alebo pri zlyhavani konvencnej lieCby podavanej pocas 1 — 2 tyZdiov llaC
4 Neobjasnené srdcové zlyhavanie, ktoré je sprevadzané rozne dlho trvajucou DKMP, pri ktorej

je podozrenie na alergickd reakciu v spojeni s eozinofiliou Ila C
5 Neobjasnené srdcové zlyhavanie pri podozreni na antracyklinova kardiomyopatiu Ila C
6 Srdcové zlyhavanie spojené s neobjasnenou restrikénou kardiomyopatiou Ila C
7 Podozrenie na nador srdca s vynimkou typickych myxémov Ila C
8 Nejasna kardiomyopatia u deti Ila C
9 Nejasné novo vzniknuté srdcové zlyhavanie, ktoré trva 2 tyZdne az 3 mesiace a je spojené

s dilataciou lavej komory, bez novych komorovych arytmii alebo s AV blokom 2. stupia

typ Mobitz Il alebo 3. stupia, ktoré reaguje na konvencna lieCbu v priebehu 1 — 2 tyZdiov b B
10 Nejasné srdcové zlyhavanie, ktoré trva viac ako 3 mesiace a je spojené s dilataciou lavej komory,

bez novych komorovych arytmii alebo s AV blokom 2. stupfia typ Mobitz Il alebo 3. stupnia,

ktoré reaguje na konvencnu liecbu v priebehu 1 — 2 tyZdriov b C
11 Srdcové zlyhavanie, ktoré je spojené s nevysvetlenou HKMP b C
12 Podozrenie na ARVD/C b C
13 Nejasna etiologia komorovych arytmii b C
14 Neobjasnena fibrilacia predsieni 1l C
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Klinicky scenar 1

EMB ma byf vykonané pri neobjasnenom novo zis-
tenom srdcovom zlyhdvani v trvani menej ako dva tyZdne,
ktoré sa spaja s normélnou velkostou alebo s dilataciou
Tavej komory, a ktoré sa spaja s poruchami hemodyna-
miky. Trieda odporicania I, stupen dokazu B.

Tak dospeli, ako aj pediatricki pacienti, u ktorych
doslo k ndhlemu vzniku zévazného zlyhdvania lavej ko-
mory pocas dvoch tyzdiiov v nadvéznosti na zjavné viru-
sové ochorenie a ktori maju typickud lymfocytovi myo-
karditidu pri EMB, maju velmi dobrd prognézu (41, 42).
Tito pacienti si Casto v kardiogénnom Soku a vyzaduju
inotropnu lie¢bu alebo mechanickd podporu obehu. Lava
komora je velakrdt zhrubnutd, ale nie dilatovand
a ejekcnd frakcia (EF) je vyznamne znizend (43). Tento
typ pacientov, ktori maju lymfocytovi myokarditidu pri
EMB su zriedkavi a mélo zastipeni v klinickych $tudiach,
ktoré sa tykaju akutnych myokarditid a kardiomyopatii
(44, 45). Preto jestvuje velmi médlo udajov o imuno-
supresivnej liecbe fulminantnej myokarditidy v dospelej
populécii a vyhodnoteni u¢innosti a bezpec¢nosti intrave-
ndznych imunoglobulinov a kortikosteroidov pri tejto
diagnoze. Avsak, ak sa vylicia iné priciny srdcového zly-
havania (ako napriklad korondrna choroba), EBM moze
poskytnit unikdtnu prognostickd informdciu a zéroven
vylici iné klinicky podstatne zavaznejSie ochorenia.

GCM a nekrotizujiica eozinofilovd myokarditida
moZu mat fulminantny klinicky priebeh, ktory je vSak
odli$ny od fulminantnej lymfocytovej myokarditidy a obe
ochorenia maji nepriaznivi prognozu (46). Nekrotizu-
juca eozinofilovd myokarditida je vzacna klinickd jednot-
ka, zndma len z malych stborov a kazuistik. Progndza je
zl4 a vo vacSie pripadov sa zisti az pri pitve (47). Tito
formu ochorenia srdca spojenu s eozinofiliou charakte-
rizuje akutny zaciatok ochorenia a velmi rychla progre-
sia hemodynamickych zmien. Histologicky je nekrotizu-
juca eozinofilova myokarditida charakteristické difiznym
zapalovym infiltrdtom, v ktorom dominuji eozinofily a je
spojend s rozsiahlou nekrézou myocytov (48). Nekroti-
zujica eozinofilovd myokarditida sa odliSuje od typickej
hypersenzitivnej myokarditidy (HSM) v tom, Ze 1ézie st
pritomné viac difizne nez perivaskuldrne alebo intersti-
cidlne a dominuje nekréza myocytov. Histologickd dia-
gnoza na zdklade EMB meni prognézu a moze viest ku
imunosupresivnej liecbe.

Lie¢ba kombinaciou imunosupresivnych liekov sa
spdja s lepSim prezivanim pri GSM a nekrotizujtcej eo-
zinofilovej myokarditide (46, 49). Senzitivita EMB pre
lymfocytovi myokarditidu je rozna a zdvisi od trvania
ochorenia. U pacientov, ktory maji symptomy ochore-

nia menej ako $tyri tyzdne, az 89 % moze mat lymfocyto-
vi myokarditidu (50), ale vS§eobecne zachyt je nizsi, a to
medzi 10 % - 35 % v zévislosti od pouzitého ,zlatého
Standardu® (1, 51). V kontraste s uvedenym je senzitivita
EMB pri GSM, a to 80 % — 85 % u pacientov, ktori na-
sledne zomreli alebo podstipili transplantaciu (52). Pri
o¢akdvanom implantovani podporného systému lavej
komory, patolégom potvrdena diagn6za GSM moze viest
k pouzitiu biventrikuldrnej podpory, kedze tu jestvuje
pravdepodobnost progresivneho zlyhania pravej komo-
ry. Takze EMB moze poskytnut jedinecnt a zmysluplnt
informdciu a mala by sa vykonat ak nastane novo vznik-
nuté, neobjasnené zlyhavanie srdca, ktoré trvd menej ako
dva tyZdne a je spojené s normélnou velkostou alebo s di-
lataciou favej komory spojenou so zhorSenim hemodyna-
mickych parametrov.

Klinicky scenar 2

EMB by sa mala vykonat pri novo diagnostikovanom
srdcovom zlyhéavani, ktoré trva viac ako dva tyZdne
a menej ako tri mesiace a sa spdja s dilataciou lavej ko-
mory a novo vzniknutymi komorovymi arytmiami, atrio-
ventrikularnym blokom 2. stupna, typ Mobitz II, atrio-
ventrikuldrnym blokom 3. stupna, alebo ak doSlo
k zlyhaniu odpovede na konvencnii liecbu v priebehu jed-
ného az dvoch tyzdnov. Trieda odporicania I, stupen do-
kazu B.

Hoci vécsina pripadov akitnej DKMP je relativne
mierna a upravi sa s minimom krétkotrvajicich nésled-
kov, niektoré znaky a symptomy predpovedaji GCM,
ochorenie s priemernym preZivanim bez transplantacie
len 5,5 mesiaca (46). GCM sa spéja s celou Skdlou autoi-
munitnych ochoreni, tymémom (53) a liekovou hyper-
senzitivitou (54). V klinickom néleze je v 15 % pripadov
pritomnd komorova tachykardia, kompletny atrioventri-
kularny blok v 5 % a akitny koronarny syndrom v 6 %
pripadov - teda Castejsie ako byva typické pre nezapalo-
vé DKMP. V néslednom sledovani sa u 29 % pacientov
s GCM vyvinula komorové tachykardia av 15 % atrio-
ventrikuldrny blok (v 8 % kompletnd) (55). Takze klinic-
kym podozrenim na GCM a neodkladni EMB je spoje-
nie autoimunitnych ochoreni alebo tymomu, zlyhdvania
konvencnej liecby a pritomnost kompletného atrioven-
trikularneho bloku alebo komorovej tachykardie.

Pacienti s akdatnym srdcovym zlyhdvanim v dosledku
GCM maju dobrt odpoved na transplantaciu srdca. Al-
ternativna liecba kombindciou imunosupresiv moze
v porovnani s pacientmi bez tejto liecby zlepsit preziva-
nie aj bez transplantacie srdca. Pacienti bez imunosupre-
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sivnej liecby maji medidn prezivania (bez transplanta-
cie) 3,0 mesiaca, kym pacienti lieceni imunosupresiou na
zéklade cyklosporinu maji medidn prezivania 12,3 me-
siaca (p = 0,003). Takze diagnéza GCM ovplyvni prog-
nozu a liecbu. Porovnanie prezivania pacientov v multi-
centrickom Giant Cell Myocarditis Registry a tych, ktori
boli zaradeni v Myocarditis Treatment Trial (Ilymfocyto-
va myokarditida) preukdzalo, Ze pacienti s GCM maju
vyznamne horSiu progndzu. Pocas Styroch rokov prezilo
bez transplantécie len 11 % pacientovs GCM v porovnani
so 44 % pacientov s lymfocytovou myokarditidou.

Na ziklade tychto informécii pracovnd skupina od-
portca vykonanie EMB ak nastane neobjasnené, novo
vzniknuté srdcové zlyhavanie v trvani od dvoch tyzdiov
do troch mesiacov, ktoré sa spaja s dilatéciou lavej ko-
mory a novo vzniknutymi komorovymi arytmiami, atrio-
ventrikuldrnym blokom 2. stupnia typ Mobitz II alebo
s atrioventrikularnym blokom 3. stupria, alebo pri zIyha-
vani konvencne;j liecby podavanej pocas jedného az dvoch
tyzdnov.

Klinicky scenar 3

EMB je odovodnena pri neobjasnenom srdcovom zly-
havani, ktoré trva viac ako tri mesiace, ktoré sa spaja
s dilataciou lavej komory a novo vzniknutymi komoro-
vymi arytmiami, atrioventrikularnym blokom 2. stupna
typ Mobitz I alebo s atrioventrikularnym blokom 3. stup-
na, alebo pri zlyhavani konvencnej liecby podavanej po-
cas jedného az dvoch tyzdnov. Trieda odporicania II a,
stupen dokazu C.

Pacienti s neobjasnenym srdcovym zlyhdvanim, kto-
ré trva viac ako tri mesiace, ktoré sa spdja s dilataciou
favej komory a novo vzniknutymi komorovymi arytmia-
mi, atrioventrikuldrnym blokom 2. alebo 3. stupiia, alebo
pri zlyhdvani konvencnej liecby podavanej pocas jedné-
ho az dvoch tyzdnov maja zvy$ené riziko vzniku sarkoi-
dézy srdca alebo idiopatickej granulomatdznej myokar-
ditidy. Sarkoiddza srdca je pritomna u priblizne 25 %
pacientov so systémovou sarkoidézou (56), ale sympto-
my, ktoré zodpovedaju sarkoiddze srdca, ma len 5 % pa-
cientov (55, 57) a az 50 % pacientov s granulomatdznou
infiltrdciou srdca nema pritomné extrakardidlne prizna-
ky ochorenia. Pacientov so sarkoid6zou srdca mozno nie-
kedy odlisit od tych, ktori maji DKMP vdaka vysokému
pomeru vyskytu atrioventrikularneho bloku (8 % vs.
67 %) a komorovymi arytmiami (29 %) (58 - 61). Pomer
komorovych tachykardii a atrioventrikuldrnych blokov je
teda podobny pri sarkoidéze srdca ako je to pri GCM,
ale sarkoiddza mé vSeobecne Castejsie chronicky priebeh.

Histologicky sarkoid6za pozostdva z nekazeifi-
kovanych granulémov s fibrozou, s malo zastipenymi eo-
zinofilmi a minimélnou nekrézou myocytov (62). V Studii,
ktora zahrfiovala 26 pacientov, u ktorych bolo vysoké po-
dozrenie na sarkoidozu srdca na zdklade klinickych dia-
gnostickych kritérii pre sarkoidozu, EKG abnormality, ale-
bo neinvazivneho zobrazenia (63), sa dokazali
nekazeifikované granulémy len u 19,2 % pacientov, ¢o
potvrdilo predchddzajice spravy, ze senzitivita EMB pre
sarkoidozu je 20 — 30 % (64). Takze heterogénna distriba-
cia lozisk sarkoidézy v myokarde moze viest k chybe pri
odbere a tak ku zniZeniu diagnostického prinosu EMB.
U pacientov s biopticky dokézanou plicnou sarkoidozou
sa na dokaz pritomnosti a lokalizcie aktivity ochorenia
v srdci pouzila MR srdca (65). I ked je diagnosticky prinos
EMB pri kardiélnej sarkoidoze nizky, histologické odlise-
nie medzi sarkoidézou a GCM (pri oboch ochoreniach st
pritomné obrovské bunky) je doleZité pre terapeutické roz-
hodnutie a pre prognozu. Pomer medzi prezivanim bez
transplantacie pocas prvého roku je vyznamne horsi
u pacientov, u ktorych bola EMB diagnostikovand idiopa-
ticki GCM v porovnani s pacientmi so sarkoidézou srdca
(21,9 % vs. 69,8 %, p < 0,0001) (61). Jednotlivé publikacie
sa odliSuju v informdcii, ¢i je pomer prezivania pri sarkoi-
doze srdca podobny alebo horsi ako pri DKMP (1, 58, 66).

Pri sarkoidoze méZeme dosiahnut odpoved na liecbu
kortikoidmi. V retrospektivnej Stadii bolo preZivanie lep-
Sie u tych, ktorym sa podavali kortikosteroidy, ako u tych
pacientov, ktori dostavali Standardni starostlivost (64 %
vs. 40 %, p = 0,048) (67). Malé subory a kazuistiky tiez
poukadzali na fakt, Ze kortikosteroidy mozu zlepsit klinicky
stav ochorenia a funkciu komory, a to predovsetkym vte-
dy, ak sa podavaju vo v€asnych Stadidch ochorenia, aj ked
ich benefit na komorové arytmie je uz menej jasny (64, 68,
69). Implantabilné kardiovertery defibrilatory mozu byt
ucinné pri liecbe arytmie u pacientov s komorovou aryt-
miou pri sarkoiddze (70, 71). Pouzitie steroidov, pri uz roz-
siahlej fibroze lavej komory, pravdepodobne prindsa len
maly benefit. Takze EBM je odovodnend pri neobjasne-
nom srdcovom zlyhavani, ktoré trvd viac ako tri mesiace,
ktoré sa spéja s dilataciou lavej komory a novo vzniknuty-
mi komorovymi arytmiami, atrioventrikuldrnym blokom 2.
stupnia typ Mobitz II alebo s atrioventrikularnym blokom
3. stupria, alebo pri zlyhani konvencnej liecby poddvane;
pocas jedného az dvoch tyzdiov.

Klinicky scenar 4

EMB je odévodnena pri neobjasnenom srdcovom zly-
havani, ktoré je sprevadzané rozne dlho trvajicou DKMP,
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pri ktorej je podozrenie na alergicku reakciu v spojeni
s eozinofiliou. Trieda odporiicania II a, stupen dokazu C.

HSM je vzacna porucha so Sirokym spektrom klinic-
kych prejavov, ktoré zahffiaji néhlu srdcovi smrt, rychlo
progredujtice srdcové zlyhavanie alebo chronicky priebeh
DKMP. Klinickou napovedou, ktord sa uvadza pri niekto-
rych kazuistikach, byva ra$, horicka a eozinofilia. Spravi-
dla je pritomny savis s neddvnym zacatim farmakoterapie
alebo s pouzitim kombin4cie liekov (72). EKG je €asto
abnormalne, s neSpecifickymi zmenami ST segmentu, ale-
bo s obrazom infarktu myokardu, ako je to aj pri inych for-
mach akutnej myokarditidy. Prevalencia klinicky nemej
HSM v srdciach odobratych pri transplantacii je od 2,4 %
po 7 % (73) a byva spajand s poddvanim dobutaminu (74).

Vcasné podozrenie a rozpoznanie HSM moze viest
k ukonceniu podévania vyvoldvajiicej medikécie a k zacatiu
vysoko davkovanej kortikoterapie. Hlavnym histologickym
nalezom pri HSM je intersticialny infiltrat s mnoZstvom
eozinofilov s minimédlnou nekrézou myocytov. KedZe aj
GCM, granulomatdzna myokarditida alebo nekrotizujtica
eozinofilnd myokarditida sa mozu prejavit liekovou hyper-
senzitivitou (54), mozno ich odliSit od beznych foriem HSM
len prostrednictvom EMB.

Eozinofilnd moykarditida spojend s hypereozinofilnym
syndrémom je formou eozinofilnej myokarditidy, ktora sa
v typickom pripade vyvija pocas tyZzdilov aZ mesiacov.
V klinickom obraze nachddzame spravidla prejavy oboj-
stranného srdcového zlyhdvania, arytmie mozu sposobit
nahlu srdcovi smrt. Hypereozinofilia zvy¢ajne predchadza
alebo sprevadza zaciatok kardidlnych symptomov, ale eo-
zinofilia moze byt aj oneskorend (75). Eozinofilnd myo-
karditida sa moZze tieZ objavif pri malignom ochoreni ale-
bo parainfekéne a pri véasnom vyvoji endokardidlne;j
fibrézy. Kedze EMB dokaze odliSit HSM od GCM alebo
od nekrotizujucej eozinofilnej myokarditidy, je EMB odo-
vodnena pri neobjasnenom srdcovom zlyhdvani, ktoré je
sprevadzané rozne dlho trvajicou DKMP, pri ktorej je po-
dozrenie na alergicku reakciu v spojeni s eozinofiliou.

Klinicky scenar 5

EMB je odovodnena pri neobjasnenom srdcovom zly-
havani pri podozreni na antracyklinovii kardiomopatiu.
Trieda odporicania II a, stupen dokazu C.

Niektoré chemoterapeutikd, predovSetkym antra-
cykliny, st kardiotoxické, a to predovsetkym vo vysokych
kumulativnych dévkach. Hoci vieme monitorovat kardio-
toxicitu viacerymi spdsobmi, vratane echokardiografické-
ho a radionuklidového angiografického urcenia ejekéne;j
frakcie, frakéného skratenia alebo parametrami diasto-

lickej dysfunkcie, tieto sposoby sa vSeobecne povazuju za
schopné detekovat skor pokrocilejSie neZ vcasné $tadia
kardiotoxicity. Jednako vSak su tieto techniky neinvaziv-
ne, a preto Siroko pouzivané v rutinnej klinickej praxi.
EMB sa napriek tomu, Ze ide o invazivnu metodiku, po-
vazuje za najsenzitivnejsi a Specificky prostriedok urce-
nia kardiotoxicity.

Vyhodnotenie bioptickych vzoriek pri antracyklinmi
spdsobenej kardiomyopatii elektronovou mikroskopiou
dokazuje charakteristické zmeny, ktoré zahfniaja rozsiahlu
stratu zvizkov myofibril, Iyzu svalovych vlaken, deforma-
ciu a poSkodenie Z-linii, poSkodenie mitochondrii a in-
tramyocytovu vakuolizdciu (76). Na urcenie toxicity
jestvuje klasifikdcia, ktord je zaloZend na percente bu-
niek v bioptickej vzorke, ktoré st postihnuté toxicitou,
a kde stupeni 1 znamend, Ze je postihnutych menej ako
5 % buniek a pri stupni 3 je zmenami postihnutych viac
ako 35 % buniek (76, 77).

V¢asné sledovanie toxicity u rizikovych pacientov pou-
zitim EMB, spolu so sledovanim hemodynamickych para-
metrov, zniZilo pocet doxorubicinom navodeného srdcové-
hozlyhévania, v porovnanis monitorovanim bez invazivneho
sledovania (78). Zistila sa dobra korelacia medzi kumulativ-
nou davkou adriamycinu a stupfiom zmien pri EMB (hoci
koreldcia medzi stupfiom zmien v biopsii a ejekénou frak-
ciou bola slabd) (79). V stibore pacientov s bioptickym stup-
fiom > 1,5, mali pacienti pri pokracovani terapie > 20 %
Sancu vzniku srdcového zlyhévania (80). Vdaka schopnosti
EMB zistif v¢asné $tadid kardiotoxicity, rovnako ako aj vda-
ka jej senzitivite a Specificite, EMB sa pouzila v Stadidch,
v ktorych sa podédvali nové chemoterapeutika a liecebné
schémy (81 — 84). Hranica rozhodnutia na vykonanie EMB
moze byt posunuté pri predchadzajicom pouziti sprievod-
nej liecby, ktord potenciuje antracyklinmi indukovanu kar-
diomyopatiu, ako je radidcia, herceptin a cyklofosfamid.

Pokial vezmeme do tvahy invazivny charakter EMB,
tato je u pacientov liecenych chemoterapiou idedlnou
v situdcidch, kedy treba rozhodntit o pricine kardialnej dys-
funkcie (76) a rovnako tak v situdciach, kedy treba rozhod-
nut o vy$Sej davke, nez je bezny horny limit, ktory sa pova-
Zuje za potrebny a v klinickych $tudiach, ktoré skimaju
kardiotoxicitu novych lieciv a liecebnych rezimov (85, 86).

Klinicky scenar 6

EMB je odévodnena pri srdcovom zlyhdvani spoje-
nom s neobjasnenou restrikénou kardiomyopatiou. Trie-
da odporucania II a, stupen dokazu C.

Z troch hlavnych funkénych typov kardiomyopatii (di-
latacnd, hypertrofickd, restrik¢nd) je restrikéné kardiomyo-
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patia najmenej Castou formou u dospelych i u deti. V ty-
pickom pripade sa prejavuje symptomami srdcového zlyhé-
vania a echokardiograficky nachddzame normalny alebo
zniZeny objem obidvoch komor, zvécSenie obidvoch pred-
sieni, normalnu alebo len minimélne zvy$ent hrtibku stien,
bez pritomnosti chloptiove] chyby alebo s normélnou, alebo
takmer normdlnou systolickou funkciou s porusenym dia-
stolickym plnenim, napriklad charakteru restrikénej fyzio-
l6gie. Ako je uvedené v tabulke 3, tento typ kardiomyopa-
tie bol v minulosti rozdeleny na neinfiltrativne procesy,
infiltrativne poruchy a poruchy ukladania, ktoré vedu
k typickym abnormalitdm v plneni komor, rovnako tak ako
aj endomyokardialne ochorenia, ktoré majui velmi podobnu
klinicki manifestaciu (87). Takze do restrikénej kardiomyo-
patie moze vyustif rozne mnozstvo patologickych procesov,
hoci priina Casto zostava nejasnd. Vyznamnejsia je ale sku-
tocnost, Ze klinické a hemodynamické charakteristiky vacsi-
ny typov restrikénej kardiomyopatie mozu pripominat cha-
rakteristiky konstriktivnej perikarditidy (88, 89). EMB
v kombin4cii ¢i uz s CT alebo MR m6Ze pomahat pri odli-
Sen{ tychto dvoch klinickych jednotiek — restrikénej kardio-
myopatie a konstriktivnej perikarditidy. EMB moze odhalit
tak Specificku infiltrativnu poruchu, ako je napriklad amylo-

Tabulka 3 Klasifikacia jednotlivych typov restrikénej KMP podla je
pricin

Myokardialne
Neinfiltrativne
Idiopaticka KMP*
Familidrna KMP
Hypertroficka KMP
Sklerodermia
Pseudoxanthoma elasticum
Diabetickd KMP
Infiltrativne
Amyloidoza
Sarkoiddza
Gaucherova choroba
Hurtleyova choroba
Infiltrdcia tukom
Poruchy ukladania
Hemochromatoza
Fabryho choroba
Poruchy ukladania glykogénu
Endomyokardidlne
Endomyokardialna fibréza*
Hypereozinofilny syndrom
Karcinoid srdca
Metastazy inych nadorov
Radiacia*
Toxicky ucinok antracyklinu*
Lieky spdsobujuce fibroznu endokarditidu (serotonin, metylsergid,
ergotamin, lieky obsahuijuce ortut, bisulfan)

*V/ Klinickej praxi ide o CastejSie priiny v porovnani s ostatnymi.
Upravené podla Kusshwaha a spol. (87) s dovolenim Massachusetts
Medical Society, 1997

iddza alebo hemochromat6za, alebo myokardilnu fibrézu
a hypertrofiu myocytov zodpovedajicu idiopatickej restrikc-
nej kardiomyopatii. Ak vSak je CT alebo MR vySetrenim
popisané zhrubnutie perikardu a fyzioldgia sa zhoduje
s konstriktivnou perikarditidou, nie je EMB vécSinou po-
trebnd. Vzhladom na frekvenciu liecitelnych porich, EMB
je oddvodnend pri srdcovom zlyhdvani spojenom
s neobjasnenou restrikénou kardiomyopatiou.

Klinicky scenar 7

EMB je oddvodnena pri podozreni na nador srdca
s vynimkou typickych myxémov. Trieda odportcania II
a, stupen dokazu C.

Existuje niekolko desiatok kazuistik a jeden maly su-
bor, kedy sa EMB pouzila na histologicku diagnostiku
nadoru srdca (14, 90 — 106). Pocas poslednej dekady sa
biopsia vykondvala pomocou transezofagealnej echokar-
diografie (TEE). Lézie sa odoberali zo vsetkych Styroch
dutin srdca, hoci vo vacSine pripadov boli opisané odbery
z pravostrannych srdcovych oddielov. Biopsiou bol dia-
gnostikovany primérny lymfom srdca, non-Hodgkinov
lymfom, kardidlny sarkom, karcindm krcka maternice,
melanom, hepatocelularny karciném, pliicny mikrocytom,
pri¢om najcastejsie popisovanym nadorom byva lymfém.
U vécSiny nddorov iSlo o podozrenie, hoci bolo opisanych
aj niekolko pripadov, kedy sa nador zistil nahodne pri
biopsii indikovanej z inej pri¢iny. Aktudlny prinos EMB
pri podozreni na nadory srdca nie je mozné presne defi-
novat, pretoZze mnozstvo nediagnostickych a nepubli-
kovanych vykonov nebolo mozné nikdy zistit. Podobne je
to s po¢tom komplikdcii pri takychto odberoch, hoci
v Ziadnej publikovanej préci, kedy sa EMB pouzila pri
diagnostike nddoru srdca, nebola opisand zavaznd kom-
plikacia. KedZe myx6my v pravom srdci moZzu pri odbere
embolizovat do plic, EMB nie je zvy¢ajne potrebnd, ak
ich lokalizdcia je typickd pri neinvazivnom zobrazeni.

Takze EMB je opodstatnenym vykonom pri podozre-
ni na nador srdca, ak: 1. Diagnézu nie je mozné stanovit
prostrednictvom neinvazivnych vySetreni (ako je MR srd-
ca) alebo menej invazivnymi (nekardidlnmi) biopsiami.
2. Histologicka diagnostika rozhodne o sposobe liecby.
3. Je vysoka pravdepodobnost tispeSnej biopsie. 4. Vykon
uskutocnil skuseny operatér. Vykon sa odportica vyko-
nat pod kontrolou TEE alebo MR.

Klinicky scenar 8

EMB je odévodnena pri nejasnej kardiomyopatii
u deti. Trieda odporicania II a, stupen dokazu C.
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Tak ako u dospelych, aj u deti st hlavnymi indikdcia-
mi EMB fulminantné alebo akutne nevysvetlitelné srdco-
vé zlyhdvanie, sledovanie a hodnotenie rejekcie po trans-
plantdcii, nejasné arytmie a idiopatické formy DKMP.
Vzacne podstupuji EMB pacienti s inou formou kardio-
moypatie, vratane arytmogénnej dysplazie favej komory/
kardiomyopatie (ARVD/C), s restrikénou kardiomyopa-
tiou a s hypertrofickou kardiomyopatiou (HKMP).
V takmer vsetkych pripadoch sa biopsie odobrali z pravej
komory pod sedéciou alebo v anestéze (107). Publikované
skisenostis EMBu deti st tvorené kazuistikami a stibormi,
a preto su odporucania tejto pracovnej skupiny zalozené
na nazore expertov.

VicSina pripadov myokarditidy u deti je spdsobena
virusovou infekciou, ma akitny zaciatok a manifestuje sa
srdcovym zlyhdvanim, kardiovaskularne podmienenym
kolapsom alebo nevysvetlitelnou arytmiou (spravidla ko-
morovou tachykardiou) (107, 108), alebo poruchou ve-
denia vzruchov (typicky atrioventrikularny blok). Histo-
logicky obraz je podobny tomu, s akym sa stretdvame
u dospelych, i ked sa zda byt Specificky pre jednotlivé vi-
rusy. Napriklad pri enterovirusoch a rovnako tak coxsac-
kie virusoch je konStantne spojeny s klasickym histolo-
gickym obrazom myokarditidy, kym pri adenovirusoch je
vo vacsine pripadov pritomny histologicky obraz hranic-
nej myokarditidy. Parvovirus, EBV a CMV vytvaraju va-
riabilny histologicky obraz (31, 109).

Vysledky u malych deti (mladsich ako jeden rok)
s myokarditidou sa zdaju byt horSie ako deti starSich a st
tieZ ovplyvnené virusovym patogénom, pricom najhorsiu
prognézu maji adenovirusové infekcie (31). Spektrum
vyvoldvajucich virusov sa pocas poslednych dekdd zme-
nilo. V 80. rokoch minulého storocia dominovali coxac-
kievirusy, ktoré nasledne v 90. rokoch vystriedali adeno-
virusy a v sicasnosti dominuje parvovirus B19. Podobné
udaje st aj od deti po transplantacii srdca. Shirali a spol.
(110) preukazali, ze deti s PCR ddkazom adenovirusov
pri EMB maju pétro¢né prezivanie 66 %, kym PCR ne-
gativna skupina pacientov ma patrocné prezivanie 95 %.
Stanovisko pracovnej skupiny je, Ze vykonévanie EMB je
oddvodnené pri nejasnej kardiomyopatii u deti (trieda
odportcania II a, stupent dokazu C).

Klinicky scenar 9

EMB prichadza do tivahy pri nejasnom, novo vznik-
nutom srdcovom zlyhdvani, ktoré trva dva tyZdne aZ tri
mesiace a spaja sa s dilataciou lavej komory, bez novych
komorovych arytmii alebo s atrioventrikularnym blokom
2. stupna typ Mobitz II alebo 3. stupna, ktoré reaguje na

konvencnii liecbu v priebehu jedného az dvoch tyzdnov.
Trieda odporucania II b, stupen dokazu B.

Prinos EMB u pacientovs DKMPv trvani dva tyzdne
az tri mesiace je menej isty ako u pacientov s menej ako
dvojtyzdiiovou symptomatoldgiou, pretoze vicSina pa-
cientov s nekomplikovanou akdtnou idiopatickou kardio-
myopatiou sa zlepsi pri Standardne;j liecbe srdcového zly-
hévania. NavySe viacero $tudii preukdzalo zna¢nu
variabilnost v incidencii lymfocytovej myokarditidy, kto-
rd potvrdil patolog (0 % - 63 %) (111). Toto rozpitie
mozno vysvetlit rdznorodostou sledovanych populécii pa-
cientov, chybnym odberom biopsie a variabilnou patolo-
gickou interpretdciou. V pripadoch, kedy je EMB pozi-
tivna, najcastejsie diagnostikovanou myokarditidou je
lymfocytovd myokarditida. Stidie s vysokym zastipenim
lymfocytove] myokarditidy dokédzanej biopsiou zahfnali
viac pacientov s akitnym srdcovym zlyhdvanim, ktorého
symptomy trvali najviac jeden mesiac (50), ako pacien-
tov so symptodmami v trvani niekolko mesiacov ¢i rokov.

Chybanie jednotnej definicie na diagnostikovanie
lymfocytovej myokarditidy pri EMB prispieva tiez k vysSie
uvedenej heterogénnosti. Oficidlne kritérid, oznac¢ené ako
Dallaské kritérid, boli stanovené v roku 1986 (112)
a pouzité v $tadii Myocarditis Treatment Trial, ktora
sponzoroval National Heart, Lung, and Blood Institute
(44). Dallaské kritéria vSak boli spochybnené ako ,,zlaty
Standard“ pre diagnostiku myokarditidy, vzhfadom na
chyby pri odbere, rozlicné vyhodnotenie histologického
nalezu jednotlivymi vySetrujicimi a nedostatonou kore-
laciou Dallaskych kritérii myokarditidy s pritomnostou ge-
nému virusov v tkanive srdca (113).

Prognéza sa podla vysledkov EMB odliSuje. Riziko
umrtia alebo transplantécie srdca pri lymfocytovej myo-
karditide so symptdmami pri trvani viac ako dva tyzdne
a chybani jasnych prodrémov virusovej infekcie je vysSie,
ako pri fulminantnej lymfocytovej myokarditide opisane;j
v klinickom scenéri 1; hoci pritomnost lymfocytovej myo-
karditidy pri EMB pri tomto klinickom obraze vzécne
ovplyvni lie¢bu. Napriklad v $tadii Myocarditis Tre-
atment Trial, 111 pacientov s aktivnou alebo hrani¢nou
myokarditidou pri EMB a ejek¢nou frakciou lavej ko-
mory < 45 % bolo randomizovanych do ramena
s konvenc¢nou liecbou a druhé rameno tvorila 24-tyziio-
va imunosupresivna liecba pozostavajica bud z pred-
nizénu a azatioprinu, alebo z prednizénu a cyklofosfamidu
(44). Priemerné trvanie symptomov pred zacatim liecby
bolo $tyri tyZdne a primarnym ciefom bola zmena ejek¢-
nej frakcie po 28 tyzdnoch. Priemerné ejek¢na frakcia
a medidn prezivania bez transplanticie srdca boli podob-
né v obidvoch ramenéch. Riziko smrti alebo transplanté-
cie srdca bolo 56 % pocas Styroch rokov. Podobne v $td-
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dii IMAC-1 (Imunoglobulin for Myocarditis and Acute
Cardiomyopathy Trial), kde sa podaval intravendzny imu-
noglobulin pri akutnej neischemickej DKMP, bolo dvoj-
ro¢né riziko smrti alebo transplantacie 12 %. Sestndst
percent pacientov v IMAC-1 §tidii malo hrani¢nu alebo
aktivnu myokarditidu (45). Grogan a spol. (114) porov-
nali prognézu pacientov s akitnou DKMP s alebo bez
myokarditidy a zistili, Ze prezivanie pacientov s Dallas-
kymi kritériami myokarditidy bolo rovnaké ako u pa-
cientov bez pritomnosti zdpalu. Na zéklade tychto troch
Stadii sa zd4, Ze pacienti s akitnou DKMP, ktori maju
zéroven myokarditidu definovant Dallaskymi kritériami,
neodpovedaji na imunosupresivnu liecbu, vratane intra-
vendzneho poddvania imunoglobulinu. Takze zdpal od-
vodeny na zdklade Dallaskych kritérii nezhorSuje prog-
ndzu a liecbu u vacSiny pacientov. Na zaklade tychto
vysledkov pracovna skupina neodporica vykonavanie
EMB za icelom rutinnej diagnostiky novo vzniknutého
srdcového zlyhédvania, trvajuceho dva tyZdne az tri me-
siace, ktoré sa spéja s dilatéciou lavej komory, bez no-
vych komorovych arytmii alebo s atrioventrikularnym blo-
kom 2. stupnia typ Mobitz II alebo 3. stupnia, ktoré reaguje
na konven¢nu lie¢bu v priebehu jedného az dvoch tyz-
diiov. Imunoperoxidazové farbenia, vratane novych imu-
nomarkerov, ako st antigény [udskych leukocytov (HLA)-
ABCa HLA-DR, mdzu v budicnosti ovplyvnit progndzu
a modifikovat terapiu, ale v sti¢asnosti nie su eSte
v rutinnej klinickej praxi (113, 115 - 117).

Klinicky scenar 10

EMB prichadza do ivahy pri vzniku nejasného srd-
cového zlyhavania, ktoré trva viac ako tri mesiace a spaja
sa s dilataciou lavej komory, bez novych komorovych aryt-
mii alebo s atrioventrikulirnym blokom 2. stupna typ
Mobitz II alebo 3. stupna, ktoré reaguje na konvencni
liecbu v priebehu jedného az dvoch tyzdnov. Trieda od-
portcania II b, stupen dokazu C.

Postavenie EMB pri chronickej, symptomatickej
DKMP bolo skimané vo viacerych nedavnych pracach,
predovsetkym pri virusovej kardiomyopatii. Cast pacien-
tov, ktori maju symptomatické srdcové zlyhdvanie
a DKMP po Siestich mesiacoch optimdlnej liecby, mozu
profitovat z imunomodulacnej alebo antivirusovej liecby.
Dve nedévne $tudie sledovali pacientov s DKMP, ktore;j
symptomy trvali > 6 mesiacov a sledovala sa expresia
HLA-ABC a HLA-DR antigénov kardiomyocytov pri
EMB. Liecba atorvastatinom (117) alebo azatioprinom
a prednizonom (115) viedla k zlepSeniu EE. V oboch $tu-
diach sa na blizSie urcenie permanentnej aktivacie imu-
nitnej odpovede testovalo imunoperoxidazové farbenie

pre HLA-ABC alebo HLA-DR a ukézalo sa byt citlivej-
$im markerom zapalovej reakcie v srdci neZ infiltracia
lymfocytmi (118). Ak sa tieto vysledky potvrdia vo vacsej
vyznam pri hodnoteni chronickej DKMP (119).

Iné skupina pacientov, s chronickou DKMP, st jedinci
s dedi¢nou alebo ziskanou hemochromatézou. Pritom-
nost hemochromatdzy v srdci sa zvyCajne diagnostikuje
na zaklade anamnézy, klinického vySetrenia a echo-
kardiografie alebo MR srdca, dokumentujice] DKMP, pri
pritomnosti laboratérnych abnormalit, ako je zvySend
sérovd koncentracia Zeleza a mutdcie HFE génu.
V pripade, Ze tieto nalezy st nejednoznacné, a stale exis-
tuje moznost, zZe ide o hemochromatozu srdca, EMB
mdZe byt prospes$na na stanovenie diagnozy a dalSiu stra-
tégiu liecby. Depozity Zeleza moZno ndjst v sarkoplazme
(120). Liecba venepunkciou alebo podavanim chelatov
moze zlepsit dysfunkciu komor (121).

Na zéklade tychto informdcii pracovna skupina uzna-
va, ze existuji rozporuplné dokazy o prinose EMB pri
tejto klinicke;j situdcii. Pracovnd skupina odporuca, ze je
mozné uvazovat o EMB pri pritomnosti nejasného srd-
cového zlyhavania, ktoré trvé viac ako tri mesiace a spéja
sa s dilaticiou lavej komory, bez novych komorovych aryt-
mii alebo s atrioventrikuldrnym blokom 2. stupnia typ
Mobitz II alebo 3. stupnia, ktoré reaguje na konvencni
liecbu v priebehu jedného az dvoch tyzdnov (trieda od-
porucania II b, stupeni dokazu C).

Klinicky scenar 11

O vykonani EMB mozno uvazovat pri pritomnosti
srdcového zlyhavania, ktoré sa spaja s nevysvetlenou
HKMP. Trieda odporicania II b, stupen dokazu C.

HKMP sa prejavuje klinickym fenotypom v beznej
populécii pri autozomélne dominantnej forme ochore-
nia s frekvenciou 1 : 500 (122), ¢o z nej robi najcastejsie
sa vyskytujicu kardiomyopatiu. HKMP sa méze prejavit
nahlou srdcovou smrtou u mladych fudi a moze tiez viest
k srdcovému zlyhavaniu v ktoromkolvek veku. HKMP je
charakterizované hypertrofovanou, nedilatovanou lavou
komorou, pri chybani systémového ochorenia alebo ocho-
renia srdca, ktoré moze zapricinit zhrubnutie steny lavej
komory do trovne ak4 je pritomnd pri HKMP, napriklad
ako pri systémovej hypertenzii alebo aortalnej stenoze.

Diagnézu moZeme stanovif prostrednictvom echokar-
diografie alebo magnetickej rezonancie, ktoré ukézu
zhrubnutie steny favej komory, mald dutinu favej komo-
ry a niekedy dynamicku obstrukciu vo vytokovom trakte.
EMB nie je zvy€ajne potrebnd na zhodnotenie HKMP,
ale mozno o nej uvazovat v tych pripadoch, kedy je pri-
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tomné nejasné zhrubnutie stien myokardu a snaZime sa
o vylicenie infiltrativnych ochoreni, ako je Pompeho ale-
bo Fabryho choroba, ak st neinvazivne testy nepresved-
¢ivé. V zriedkavych pripadoch, kedy sa u pacientov zva-
zovala chirurgickd myektomia, moze mat EMB prinos
oproti chirurgickému sposobu vylicenia Fabryho choro-
by, ¢o nasledne vedie k substitu¢nej enzymatickej liecbe
(123).

Senilng, s transtyretinom spojend, a primdrna, amy-
loid6za (AL) mdze postihnit myokard a viest ku dilatac-
nej, reStrik¢nej alebo hypetrofickej forme kardiomyopa-
tie (124). Ak je pritomnd amyloid6za myokardu, na EKG
nachddzame nizku voltaz a pri echokardiografii hyper-
trofiu favej komory, ¢o st vyznamné nélezy podporujtice
diagnézu tohto ochorenia (125). Progndza amyloiddzy
srdca je podstatne horsia, ak je pritomny histologicky
dokaz myokarditidy alebo elevécia troponinu (125, 126).
Vdaka imunohistochemickému vySetreniu tkaniva srdca
mozno odliSit jednotlivé typy amyloiddzy, ktoré maju Spe-
cifické liecebné postupy. Casto mozno stanovit diagndzu
prostrednictvom menej invazivnych vySetreni, ako napri-
klad pomocou biopsie tukového vankusika alebo kostnej
drene, avSak u pacientov, u ktorych je klinické hodnote-
nie nejasné, mozno na stanovenie diagndzy a na rozhod-
nutie o terapii pouzift EMB (127).

Klinicky scenar 12

O vykonani EMB moZeme uvazovat, ak je pritomné
podozrenie na ARVD/C. Trieda odporicania II b, stupen
dokazu C.

Odhaduje sa, Ze frekvencia vyskytu ARVD/C, dedic-
nej a sporadickej formy pravostrannej a lavostrannej ko-
morovej kardiomyopatie je 1 : 5 000 obyvatelov. Ochore-
nie postihuje dominantne pravii komoru, kde nastava
progresivna strata myocytov, ktoré su nahradené fibroz-
nym a tukovym tkanivom, ¢o sposobuje dysfunkciu ko-
mory a tachyarytmie, v typickom pripade monomorfni
komorovu tachykardiu (128 — 130). Neinvazivne vySetre-
nia, ako je echokardiografia, pravokomorové angiogra-
fia, MR alebo CT srdca st ¢asto dostacujice na stanove-
nie diagndzy. V §tudii, v ktorej sa vykonala MR u 40
pacientov s AVRD/C a u 20 zdravych osob, bola senziti-
vita tukovej infiltrdcie, zvacSenia pravej komory
a regiondlnej dysfunkcie lavej komory na stanovenie dia-
gnozy AVRD/C 84 %, 68 % a 78 %, a Specificita bola
79 %, 96 % a 94 % (131).

Pouzite EMB pri ARVD/C je kontroverzné, ked si
uvedomime riziko perfordcie tenkej steny pravej komo-
ry, ktord je nahradend fibréznym a tukovym tkanivom,
hoci niekolko mélo publikécii o pouziti EMB pri ARVD/

C nepreukézalo vysoké percento komplikécii (132, 133).
V rémci pediatrickej populécie, v ktorej sa toto ochore-
nie vyskytuje prakticky exkluzivne u adolescentov
a mladych dospelych, ma v tychto skupinach lepsiu prog-
nozu ako u dojciat. Predsa len experti v tejto oblasti ne-
sthlasia s mierou rizika vykonu. Histopatologické nalezy
pri EMB moézu diagnostikovat ARVD/C ak sa biopsia
odoberie zo spravnej lokalizacie v pravej komore (134).
Diagnoéza je zalozZend na néleze menejcenného fibrézne-
ho a tukového tkaniva v dostatocnom mnozstve. Bowles
a spol. (135) tiez preukdzali, Ze v niektorych pripadoch
je pritomnd v myokarde genetickd informdcia virusov.
Vysoké percento bioptickych a pitevnych S$tudii
u pacientovs ARVD/C sa spéjalo so zdpalovymi infiltrat-
mi, ale prognosticky vyznam takychto infiltratov je spor-
ny. Vzhladom na Siroké spektrum klinickych sktisenosti
pri pouziti EMB v manazmente suspektnej AVRD/C
a nedostatok tdajov, ktoré informuju o tejto skisenosti,
pracovnd skupina odportca zvizenie EMB pri podozre-
ni na ARVD/C (trieda odporicania II b, stupeni dokazu
C).

Klinicky scenar 13

O EMB mozno uvazovat pri nejasnej etiologii komo-
rovych arytmii. Trieda odportcania II b, stupen dokazu
C.

Existuje len médlo publikovanych tudajov o pouziti
EMB u pacientov s primarnymi alebo idiopatickymi (na-
priklad bez jasne;j Strukturélnej chyby srdca alebo predis-
ponujiceho ochorenia) arytmiamia primarnymi porucha-
mivedenia vzruchov. VicSina z tychto prac sa uskutocnilo
v 80. rokoch minulého storoCia a vicSinou zahfnali len
malé pocty pacientov (tabulka 4) (144, 157 - 162).

VicSina prac referovala o vysokom vyskyte abnormal-
nych nalezov, hoci iSlo prevazne o neSpecifické nalezy;
incidencia histologicky potvrdenej myokarditidy sa me-
dzi jednotlivymi prdcami znacne odliSovala, a len vzécne
bolo diagnostikované iné Specifické ochorenie. Jedno
kvalifikované zhrnutie si poloZilo otazku ,,prekvapivo vy-
sokej“ incidencie vy$Sie uvedenych histologickych néale-
zov, a komentdr autorov bol, Ze predpokladaju
v skuto¢nosti mensiu incidenciu (136). A biopsia jasne
nemdZe byt schopna identifikovat abnormality, ktoré sa
tykajui iba vodivého systému (137).

Hosepud a spol. (138) opisali desat pacientov so zivot
ohrozujicimi arytmiami pri chybani akejkolvek Struktu-
rélnej chyby srdca. EMB preukézala u dvoch pacientov
lymfocytovii myokarditidu, u dvoch pacientov granuloma-
toznu myokarditidu, u jedného pacienta iSlo o vaskulitidu
malych ciev. V dalsej praci so 14 pacientmi so zdvaznymi
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Tabulka 4 Nalezy v publikaciach o endomyokardialnej biopsii u pacientov s primarnou (idiopatickou) arytmiou a poruchami vedenia

Autor Rok publikacie Abnormalita Pocet pacientov Zistenie
Strain a spol. (157) 1983 Komorova tachykardia 18 16 z 18 pacientov (89 %) malo abnormainy nalez
alebo komorova fibrilacia NeSpecificka myoceluldrna hypertrofia, intersticiaina
perivaskularna fibroza a vaskularna skleréza u 9 z 18 pacientov,
subakutna zapalova myokarditida u 3 z 18 pacientov, difizne
abnormality intramyokardialnych artérii u 2 z 18 pacientov
a zmeny zodpovedajice ARVD/C u 2 z 18 pacientov
Vignola a spol. (141) 1984 Maligne komorové arytmie 12 ,Klinicky nepravdepodobna myokarditida“ v 6 z 12 pripadov
a ,v€asna kardiomyopatia“ v 3 z 12 pripadov
Segrue a spol. (140) 1984 Komorové arytmie 12 11 z 12 pacientov malo histologické abnormality, 1 z 12
pacientov mal akutnu lymfocytovd myokarditidu
Morgera a spol. (158) 1985 Komorova tachykardia 10 1 z0 6 pacientov bez echokardiografického dokazu ARVD/C
. alebo kardiomyopatie pravej komory mal dokaz myokarditidy
Hosenpud a spol. (138) 1986 Zivot ohrozujdce arytmie 12 Rozne formy myokarditidy u 4 z 12 pacientov, vaskulitida u 1

Dunningan a spol. (159) 1987
Kobayashi a spol. (145) 1988

Komorova tachykardia
Rozne supraventrikularne tachykardie

Nishikawa a spol. (160) 1990 Rézne arytmie alebo

atrioventrikularny blok

Frustaci a spol. (147) 1991 Fibrilacia predsieni typu lone

Sekiguchi a spol. (161) 1992 Komorova tachykardia alebo
predCasné kontrakcie komor

Oakes a spol. (139) 1992 Komorové arytmie

Thongtang a spol. (162) 1993
Frustaci a spol. (142) 1994

Rozne dysrytmie
Mladi pacienti, ktori preZili
nahlu srdcovu smrt

Yonesaka a spol. (143) 1996 Deti so supraventrikularnou

tachykardiou
Teragki a spol. (144) 1999 Atrioventrikularny blok
Uemura a spol. (146) 2001 Atrioventrikularny blok

2. alebo 3. stupna

Uemura a spol. (148) 2004 Sick sinus syndrém

23 (deti)

17 (9 z nich malo
Struktdrne normalne

11 (4 z nich mali

z 12 pacientov a zmeny zodpovedajlce kardiomyopatii u 6
z 12 pacientov

1 Rdzne neSpecifické abnormality u vSetkych 11 pacientov

50 Zmeny ako pri myokarditide u 6 z 50 pacientov, zmeny

po myokarditide u 15 z 50 pacientov, neSpecifické

abnormality u 9 z 50 pacientov

Hypertrofia myocytov, dezorganizacia svalovych zvézoCkov

a/alebo intersticialna fibroza s alebo bez degeneracie myocytov

u 7 z 11 pripadov atrioventrikularneho bloku, 1 zo 6 pripadov

predcasnej kontrakcie komory, Ziaden z 3 pripadov sick sinus

syndromu

14 ,Kardiomyopatické“ zmeny u 3 zo 14 pacientov, aktivna
myokarditida u 3 zo 14 pacientov a ,neSpecificka nekrdza
a/alebo fibroza“ u 8 zo 14 pacientov

43 ,Aktivna myokarditida“ u 1 pacienta a zmeny ,po myokarditide”
u 9 pacientov

14 Fibroza u 6 zo 14 pacientov a monocyty s vakuolami s obsahom
kyseliny aminosalicylovej u 1 zo 14 pacientov. Ziadna
Specificka lieCitelna diagndza nebola pri biopsii zistena.

53 U 18 z 53 pacientov zistena myokarditida

Histologicka diagndza myokarditidy u 6 z 9 pacientov

s makroskopicky normalnou Struktirou srdca. Lavokomorova

biopsia odhalila myokarditidu u 3 zo 7 pacientov s normalnym

histologickym nalezom z pravej komory

Pocetna neSpecificka hypertrofia, degeneracia, dezorganizacia

srdcia)

kardiomyopatiu) a endomyokardialne zmeny. Predpoklad, Ze je
pravdepodobnejSie, ze tachykardia viedla k uvedenym
zmenam neZ by tomu bolo naopak
10 Myokardialna fibréza s hypertrofiou a/alebo dezorganizaciou
u 7z 10 pacientov
50 Casta hypertrofia myocytov, lymfocytova infiltracia,

dezorganizacia myoctov, myocytolyza a deformity jadier.
Myokarditida diagnostikovana u 6 % pacientov.

25 Casta hypertrofia myocytov, zmeny vo velkosti myocytov,
dezorganizacia myocytov, myocytolyza a intersticialna
proliferacia velkych mononuklearov

komorovymi arytmiami pri chybani Strukturalnej chyby
srdca, bola EMB normélna u Siestich pacientov a u os-
tatnych preukézala neSpecifické abnormality, predo-
vSetkym fibrézu. V tejto skupine pacientov abnormélne
ndlezy pri biopsii nesuviseli s navodenou arytmiou
a prognozou. V tejto skupine sa biopsiou nezistili Ziadne
Specifické, liecitelné diagndzy (139). V tretej skupine pa-
cientov EMB u 12 pacientov so zdvaznymi komorovymi

arytmiami a Strukturdlne normélnym srdcom dokumen-
tovala neSpecifické zmeny u 11z nich a u jedného pacien-
ta bola pritomné lymfocytovd myokarditida (140). Vig-
nola a spol. (141) zistili, Ze u 12 pacientov s vysoko
zévaznymi komorovymi arytmiami a bez pritomného iné-
ho ochorenia srdca EMB viedla k diagnoze lymfocytove;j
myokarditidy napriek chybaniu klinického podozrenia
u Siestich z nich. Po Siestich mesiacoch imunosupresivne;j
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liecby sa nepodarilo u piatich z tychto Siestich pacientov
vyprovokovat komorovi arytmiu (141). Frustaci a spol.
(142) na zéklade vysledkov neinvazivneho a invazivneho
vySetrovania, ktoré zahffialo pravostranni i favostranni
biopsiu myokardu u 17 mladych pacientov bez pritom-
nosti organického postihnutia srdca, ktori boli resuscito-
vani pre nahlu zdstavu srdca, publikovali, Ze u deviatich
z nich sa potvrdilo, Ze maji normalny makromorfologic-
ky nalez na srdci. U Siestich z tychto deviatich pacientov
vSak mohla byt na zéklade histoldgie stanovena diagndza
myokarditidy. Zaujimavostou je, Ze vdaka lavokomoro-
vej biopsii bola diagnostikovand myokarditida u troch
pacientov, hoci u nich této diagnéza nemohla byt stano-
vena na zdklade pravokomorovej biopsie (142).

Vysledky EMB u 11 deti s paroxyzméalnou alebo pre-
trvavajucou supraventrikuldrnou tachykardiou, ktorych
vacSina mala orientacne normélnu morfoldgiu srdca, pre-
ukdzali vysoku incidenciu neSpecifickych histopatologic-
kych abnormalit, vratane hypertrofie a intersticialne; fib-
rozy alebo dezorganizicie. NavySe sa uvazovalo, 7Ze je
pravdepodobnejsie, Ze arytmia mohla viest k poskodeniu
srdca nez by tomu mohlo byt opacne (143). Teregaki
a spolupracovnici (144) skamali vysledky EMB 10 pacien-
tov s dokumentovanym atrioventrikuldarnym blokom bez
zjavného ochorenia srdca, ktori zdroven podstupili elek-
trofyziologické vySetrenie. U siedmich z tychto 10 pacien-
tov sa preukdzala fibrza myokardu, ¢i uz s hypertrofiou
myocytov alebo s dezorganizéciou. Vysledky elektrofyzio-
logického vySetrenia nestviseli s histopatologickymi na-
lezmi alebo ich zdvaznosfou (144). V dalsej publikacii,
u 19 z 32 pacientov s roznymi formami supraventikular-
nej tachykardie a bez inych klinickych abnormalit sa zis-
tili urcité zmeny myokardu, ktoré u Siestich z nich zod-
povedali zmendm pri myokarditide (145).

Uemura a spolupracovnici (146) tiez publikovali pra-
cus vysledkami EMB u 50 pacientov s atrioventrikuldrnym
blokom 2. alebo 3. stupnia, u ktorych bola pricina tejto blo-
kady nejasnd. Pacientov so zndmou koronarnou chorobou,
DKMP, sarkoiddzou srdca, alebo s ,,jasnou” akiitnou myo-
karditidou zo Studie vylucili. Vysledky biopsie tychto pa-
cientov sa taktiezZ porovnévali s nalezmiz 12 zdravych sfdc.
Bioptické vzorky u pacientov s AV blokom dokumentova-
li vyraznejSiu hypertrofiu myocytov, pokrocilejsiu fibrozu
a vyssie zastipenie lymfocytov ako vo vzorkach zo zdra-
vych stdc. NavySe preparaty od pacientovs AV blokom mali
variabilny stupeni dezorganizacie myocytov, myocytolyzy
a poSkodenia jadier. Myokarditida sa diagnostikovala
u troch pacientov z 50 (6 %) (146).

Takze pri EMB u pacientov s primarnymi (idiopatic-
kymi) poruchami rytmu mozno ¢asto o¢akavat abnormél-
ne, ale nie diagnostické nélezy. Hoci EMB moze zistit

klinicky nemd myokarditidu, hodnota tohto zistenia
v klinickom rozhodovani je stéle kontroverznd. Preukd-
zanie aktivnej myokarditidy u pacienta s malignou komo-
rovou arytmiou moZze teoreticky viest k rozhodnutiu od-
lozit implantaciu defibrildtora pokial je pritomna
myokarditida, ale tento postup je viac teoreticky ako
v praxi overeny. Pred osemndastimi rokmi, Mason
a O’Connell (136) klasifikovali indikacie EMB pri nevy-
svetlitelnych, Zivot ohrozujicich komorovych arytmiach
za neisté, a zda sa, Ze je eSte stdle malo publikovanych
udajov na to, aby sa na tom nieco zmenilo. Takze pracov-
na skupina odportca uvazovat o EMB pri vzniku nevy-
svetlitelnych arytmii len vo vynimoénych pripadoch,
pri ktorych prevézi pravdepodobnost zmysluplného prog-
nostického a terapeutického prinosu nad rizikom spoje-
nym s tymto vykonom.

Klinicky scenar 14

EMB by sa nemala vykonat pri neobjasnenej fibrila-
cii predsieni. Trieda odporicania III, stupen dokazu C.

Frustaci a spolupracovnici (147) opisali u 14 pacien-
tov s ,lone“ fibrilaciou predsieni chybanie odpovede na
Standardnu antiarytmicku liecbu a u tychto pacientov
uskutoCnili podrobné preSetrenie vratane EMB.
U vSetkych pacientov sa dokazali urcité histologické ab-
normality, u troch pacientov to boli zmeny zodpovedaju-
ce kardiomyopatii, dalsi traja pacienti mali aktivou myo-
karditidu (dvaja lymfocytovi, jeden eozinofilovi) a osem
malo neSpecificki nekrdzu a/alebo fibrozu. Pridanie ste-
roidov u pacientov s diagnostikovanou myoakarditidou
viedlo k verzii na sinusovy rytmus. U ostatnych pacien-
tov zostala pritomnd fibrildcia predsieni (147).

Uemura a spol. (148) publikovali vysledky pravostran-
nej EMB u 25 pacientov prijatych kvoli diagnostickému
dorieseniu pre ,,sick sinus syndrom*, u ktorych nebolo zné-
me kardiovaskuldrne ochorenie, ako je kardiomyopatia
alebo chlopriové chyba. Vysledky tychto biopsii sa porov-
navali s biopsiami 12 zdravych stdc pri pitve. Pri tomto
porovnani mali pacienti s diagndzou sick sinus syndrom
velkosti myocytov, podobny stupeti fibrozy a podobné
mnozstvo lymfocytov. Abnormélne histologické nélezy, ako
napriklad dezorganiziciu myocytov, pritomnost monocy-
tov v intersticiu a endokardidlne 1ézie, sa pozorovali len
v bioptickych vzorkach od pacientov so sick sinus syndro-
mom. Nie je vSak zndme, aky vztah majua tieto nélezy
k manazmentu ochorenia (148). Na zdklade tychto publi-
kécii pracovné skupina neodporica vykonanie EMB pri
pritomnosti firbrilacie predsieni s nejasnou etioldgiou.
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EMB ako prostriedok vyskumu

EMB maé nielen klinicky v§znam, ale moze pomdct
lepsie spoznat bunkovi a molekulovii patofyzioldgiu kar-
diovaskularnych ochoreni. Napriklad rozvoj metodik za-
meranych na kvantifikdciu expresie génov v malych bi-
optickych vzorkach tkaniv pouzitim PCR (149) viedlo
k zisteniu, ze ndvrat ku fetdlnym formam génomu, ktory
sa spaja s rozvojom srdcového zlyhdvania, moze byt nor-
malizdciou funkcie lavej komory zvrateny (150) a ze zme-
ny v expresii génov mozu suvisiet s biochemickymi a fy-
ziologickymi zmenami v zlyhavajicom srdci (151). Navyse
sériové merania expresie génov su uzitocné pri dokumen-
tovani vztahu medzi biochemickymi a fenotypovymi zme-
namiv zlyhdvajicom srdci pri odpovedi tak na liecbu, ako
aj pri progresii ochorenia (152).

Len nedévno sa na biochemicku analyzu zlyhévaja-
ceho srdca in vivo pouzili technoldgie zalozené na siliko-
novych ¢ipoch alebo urceni expresie mRNA a proteinov

pomocov objemovej spektroskopie. Boli publikované via-
ceré prehladové prace z oblasti mikroanalyzy pri kardio-
vaskuldrnych ochoreniach (153, 154). Viaceré Studie po-
ukdzali na zmenené expresie génov (155) a skupinové
profily génovej expresie, ¢o umoziuje poznanie funkc-
nych zoskupeni génov (156).

Toto odporticanie pracovnej skupiny, ktoré zohlad-
nilo niekolko stoviek publikdcii, v ktorych bolo opisané
postavenie EMB pri kardiovaskuldrnych ochoreniach,
tieZ poukédzalo na mnozstvo klinicky zdvaznych a ne-
zodpovedanych otdzok. Prinos novych histologickych
markerov zdpalu na definovanie myokarditidy a zlepSenie
Standardnych Dallaskych kritérii sa skimal len v tvodnych
pracach. Senzitivita EMB pre virusovo podmienenu kar-
diomyopatiu zostéva stale klic¢ovou nezodpovedanou
otazkou. Treba zdoraznif, Ze eSte stéle nie st preskima-
né relativne rizikd procedury a diagnosticky prinos
favostrannej verzus pravostrannej biopsie, rovnako ako
techniky na zvySenie bezpecnosti EMB.

Poznidmka redakcie: Zoznam literatiry je v redakcii Casopisu Kardioldgia/Cardiology a na www.cardiology. sk
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