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si¢ bardzo réznymi objawami, od niewielkiej

dusznosci lub bolu w klatce piersiowej, ktore uste-
puja bez swoistego leczenia, do wstrzasu kardiogennego
i zgonu. Gléwnym odleglym nastgpstwem zapalenia
migSnia sercowego jest kardiomiopatia rozstrzeniowa
z objawami przewleklej niewydolnoSci serca. Zapalenie
mie$nia sercowego jest najczesciej spowodowane pospoli-
tym zakazeniem wirusowym. Rzadziej wystepujg swoiste
postaci zapalenia migSnia sercowego wywolane przez
inne patogeny, spowodowane dzialaniem czynnikéw tok-
sycznych lub nadwrazliwoscia na leki, a takze olbrzymio-
komorkowe zapalenie mieSnia sercowego oraz zapalenie
mi¢$nia sercowego w przebiegu sarkoidozy. Rokowanie
w zapaleniu mig$nia sercowego i jego leczenie rdznig si¢
w zaleznoSci od przyczyny, a dane kliniczne i hemodyna-
miczne dostarczajg zwykle wskazéwek pozwalajacych
podjaé decyzje, kiedy skierowaé pacjenta do specjalisty
w celu wykonania biopsji endomiokardialnej. Celem tego
przegladu jest przedstawienie praktycznego i aktualnego
podejsécia do oceny i leczenia pacjentéw z podejrzeniem
zapalenia mieSnia sercowego.

Z apalenie mieSnia sercowego moze manifestowac

Definicja

Standardowe kryteria patologiczne z Dallas definiujgce
zapalenie mig¢Snia sercowego wymagajg stwierdzenia
w konwencjonalnie barwionych skrawkach tkanki serca
nacieku z komérek zapalnych, ktoremu moze, ale nie
musi towarzyszy¢ martwica miocytow (ryc. 1A) [1]. Kry-
teria te maja jednak pewne ograniczenia, takie jak
zmiennoS¢ interpretacji, brak wartoSci prognostyczne;j
oraz mala czulto$¢, czgsciowo wynikajaca z nieprawidlio-
wego pobrania materiatu [2,3]. Te ograniczenia dopro-
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wadzily do opracowania alternatywnych klasyfikacji pa-
tologicznych, z kryteriami opartymi na swoistym ko-
moérkowo barwieniu metoda immunoperoksydazowsa na
obecnos$¢ antygenow powierzchniowych, na przykiad za
pomocg przeciwcial przeciwko CD3, przeciwko CD4,
przeciwko CD20 i przeciwko CD68, a takze przeciwcial
przeciwko antygenom ukiadu HLA (ryc. 1B) [4,5]. Kry-
teria oparte na barwieniu metodg immunoperoksydazowg
charakteryzujg si¢ wigksza czutoscig i moga mieé wartos¢
prognostyczng [6].

Wstepne badania wskazujg na to, ze nieinwazyjne obra-
zowanie serca za pomocg rezonansu magnetycznego (MR)
moze by¢ alternatywna metodsa diagnostycznag, ktora jest
pozbawiona ryzyka zwigzanego z biopsja. Stwierdzono na
przyklad, ze obszary zapalenia mig$nia sercowego korelu-
ja SciSle z obszarami nieprawidtowego sygnalu w MR ser-
ca [7,8]. Ze wzgledu na brak zgodnosci pogladéw na temat
wartosci badan inwazyjnych, takich jak biopsja endomio-
kardialna, a takze ogé6lnie dobre rokowanie u pacjentow
z ostrg kardiomiopatig rozstrzeniowsg o niewielkim nasile-
niu, u ktorych podejrzewa si¢ zapalenie migSnia sercowe-
go, ostatnio zaleca si¢, aby biopsj¢ endomiokardialng
rozwazac tylko wtedy, gdy prawdopodobne jest stwierdze-
nie swoistych choréb poddajacych si¢ leczeniu [9].

Kryteria kliniczno-patologiczne moga pozwala¢ na
réznicowanie migdzy piorunujacym limfocytarnym zapa-
leniem mig$nia sercowego a ostrym limfocytarnym zapa-
leniem mie$nia sercowego i dostarczajg prognostycznie
uzytecznych informacji, ktére majg wigekszg wartos¢ w po-
réwnaniu z czysto patologicznymi klasyfikacjami [10]. Na
podstawie kryteriow kliniczno-patologicznych mozna od-
r6znié piorunujgce limfocytarne zapalenie mie$nia serco-
wego, ktore ma wyrazny poczatek, jest poprzedzone
prodromalnymi objawami zakazenia wirusowego w ciaggu
2 tygodni przed wystgpieniem objawdw zapalenia migSnia
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sercowego oraz przebiega z zaburzeniami hemodynamicz-
nymi, ale generalnie wigze si¢ z dobrym rokowaniem,
od ostrego limfocytarnego zapalenia migSnia sercowego,
w ktérym czesto nie stwierdza si¢ wyraznego poczatku ani
zaburzen hemodynamicznych, ale czeSciej prowadzi
do $mierci chorego lub wymaga przeszczepienia serca
(tabela) [11,12]. Postugujac si¢ takimi kryteriami klinicz-
no-patologicznymi, trzeba jednak pamigtaé o dwoch
zastrzezeniach. Po pierwsze, mimo iz pacjenci z piorunu-
jacym limfocytarnym zapaleniem migSnia sercowego cze-
sto powracajg do zdrowia, w ostrym okresie choroby sa
w dos¢ cigzkim stanie i wymagaja dozylnego podawania
lekéw inotropowych lub mechanicznego wspomagania
krazenia. Ponadto poniewaz obie te postacie zapalenia
mie$nia sercowego sg rzadkie, dane prognostyczne na te-
mat potrzeby przeszczepienia serca i przezywalnosci odno-
szg si¢ do stosunkowo niewielu pacjentow.

Objawy kliniczne i czestos¢
wystepowania

Ostre zapalenie mieSnia sercowego czesto rozpoznaje si¢
dopiero po stwierdzeniu kardiomiopatii rozstrzeniowej
o etiologii innej niz niedokrwienna u pacjenta z objawa-
mi utrzymujgcymi si¢ przez réznie diugi czas, od paru ty-
godni do kilku lub kilkunastu miesigcy. Poczgtkowy
obraz kliniczny moze by¢ jednak bardzo rézny, od sub-
klinicznej choroby do nagtego zgonu, nowo rozpozna-
nych przedsionkowych lub komorowych zaburzen
rytmu, calkowitego bloku przedsionkowo-komorowego
lub zespotu przypominajgcego §wiezy zawal migsnia ser-
cowego. Objawy ze strony serca sg zmienne i mogg obej-
mowaé: zmeczenie, zmniejszenie tolerancji wysitkow
fizycznych, kotatanie serca, bol w klatce piersiowej umiej-
scowiony w okolicy przedsercowej oraz omdlenia. B6l
w klatce piersiowej w przebiegu ostrego zapalenia mie-
$nia sercowego moze by¢ spowodowany wspolistniejagcym
zapaleniem osierdzia lub niekiedy skurczem tg¢tnicy
wiencowej [13].

Mimo iz z zapaleniem migSnia sercowego klasycznie
wigze sie zesp6l prodromalnych objawow zakazenia wi-
rusowego, obejmujacy goraczke, bole mieSniowe oraz ob-
jawy ze strony ukladu oddechowego lub przewodu
pokarmowego, zglaszane objawy sg bardzo zmienne [14].
Wsrod 3055 pacjentow z podejrzeniem ostrego lub prze-
wleklego zapalenia mig¢Snia sercowego, ktérych objgto
przesiewowsg oceng w ramach badania European Study of
the Epidemiology and Treatment of Inflammatory Heart
Disease [15], u 72% chorych wystepowata dusznosé,
u 32% bol w klatce piersiowej, a u 18% zaburzenia rytmu
serca. W wiekszoSci badan dotyczacych ostrego zapalenia
mig$nia sercowego stwierdzano nieco wigksza skionnosé
do wystepowania tej choroby wsréd mezczyzn [16-18], co
moze wynika¢ z ochronnego wplywu naturalnej zmien-
nosci hormonoéw na odpowiedZ immunologiczng u kobiet
[19]. Obraz kliniczny zapalenia mig$nia sercowego u dzie-
cijest inny niz u dorostych; u dzieci cz¢sciej choroba ma
piorunujacy przebieg [20]. Ze wzgledu na t¢ duzg rézno-
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Naciek z limfocytow i histiocytéw oraz barwienie
na obecnos¢ limfocytow T w skrawkach tkanki serca uzyskanych

od pacjenta z ostrym zapaleniem miegsnia sercowego.

Na rycinie A przedstawiono ostre zapalenie migsnia sercowego

z rozlanym naciekiem z limfocytéw i histiocytéw (strzatka) oraz
towarzyszacym mu uszkodzeniem miocytéw (grot strzatki). Barwienie
hematoksyling i eozyna. Na rycinie B przedstawiono barwienie metodg
immunologiczng na obecnos$¢ CD3, wykrywajace limfocyty T. Obrazy
udostepnit dr Dylan Miller.

rodno$¢ obrazu klinicznego klinicy$ci muszg uwzgled-
niaé zapalenie mie$nia sercowego w rozpoznaniu réznico-
wym wielu zespotéw kardiologicznych.

U wigkszoSci 0s6b z zapaleniem mieSnia sercowego,
u ktérych poczatkowo stwierdza sie ostrg kardiomiopati¢
rozstrzeniowa, przebieg choroby jest stosunkowo tagodny.
Objawy ustepuja, pozostawiajac jedynie niewiele krotko-
terminowych nastgpstw, ale pewne wskazowki kliniczne
pozwalajg zidentyfikowaé pacjentoéw, u ktorych istnieje du-
ze ryzyko powazniejszych problemow (tabela). Wysypka,
goraczka, eozynofilia we krwi obwodowe;j lub zwigzek cza-
sowy z niedawnym rozpoczeciem podawania leku badz sto-
sowaniem wielu lekéw wskazuja na mozliwe zapalenie
migsnia sercowego z nadwrazliwosci. Olbrzymiokomorko-
we zapalenie migSnia sercowego nalezy rozwazac u pacjen-
tow z ostrg kardiomiopatia rozstrzeniowg zwigzang
z grasiczakiem, chorobami autoimmunologicznymi, cze-
stoskurczem komorowym lub zaawansowanym blokiem
przedsionkowo-komorowym. Nietypows przyczyng zapa-
lenia migSnia sercowego, taka jak sarkoidoza serca, nalezy
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podejrzewac u pacjentow z przewlekla niewydolnoscia ser-
ca, kardiomiopatig rozstrzeniows i nowymi zaburzeniami
rytmu serca lub blokiem przedsionkowo-komorowym dru-
giego badz trzeciego stopnia, a takze u pacjentéw nieodpo-
wiadajacych na standardowe leczenie [21].

Rzeczywista czesto$¢ wystepowania zapalenia mieSnia
sercowego w populacji ogdlnej jest nieznana. Biopsj¢ en-
domiokardialng wykonuje si¢ rzadko ze wzgledu na po-
strzegane ryzyko oraz brak powszechnie akceptowanego
i odpowiednio czulego standardu oceny histologiczne;j.
Dane seroepidemiologiczne s3 trudne do interpretacji ze
wzgledu na heterotopowe dzialanie enterowirusow, ktore
moze by¢ przyczyng amnestycznej odpowiedzi przeciw-
cial na inne szczepy wirusow Coxsackie grupy B [22]. Ob-
serwacja, iz genomy wirusOw wykrywa si¢ czeSciej
w tkance serca u pacjentéw z przewlekla kardiomiopatig
rozstrzeniowg niz u pacjentow z kardiomiopatig niedo-
krwienng lub spowodowang wadg zastawkowa, przema-
wia za stusznoscig koncepcji, iz wirusowe zapalenie
miegSnia sercowego jest przyczyng znacznej chorobowosci
w populacji ogblnej. Zapalenie migSnia sercowego jest tez
wazng przyczyna naglych zgondéw [23], a takze kardio-
miopatii u dzieci [24]. W niedawnym diugoterminowym
badaniu dotyczacym zapalenia mie$nia sercowego u dzie-
ci wykazano, ze najwigksze obcigzenie zwigzane z tg cho-
robg moze ujawniaC si¢ dopiero po 6-12 latach
od rozpoznania, kiedy te dzieci umieraja lub wymagaja
przeszczepienia serca z powodu przewleklej kardiomio-
patii rozstrzeniowej [25].

Przyczyny

Wirusowe i powirusowe zapalenie mig¢§nia sercowego pozo-
staje glowng przyczyna ostrej oraz przewleklej kardiomiopa-
tii rozstrzeniowej. W badaniach seroepidemiologicznych
i molekularnych powiazano wirusy Coxsackie grupy B z epi-
demiami zachorowan na zapalenie mig$nia sercowego, kto-
re wystepowaly od lat 50. do 90. XX wieku. Pod koniec lat 90.
nastgpita zmiana spektrum wiruséw wykrywanych w biopsji
endomiokardialnej: jak wynika z doniesien ze Stanéw Zjed-
noczonych i Niemiec [6,26], zamiast wiruséw Coxsackie gru-
py B zaczeto wykrywaé adenowirusy, a w ciagu ostatnich 5 lat
parwowirusa B19 oraz inne wirusy. W Japonii, a takze w ba-
daniu serologicznym dotyczacym zapalenia mig$nia serco-
wego w Stanach Zjednoczonych stwierdzono réwniez
zwigzek migdzy wirusem zapalenia watroby typu C a zapale-
niem mi¢snia sercowego i1 kardiomiopatig rozstrzeniowg
[27,28]. Rzadziej z zapaleniem mig$nia sercowego wigzanych
jest wiele innych wiruséw, w tym wirus Epsteina-Barr, cyto-
megalowirus oraz ludzki wirus opryszczki typu 6. Duza licz-
ba obserwacji, ktére wigza wirusy z zapaleniem mig¢$nia
sercowego, zaowocowata trwajacymi probami klinicznymi
dotyczacymi leczenia przeciwwirusowego u pacjentéw z kar-
diomiopatig zwigzang z obecnoScig wirusa.

U pacjentéw z ostrag lub przewlekia kardiomiopatig
oprocz wirus6w nalezy brac¢ pod uwage rowniez niektore
inne infekcyjne przyczyny zapalenia mig$nia sercowego.
Zapalenie mig$nia sercowego moze byC nastepstwem
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zakazenia Borrelia burgdorferi (czynnik wywotujacy cho-
robe z Lyme), a u pacjentdéw z zapaleniem mig$nia serco-
wego spowodowanym chorobg z Lyme stwierdza si¢
niekiedy towarzyszace zakazenie Ehrlichia lub Babesia
[29]. Zapalenie mie$nia sercowego w przebiegu choroby
z Lyme nalezy podejrzewaé u os6b, ktore podrézowaly
do obszaréw endemicznego wystepowania tej choroby lub
zostaly ugryzione przez kleszcza, zwlaszcza jezeli stwier-
dza si¢ u nich rowniez zaburzenia przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego [30]. W wiejskich obszarach
Ameryki Srodkowej i Potudniowej zakazenie Trypanoso-
ma cruzi moze przybieraC postac ostrego zapalenia mig$-
nia sercowego lub przewleklej kardiomiopatii, czasami
z blokiem prawej odnogi peczka Hisa lub blokiem przed-
niej wigzki lewej odnogi [31]. W tej chorobie echokardio-
grafia lub wentrykulografia kontrastowa moze ujawnié
tetniak koniuszka lewej komory, odcinkowe zaburzenia
kurczliwosci lub rozlang kardiomiopati¢. Odcinkowe za-
burzenia kurczliwosci lub ubytki perfuzji, ktore nie odpo-
wiadajg obszarom zaopatrywanym przez poszczegélne
tetnice wiencowe, mozna rowniez stwierdzi¢ w chorobach
niezakaznych, takich jak sarkoidoza serca oraz arytmo-
genna kardiomiopatia (dysplazja) prawej komory.

Zapalenie mieSnia sercowego jest najczestszg niepra-
widlowoScig stwierdzang w badaniach autopsyjnych
serca u pacjentdéw zakazonych ludzkim wirusem upoSle-
dzenia odpornosci (HIV): czesto$¢ wystgpowania zapale-
nia mig¢Snia sercowego wsrod tych chorych wynosi 50%
lub wiecej. Kardiomiopatia u zakazonych HIV moze by¢
spowodowana uposledzeniem kurczliwosci serca przez
glikoproteing 120 HIV typu 1, nakladajace si¢ zakazenia
lub stosowane leki przeciwwirusowe [32].

Polekowe reakcje nadwrazliwosci i uktadowe zespoty
hipereozynofilii moga by¢ przyczyng swoistego zapalenia
mies$nia sercowego, ktore czesto odpowiada na wyelimi-
nowanie czynnika przyczynowego lub leczenie choroby
podstawowej, chociaz nierzadko wymagane jest rowniez
adiuwantowe leczenie glikokortykosteroidami [33]. Z za-
paleniem mig$nia sercowego z nadwrazliwosci wigzano
wiele lekow, w tym niektore leki przeciwdrgawkowe,
antybiotyki i leki przeciwpsychotyczne. Eozynofilowe za-
palenie mig$nia sercowego charakteryzuje si¢ naciekami
w migsniu sercowym skiadajacymi si¢ gtownie z granulo-
cytow kwasochlonnych i moze wystgpowaé w polaczeniu
z chorobami ukladowymi, takimi jak zespol hipereozy-
nofilowy, zespol Churga-Straussa, widknienie endomio-
kardialne Lofflera, nowotwory oraz rézne zakazenia
pasozytnicze, w tym robakami jelitowymi lub pierwotnia-
kami [34-36]. Eozynofilowe zapalenie mi¢§nia sercowego
opisywano po szczepieniach przeciwko ré6znym choro-
bom, w tym ospie wietrznej [37,38]. Do przejawow Kkli-
nicznych eozynofilowego zapalenia mig$nia sercowego
nalezg zastoinowa niewydolnosc serca, widknienie wsier-
dzia i zastawek oraz skrzepliny powstajgce na powierzch-
ni wsierdzia. Rzadka choroba zwana ostrym martwiczym
eozynofilowym zapaleniem mie$nia sercowego jest agre-
sywng postacig eozynofilowego zapalenia mie$nia serco-
wego, ktora charakteryzuje si¢ ostrym poczatkiem i duza
SmiertelnoScig [39].
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Rzadkimi, ale waznymi przyczynami kardiomiopatii sg
dwie idiopatyczne choroby o podobnej charakterystyce
histologicznej — olbrzymiokomérkowe zapalenie mig¢§nia
sercowego oraz sarkoidoza serca. Olbrzymiokomdérkowe
zapalenie mieSnia sercowego, ostrg chorobe zwigzang
z duzym ryzykiem zgonu lub potrzeba przeszczepienia ser-
ca, uwaza si¢ za majacg gtéwnie autoimmunologiczny cha-
rakter ze wzgledu na jej zwigzek z réznymi chorobami
autoimmunologicznymi [40], grasiczakiem [41] oraz nad-
wrazliwoscig na leki [42]. Olbrzymiokomodrkowe zapalenie
mig$nia sercowego mozna czasami odrozni¢ od znacznie
czestszego powirusowego zapalenia migSnia sercowego na
podstawie wystepowania czestoskurczu komorowego, blo-
ku przedsionkowo-komorowego lub pogarszajacego si¢
przebiegu klinicznego pomimo optymalnego leczenia.
U pacjentéw, u ktorych stwierdza si¢ z pozoru przewlekls
kardiomiopati¢ rozstrzeniows, ale z nowo rozpoznanymi
komorowymi zaburzeniami rytmu albo blokiem przed-
sionkowo-komorowym drugiego lub trzeciego stopnia,
badz tez nie obserwuje si¢ odpowiedzi na optymalne lecze-
nie, bardziej prawdopodobna jest sarkoidoza serca, czyli
ziarniniakowe zapalenie mig$nia sercowego [21].

Zapalenie mig$nia sercowego moze wystepowac jed-
noczesnie z innymi kardiomiopatiami i moze wywieraé
niekorzystny wplyw na przebieg kliniczny tych innych
stanow. Na przyktad rokowanie w amyloidozie serca jest
o wiele gorsze, jezeli stwierdza si¢ histologiczne cechy za-
palenia mie$nia sercowego [43]. Zapalenie mi¢§nia serco-
wego moze wigzaé si¢ z pogorszeniem stanu klinicznego
w przebiegu kardiomiopatii przerostowej, a w takich
przypadkach w mig$niu sercowym mozna zidentyfikowac
przetrwaly genom wirusa [44]. U duzego odsetka pacjen-
tow z arytmogenng kardiomiopatig (dysplazja) prawej ko-
mory wspoélistnieje zapalenie migSnia sercowego;
niektére z tych przypadkéw wigza si¢ z zakazeniem wi-
rusowym [45-47], ktérego znaczenie prognostyczne nie
jest znane. Ostatnio doniesiono o aktywnym zakazeniu
wirusem Coxsackie grupy B nawet u 40% pacjentow, kto-
rzy zmarli z powodu $wiezego zawalu mig§nia sercowe-
go. U tych os6b w kardiomiocytach obje¢tych zapaleniem
stwierdzono zaburzenia cytoszkieletu [48].

Cechy patogenetyczne

Wiekszo$¢ informacji na temat molekularnej patogenezy
wirusowego i autoimmunologicznego zapalenia mig¢§nia
sercowego uzyskano w modelach u gryzoni i izolowanych
uktadach komorkowych, a nie w badaniach dotyczacych
tkanek cztowieka [49]. Stwierdzono, ze w tych modelach
wirusy wnikajg do miocytéw serca lub makrofagow za po-
srednictwem swoistych receptorow i koreceptorow. Na
przyklad receptorem wiruséw Coxsackie grupy B oraz
adenowiruséw typu 2 i 5 jest ludzki receptor wiruséw
Coxsackie 1 adenowirusow [50,51]. Koreceptorem wiru-
sow Coxsackie grupy B, ktory odgrywa role we wnikaniu
wirusow serotypow B1, B2 i BS, jest czynnik DAF (decay
accelerating factor, czynnik przyspieszajacy rozpad kon-
wertaz C3 i C5 dopelniacza). Wydaje sig, ze réznice wig-
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zania z tym koreceptorem wplywajg na zjadliwos¢ (wiru-
lencj¢) wirusow [52]. Wirulencja wirusow Coxsackie gru-
py B jest rowniez modyfikowana przez zmiennos¢ ich
genomu [53], a takze czynniki zalezne od gospodarza, ta-
kie jak niedobor selenu [54] i ekspozycja na rte [55,56].
Lepsze poznanie tych genetycznych i srodowiskowych
czynnikow wplywajacych na wirulencje wirus6w jest po-
trzebne w celu zrozumienia, dlaczego ogromna wigkszo$¢
zakazen wirusami ,kardiotropowymi”, takimi jak ente-
rowirusy, adenowirusy i parwowirus B19, nie prowadzi
do wystgpienia kardiomiopatii [22,57,58].

Zasadnicze znaczenie w obronie organizmu gospoda-
rza we wczesnej fazie zakazenia majg mechanizmy wrodzo-
nej odpowiedzi immunologicznej (ryc. 2). Wirusy, biatko
M paciorkowcow oraz niektore biatka gospodarza mogg
inicjowac wrodzong odpowiedZ immunologiczng za po-
srednictwem kilku mechanizméw, ktore obejmuja recep-
tory TLR (toll-like receptors) oraz receptory PRR
(pattern-recognition receptors, receptory rozpoznajace
swoiste struktury molekularne zwigzane z patogenami)
u pacjentow z uszkodzeniem tkanek [59]. Rozwdj zapalenia
mig$nia sercowego wymaga udzialu MyD88, biatka odgry-
wajgcego zasadniczg role w mechanizmach sygnalowych
receptorow TLR komorek dendrytycznych [60]. Zakaze-
nie wirusem Coxsackie grupy B prowadzi do zwigkszenia
ekspresji receptora TLR 4 na powierzchni makrofagow,
stymuluje dojrzewanie komorek prezentujacych antygen,
prowadzi do uwalniania cytokin o dzialaniu prozapalnym
[61] oraz uposledza regulacyjng czynnos¢ komorek T [62].
Z rozwojem kardiomiopatii wigze si¢ wytwarzanie zwigk-
szonych ilosci cytokin limfocytéw T pomocniczych typu 1
(Thl) i typu 2 (Th2), ktore nastepuje po 6-12 godzinach
od aktywacji wrodzonej odpowiedzi immunologicznej [63].
Charakter wrodzonej odpowiedzi immunologicznej moze
wigc determinowaé poZniejsze nabyte odpowiedzi zalezne
od komorek T i B. Nie wiadomo, czy autoreaktywna od-
powiedZ immunologiczna prowadzi do eliminacji wirusa
i przywrécenia prawidiowej czynnosci serca, czy tez u po-
szczegllnych os6b dochodzi ostatecznie do progresji
do stadium przewlektej kardiomiopatii zaleznej od mecha-
nizméw immunologicznych.

Gtéwnymi mediatorami uszkodzenia serca w ekspe-
rymentalnym autoimmunologicznym zapaleniu mig$nia
sercowego sg limfocyty T CD4% [64,65]. Na przyktad
krazace komorki T, ktore charakteryzujg si¢ mata awidno-
Scig w stosunku do wlasnych antygendw, sg w prawidio-
wych warunkach nieszkodliwe, ale mogg wywolywaé
chorobg serca zalezng od mechanizméw immunologicz-
nych, jezeli beda stymulowane przez duze ilo§ci wiasnych
antygenow [66]. Wskazywano na udzial odpowiedzi ko-
moérek T zwigzanych z wytwarzaniem cytokin komoérek
Thl i Th2 w patogenezie zapalenia mig§nia sercowego po
zakazeniu wirusowym [67]. Ostatnio stwierdzono, ze
w zapaleniu migSnia sercowego moze rowniez odgrywac
role trzecia podgrupa limfocytéw T pomocniczych, ko-
moérki Thl7, ktore wytwarzaja interleuking 17 [68,69].
Zaréwno komorki T CD4 ™1, jak i komorki T CD8 sg istot-
nym czynnikiem w mysim modelu zapalenia mig$§nia ser-
cowego wywolanego przez wirusy Coxsackie grupy B [70].
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Obecne poglady na temat komorkowej i molekularnej patogenezy powirusowego i autoimmunologicznego zapalenia miesnia sercowego

opierajg sie wytacznie na modelach zwierzecych. W tych modelach progresje od ostrego uszkodzenia do przewlektej kardiomiopatii rozstrzeniowej

mozna w uproszczeniu przedstawic jako tréjetapowy proces. Ostry czynnik uszkadzajgcy powoduje uszkodzenie serca, odstoniecie antygendw
wewnatrzkomodrkowych, takich jak miozyna sercowa, oraz aktywacje wrodzonej odpowiedzi immunologicznej. W ciggu tygodni rozwija sie nasilone
zapalenie wywotane przez swoiste mechanizmy immunologiczne zalezne od limfocytéw T oraz przeciwciat przeciwko patogenom i podobnym do nich
endogennym epitopom w sercu. U wiekszosci pacjentéw patogeny zostajg wyeliminowane, a odpowiedz immunologiczna wygaszona bez powazniejszych
nastepstw. U innych pacjentdéw wirus nie zostaje jednak wyeliminowany i wywotuje state uszkodzenie miocytéw, a zapalenie w sercu moze utrzymywac sie
ze wzgledu na btedne rozpoznawanie endogennych antygenéw sercowych jako czynnikdw patogennych. APC — komorka prezentujaca antygen.
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Ta wazna rola limfocytow T w wielu eksperymental-
nych modelach zapalenia mig$nia sercowego jest uza-
sadnieniem stosowania leczenia skierowanego przeciwko
komérkom T u ludzi w przypadku ci¢zkiej kardiomiopa-
tii z wyraznymi cechami procesu autoimmunologiczne-
go [71].

Krazace komoérki T CD4™ pozostajg zasadniczo pod
kontrolg co najmniej jednej podgrupy regulatorowych
komérek T [72]. Ono i wsp. [73] wykazali, ze podgrupa
regulatorowych komorek T, ktére charakteryzujg si¢
ekspresja CD4, czynnika transkrypcyjnego FOXP3
(forkhead box p3), a takze duzg iloScig receptora GITR
(glukocorticoid-induced tumor necrosis factor receptor,
receptor czynnika martwicy nowotworéw indukowany
przez glikokortykosteroidy), wplywa na przebieg auto-
imunologicznego zapalenia mig¢$nia sercowego. Komor-
ki T CD4*CD25tFOXP3* sg réwniez waznymi
ujemnymi regulatorami procesu zapalnego w przebiegu
zapalenia mig§nia sercowego wywolanego przez wirusy
Coxsackie grupy B [74]. Podgrupy regulatorowych ko-
moérek T nie byly dotychczas przedmiotem badan w za-
paleniu mig$nia sercowego u ludzi.

W przypadkach podejrzewanego lub histologicznie
potwierdzonego limfocytarnego zapalenia mie$nia serco-
wego 1 kardiomiopatii rozstrzeniowej czgsto stwierdza si¢
autoprzeciwciala przeciwko réznym antygenom serca
[75,76]. Biatko M paciorkowcow oraz wirusy Coxsackie
grupy B majg wspdlne epitopy z miozyng sercows, ktéra
jest antygenem wewngtrzkomorkowym, a to podobien-
stwo antygenowe moze by¢ przyczyng reakcji krzyzowe;j
przeciwcial i wytwarzania autoprzeciwcial [77]. Po wyeli-
minowaniu wirusa miozyna sercowa moze stanowic en-
dogenne Zrodio antygenu w przewleklym zapaleniu
miesnia sercowego oraz stymulowacé przewlekle zapale-
nie za posrednictwem mechanizméw autoimmunologicz-
nych. W serii badan przeprowadzonych w ciggu ubiegle;j
dekady opisano krzyzowe reakcje miedzy miozyng serco-
wa a endogennym biatkiem wystepujagcym na powierzch-
ni ludzkich komérek, lamining. Laminina mogtaby wigc
by¢ stale dzialajagcym bodZcem w przewlekiym zapaleniu
miesnia sercowego [78,79]. Ostatnio opisano przeciwcia-
Ia przeciwko miozynie sercowej, ktore reaguja krzyzowo
z receptorem [3,-adrenergicznym [77] i moga przyczyniac
si¢ do apoptozy kardiomiocytow [80]. Odréznienie auto-
reaktywnosSci przeciwcial, ktora wystepuje powszechnie
w przebiegu prawidlowych reakcji immunologicznych,
od choroby autoimmunologicznej, w ktorej przeciwciala
przeciwko strukturom serca przyczyniajg si¢ do trwajgcej
kardiomiopatii, sprawia jednak trudnos$ci badaczom.

Uszkodzenie migSnia sercowego w czasie zakazenia
enterowirusowego moze rowniez nastgpowac niezaleznie
od reakcji immunologicznych. Na przyktad biatkowe
produkty genomu enterowirusow, takie jak wirusowa pro-
teaza typu 2A, mogg trawié biatka gospodarza, miedzy in-
nymi dystrofing, a to moze prowadzi¢ do kardiomiopatii
[81]. Wywolany w ten sposob niedobor dystrofiny nasila
kardiomiopatig, ktéra towarzyszy obecnoS$ci enterowiru-
sa [82]. Dane uzyskane w modelach eksperymentalnych
wskazuja na to, ze wirusy Coxsackie grupy B mogg utrzy-
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mywac si¢ W mi¢§niu sercowym w postaci genomu, Ktd-
ry ulegl czeSciowej delecji, co prowadzi do tlgcego si¢, nie-
cytolitycznego, przewleklego zakazenia serca [83]. Takie
obserwacje, jezeli zostang potwierdzone u ludzi z kardio-
miopatig rozstrzeniows, moglyby utatwi¢ wyjasnienie,
w jaki sposob zakazenie enterowirusem moze wywolywaé
przewlekla kardiomiopati¢ rozstrzeniowg przy braku
cech zapalenia mig§nia sercowego [84].

Rozpoznanie

Stezenie biomarkeréw uszkodzenia serca jest zwigkszone
u niewielu os6b z ostrym zapaleniem mie$nia sercowego,
ale moze utatwiaé potwierdzenie rozpoznania. Troponi-
na I charakteryzuje sie duzg swoistoScig (89%), ale ogra-
niczong czuloscig (34%) w rozpoznawaniu zapalenia
mig$nia sercowego [85]. Dane kliniczne i eksperymental-
ne wskazuja na to, ze w ostrym zapaleniu mig§nia serco-
wego stezenie sercowej troponiny I jest zwigkszone
czesciej niz aktywnos¢ frakcji MB kinazy kreatynowej
[86]. Stwierdzono rowniez zwigzek pojedynczych biomar-
kerow serologicznych i obrazowych z niekorzystnymi kli-
nicznymi wynikami leczenia. Na przyktad, stosunkowo
duze st¢zenie liganda Fas i interleukiny 10 w surowicy
pozwala przewidywac zwigkszone ryzyko zgonu [87,88],
ale oznaczenia tych biomarkerow nie s powszechnie do-
stepne.

W ostrym zapaleniu mieSnia sercowego elektrokardio-
gram moze wykazywac tachykardi¢ zatokowg oraz nieswo-
iste zmiany odcinka ST i zalamka T. Niekiedy wystepuja
zmiany elektrokardiograficzne pozwalajgce podejrzewac
Swiezy zawal mieSnia sercowego, w tym uniesienie odcin-
ka ST, obnizenie odcinka ST oraz patologiczne zatamki Q.
Klinicznie zapaleniu mig¢$nia sercowego nierzadko towa-
rzyszy zapalenie osierdzia, ktore cz¢sto manifestuje si¢ ty-
powymi dla tego stanu zmianami w elektrokardiogramie.
Czutos¢ elektrokardiografii w wykrywaniu zapalenia
migsnia sercowego jest mata (47%) [89]. Obecnos¢ zalam-
kow Q lub bloku lewej odnogi peczka Hisa wigze si¢
z wiekszg czestoScig zgonow lub potrzebg transplantacji
serca [18,90].

Echokardiografia jest przydatna gtéwnie w celu wy-
kluczenia innych przyczyn niewydolnoSci serca, ponie-
waz nie ma swoistych echokardiograficznych cech
ostrego zapalenia mig§nia sercowego. W histologicznie
potwierdzonym zapaleniu mig$nia sercowego opisywano
obraz echokardiograficzny kardiomiopatii rozstrzenio-
wej, przerostowej, restrykcyjnej, a takze niedokrwiennej.
Segmentalne lub globalne zaburzenia kurczliwosci
w przebiegu zapalenia mig$nia sercowego mogg imitowac
zawal serca [91]. W badaniu Myocarditis Treatment Trial
w ostrym aktywnym zapaleniu mig$nia sercowego opisy-
wano zwigkszenie sferycznosci i objetosci lewej komory
[92]. Piorunujace zapalenie migSnia sercowego mozna od-
r6znic od ostrego zapalenia migSnia sercowego na podsta-
wie mniejszych rozmiaréw jamy lewej komory oraz
wigkszej grubosci jej Scian [93]. Zaburzenia czynnoSci
prawej komory byly najsilniejszym wskaznikiem predyk-
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V(@288 Rezonans magnetyczny serca ze wzmocnieniem kontrastowym u 24-letniego mezczyzny z ostrym zapaleniem migsénia sercowego.

Rezonans magnetyczny serca jest coraz czesciej wykorzystywany do oceny w przypadkach podejrzenia ostrego zapalenia miesnia sercowego

oraz okres$lania najwtasciwszych miejsc biopsji endomiokardialnej. Dodatkowych szczegdtowych informacji dostarczajg obrazy z op6znionym
wzmocnieniem za pomoca gadolinu (rycina A, strzatki), obrazy w projekcji czterojamowej (rycina B, strzatki), a takze obrazy T2 zalezne w projekcji
tréjjamowej (ryciny C i D, strzatki). Obrazy udostepnita dr Jeannette Schultz-Menger.

cyjnym zgonu lub konieczno$ci transplantacji serca
w grupie 23 osOb z zapaleniem mig$nia sercowego po-
twierdzonym w biops;ji [94].

Jako metode diagnostyczng w przypadkach podejrze-
nia ostrego zapalenia mig§nia sercowego wykorzystuje si¢
coraz czeSciej MR serca [95,96], ktory mozna rowniez wy-
korzystywac do okreslania najwlasciwszych miejsc biopsji
endomiokardialnej (ryc. 3). W badaniu, ktore przeprowa-
dzili Mahrholdt i wsp., histopatologiczna ocena probek
pobranych podczas biopsji celowanej za pomocg MR ser-
ca z opdznionym wzmocnieniem kontrastowym wykaza-
Ia aktywne zapalenie mieSnia sercowego u 19 z 21 osdb,
natomiast taka ocena bez uzycia opéznionego wzmocnie-
nia kontrastowego wykazala aktywne zapalenie migSnia
sercowego tylko u jednego z 7 osob [7]. Najlepszg kombi-
nacje czuloSci i swoistoSci stwierdzono dla potaczonej oce-
ny obrazéw T1 i T2 zaleznych [97].

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Rola biopsji endomiokardialnej w ocenie chordb ukta-
du sercowo-naczyniowego byla ostatnio tematem stano-
wiska naukowego opublikowanego przez American Heart
Association we wspoipracy z American College of Car-
diology i European Society of Cardiology [9]. Range za-
lecenia klasy I otrzymaly dwie sytuacje kliniczne, ktore
odpowiadajg najczestszym obrazom klinicznym piorunu-
jacego zapalenia mig$nia sercowego oraz olbrzymio-
komorkowego zapalenia mieSnia sercowego. Biopsje
endomiokardialng nalezy wykonywac u osob z niewyjas-
niong nowg niewydolnoscig serca wystepujacg od mniej
niz 2 tygodni, ktora wigze si¢ z prawidlows wielko$cig lub
rozstrzenig lewej komory oraz zaburzeniami hemodyna-
micznymi, poniewaz w takiej sytuacji nalezy podejrzewac
piorunujace zapalenie mig§nia sercowego. Biopsja endo-
miokardialna jest rowniez wskazana u pacjentéw z nie-
wyja$niong nowa niewydolnoS$cig serca trwajaca przez
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2 tygodnie do 3 miesigcy, ktéra wigze si¢ z rozstrzenig
lewej komory oraz nowymi komorowymi zaburzeniami
rytmu serca lub blokiem przedsionkowo-komorowym
trzeciego stopnia badZ drugiego stopnia typu Mobitza,
a takze u osob, u ktérych w ciggu 1-2 tygodni nie obser-
wuje sie odpowiedzi na standardowe leczenie, poniewaz
taki obraz kliniczny pozwala podejrzewaé olbrzymioko-
moérkowe zapalenie migSnia sercowego. Rola biopsji
endomiokardialnej u pacjentéw, u ktorych nie stwierdza
si¢ zadnej z powyzszych sytuacji klinicznych, nie zostala
rOwnie dobrze ustalona. Chorych ze wskazaniami
do biopsji endomiokardialnej, ktorzy trafili do oSrodka
bez odpowiedniego doSwiadczenia w tej dziedzinie, nale-
zy zasadniczo kierowac do takich osrodkow, w ktorych
mozliwe jest wykonanie biops;ji.

Leczenie

Chorych z zapaleniem mig$nia sercowego, u ktérych
stwierdza si¢ ostrg kardiomiopati¢ rozstrzeniowa, nalezy
leczy¢ zgodnie z obecnymi zaleceniami American Heart
Association, American College of Cardiology, European
Society of Cardiology i Heart Failure Society of America
[98-100]. Podstawg postepowania terapeutycznego
w ostrym zapaleniu mieSnia sercowego jest objawowe le-
czenie dysfunkcji lewej komory. U wigkszosci 0s6b ob-
serwuje si¢ poprawe¢ po zastosowaniu standardowego
leczenia niewydolnosci serca, ktore obejmuje podawanie
inhibitoréw konwertazy angiotensyny lub antagonistow
receptora angiotensynowego, beta-adrenolitykow, takich
jak metoprolol lub karwedilol, a w razie potrzeby rowniez
diuretykéw. Jezeli pomimo optymalnego leczenia zacho-
wawczego stan chorego si¢ pogarsza, publikowane opisy
przypadkéw wskazuja na rol¢ mechanicznego wspoma-
gania krazenia, na przyklad za pomocg urzadzen do
wspomagania czynnosci komory oraz pozaustrojowej
oksygenacji blonowej, jako leczenia pomostowego przed
transplantacja serca lub poprawg stanu chorego [101-103].
Yaczna przezywalnos¢ po transplantacji serca z powodu
zapalenia mie$nia sercowego jest podobna jak w przypad-
ku innych przyczyn niewydolnoSci serca [104].
Poniewaz nie ma zadnych prob klinicznych dotycza-
cych leczenia niewydolnosci serca, ktore zostalyby prze-
prowadzone swoiScie u pacjentow z zapaleniem mig$nia
sercowego, jedynymi badaniami odnoszacymi si¢ do te-
go zagadnienia sg te, w ktorych opisano modele zwierze-
ce. Jak wynika z badan przeprowadzonych na gryzoniach
z zapaleniem mig§nia sercowego, u ktorych wysitki
fizyczne wigzaly si¢ ze zwigkszeniem czestoSci zgondw
[105], osoby w fazie rekonwalescencji po ostrym zapale-
niu migSnia sercowego powinny powstrzymywac
si¢ od aerobowych wysitkow fizycznych przez kilka mie-
sigcy od wystapienia klinicznych objawéw choroby.
Ponowne podejmowanie aktywnosci aerobowej zalezy
w pewnym stopniu od nasilenia dysfunkcji lewej ko-
mory oraz stopnia poprawy czynnosci serca [106]. Stoso-
wanie kandesartanu zwigkszalo przezywalno$¢ w my-
sim modelu wirusowego zapalenia mig$nia sercowego
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(60% vs 18% w grupie, w ktorej nie stosowano kande-
sartanu) [107]. Podawanie karteololu, nieselektywnego
beta-adrenolityku, wiazalo si¢ z poprawg obrazu histopa-
tologicznego i zmniejszeniem grubosci §cian serca w za-
paleniu mig$nia sercowego wywolanym przez wirusa
Coxsackie grupy B [108]. Stosowanie niesteroidowych le-
kéw przeciwzapalnych bylo zwigzane ze zwigkszeniem
$miertelnoSci [109-111]. W sumie dane te wskazuja na za-
sadno§¢ odnoszenia obecnych wytycznych dotyczacych
leczenia niewydolnosci serca do 0sob z niewydolnoscia
serca spowodowang zapaleniem mig¢$nia sercowego.

U 0s6b z ostrym zapaleniem mig¢$nia sercowego lecze-
nie zaburzen rytmu serca rowniez ma charakter objawo-
Wy, poniewaz takie zaburzenia rytmu zwykle ustepuja po
ostrej fazie choroby, ktora moze trwac kilka tygodni.
W wytycznych American Heart Association, American
College of Cardiology i European Society of Cardiology
z 2006 roku zalecono, aby zaburzenia rytmu serca u cho-
rych z zapaleniem mig$nia sercowego leczy¢ konwencjo-
nalnie [112]. Osoby z ostrym zapaleniem mig¢Snia
sercowego i objawowg bradykardia lub catkowitym blo-
kiem przedsionkowo-komorowym mogg jednak wyma-
gaé czasowej stymulacji. Chorzy z objawowymi lub
utrwalonymi komorowymi zaburzeniami rytmu mogg
wymagaé podawania amiodaronu, a niekiedy wszczepie-
nia kardiowertera-defibrylatora, nawet jezeli wcigz wy-
stepuje aktywne zapalenie. Znaczenie prognostyczne oraz
leczenie nieutrwalonej arytmii komorowej w ostrym za-
paleniu mig§nia sercowego nie byly przedmiotem syste-
matycznej oceny.

Stwierdzenie obecnosci genomu wirusa w biopsji
endomiokardialnej jest wykorzystywane jako wskazowka
terapeutyczna w ostrej i przewleklej kardiomiopatii.
W niektérych, ale nie wszystkich badaniach obecnos§é
genomu wirusa wigzala si¢ z poZniejszym pogorszeniem
si¢ czynnosci serca, potrzebg przeszczepienia serca lub
zgonem [6,113]. Dane dotyczace stosowania lekow prze-
ciwwirusowych sg obecnie ograniczone do modeli zwie-
rzecych i matych grup przypadkéw. W mysim modelu
wirusowego zapalenia migSnia sercowego leczenie prze-
ciwwirusowe rybawiryng i interferonem alfa zmniejszalo
ciezko$¢ uszkodzenia migSnia sercowego oraz Smiertel-
nos¢ [114,115]. Leczenie przeciwwirusowe zastosowano
tylko w jednej serii przypadkéw piorunujacego zapalenia
mig$nia sercowego [116]. Poniewaz u wigkszosci pacjen-
tOw z ostrym zapaleniem mieSnia sercowego rozpoznanie
stawia si¢ dopiero po uptywie tygodni od zakazenia wi-
rusowego, jest mato prawdopodobne, aby leczenie prze-
ciwwirusowe mogto zostaC zastosowane na tyle wczesnie,
aby moglo przynie$¢ korzyS¢ w ostrym wirusowym zapa-
leniu mieSnia sercowego. Stosowano natomiast z po-
wodzeniem interferon u os6b z przewlekls stabilng kar-
diomiopatig rozstrzeniows, u ktorych stwierdzono utrzy-
mywanie si¢ wirusa [117]. Po leczeniu przeciwwirusowym
u wszystkich osob uzyskano eliminacj¢ wirusa, a w grupie
leczonej stwierdzono réwniez istotng poprawe czynnosci
lewej komory. Skuteczne leczenie przeciwwirusowe lub
szczepienia powinny by¢ dopasowane do obecnie wyste-
pujacych wiruséw, poniewaz wirusy wykrywane w sercu
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zmieniajg si¢: w latach 80. XX wieku wykrywano entero-
wirusy, w latach 90. adenowirusy, a obecnie parwowirusa
B19 i ludzkiego wirusa opryszczki typu 6. Czeste sg row-
niez wspoltzakazenia [113,118].

Dzialanie przeciwwirusowe i immunomodulacyjne,
ktore wykazano w modelach eksperymentalnych i nie-
kontrolowanych grupach przypadkéw, pozwala sadzié, ze
dozylnie podawane immunoglobuliny (IVIG) mogtyby
znalez¢ zastosowanie terapeutyczne w zapaleniu mieSnia
sercowego. W badaniu Intervention in Myocarditis and
Acute Cardiomyopathy wyniki leczenia u oséb z ostra
kardiomiopatig rozstrzeniowa, u ktérych zastosowano
IVIG, nie byly jednak lepsze niz w grupie otrzymujace;j
placebo [119]. Nie zaleca si¢ zatem rutynowego stosowa-
nia IVIG w leczeniu ostrego zapalenia mieSnia sercowe-
go u dorostych. Stosowanie IVIG nie zostalo poddane
rygorystycznej ocenie w leczeniu przewleklej kardiomio-
patii rozstrzeniowej z cechami zapalenia lub utrzymywa-
nia si¢ wirusa. IVIG mogg odgrywac role w leczeniu
ostrego zapalenia mig¢$nia sercowego u dzieci [20,120].

Wyniki kilku randomizowanych kontrolowanych préb
klinicznych, w ktérych stosowano leczenie immunosupre-
syjne w ostrym zapaleniu mi¢$nia sercowego, byly nega-
tywne lub jedynie granicznie korzystne [16,121]. Z badan
tych wynika, ze immunosupresja nie przynosi korzysci ja-
ko rutynowe leczenie ostrego limfocytarnego zapalenia
migs$nia sercowego. W przyszlosci proby kliniczne u 0séb
z ostrym zapaleniem mig$nia sercowego prawdopodob-
nie nie bedg mozliwe, poniewaz choroba ta jest rzadka,
charakteryzuje si¢ bardzo zmiennym rokowaniem klinicz-
nym oraz wigze si¢ ze znaczng poprawg czynnoSci
lewej komory po zastosowaniu zwyklego leczenia [122].
W przeciwienstwie do limfocytarnego zapalenia migs$nia
sercowego przezywalnos¢ bez transplantacji u os6b
z olbrzymiokomorkowym zapaleniem mig$nia sercowego
mozna zwigkszy¢, stosujac potaczenie cyklosporyny i gli-
kokortykosteroidow [40]. Leczenie immunosupresyjne
moze odgrywac wigkszg role u osob z przewlekis kardio-
miopatia o umiarkowanym lub znacznym nasileniu,
u ktorych po 6-12 miesigcach optymalnego leczenia mato
prawdopodobna jest dalsza poprawa. W probie klinicznej
z udziatem 84 chorych z przewlekla kardiomiopatia roz-
strzeniowg i ekspresjg antygenéw uktadu HLA na po-
wierzchni kardiomiocytéw stosowanie azatiopryny
1 prednizonu wigzalo si¢ z poprawg czynnosci serca oraz
klasy czynnosciowej wedtug NYHA [123]. Do innych me-
tod modyfikacji aktywacji immunologicznej, ktore ocenia
si¢ obecnie w tej populacji, nalezg immunoadsorpcja i im-
munomodulacja [124,125]

Podsumowanie i kierunki
na przysztosc

W tym przegladzie oméwiono podejscie do diagnostyki
w przypadkach podejrzenia zapalenia mig¢$nia sercowego
w zaleznosci od prawdopodobienstwa wykrycia choroby
poddajacej si¢ swoistemu leczeniu. Gléwnym problemem
wymagajgcym rozstrzygnigcia w przyszlosci jest to, czy
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rozpoznanie zapalenia mig¢$nia sercowego bedzie nadal
wymagalo potwierdzenia histologicznego. MR serca jest
obiecujacym narzedziem, ale wymaga dodatkowej weryfi-
kacji mozliwos$ci wykorzystywania tej metody do niein-
wazyjnego rozpoznawania ostrego 1 przewlekiego
zapalenia mig$nia sercowego, a takze oceny rokowania
w tych stanach. Na horyzoncie pojawila sie rowniez ana-
liza mRNA i markerow biatkowych pochodzacych ze
skladnikow krwi obwodowej, ktéra by¢ moze pozwoli na
wykrywanie istotnego klinicznie zapalenia w populacjach
duzego ryzyka bez koniecznosci narazania chorych na za-
grozenia zwigzane z biopsjg endomiokardialng [126].
Przedmiotem aktywnych badan jest leczenie subpopula-
¢ji z przewlektym wirusowym lub niewirusowym zapale-
niem migsnia sercowego prowadzone w zaleznoSci
od wyniku biopsji. Rozumienie immunologicznej regu-
lacji wirusowego zakazenia serca opiera si¢ glownie na
badaniach prowadzonych w modelach zwierzecych. Hi-
potezy sformulowane na podstawie analiz tych modeli bg-
dzie mozna w ciggu nast¢pnej dekady oceni¢ w badaniach
u ludzi, majacych na celu opracowanie nowych narzedzi
diagnostycznych, a by¢ moze réwniez metod leczenia
swoistych dla poszczegdlnych szlakow.

Dr Cooper otrzymywat honoraria za konsultacje od firm Acambis, Asahi Kasei Kuraray
Medical i Crucell, a takze jest cztonkiem zarzadu i prezesem Myocarditis Foundation.
Nie zgtoszono zadnych innych potencjalnych konfliktow intereséw odnoszacych sie
do tego artykutu.
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POSTEPY W WYJ'AS'NIENIU PATOMECHANIZMU
ZAPALENIA MIESNIA SERCOWEGO

Definicja

W klasycznej definicji wedtug kryteriow Dallas o ak-
tywnym zapaleniu mi¢$nia sercowego (ZMS) mowi si¢
wtedy, gdy stwierdza si¢ rozsiany lub wieloogniskowy
naciek zapalny z towarzyszacg martwicg lub uszkodze-
niem przylegtych kardiomiocytéw oraz o granicznym
ZMS, gdy nie ma jeszcze uszkodzenia, a rozwija si¢ na-
ciek zapalny. W przypadku granicznego ZMS wskaza-
ne jest wykonanie kolejnej biopsji, aby sprawdzié, czy
rozwinglo si¢ aktywne ZMS [1].

Do rozpoznania ZMS konieczne jest stwierdzenie
w nacieku zapalnym obecnosci limfocytow T [2]. Co-
oper wymienia rozne przeciwciala niezbedne w diagno-
styce immunohistologicznej. W ZMS najwazniejsze sg
przeciwciala przeciwko CD3 (limfocyty T), przeciwko
CD4 (limfocyty T pomocnicze) i przeciwko CD8 (lim-
focyty T supresorowe). Czgsto spotyka si¢ makrofagi
(CD68), odpowiedzialne za usuwanie uszkodzonych
martwiczych komorek. Rzadko, zwykle w ZMS o pioru-
nujgcym przebiegu, takze w olbrzymiokomérkowym
zapaleniu miesnia sercowego (GCM) spotyka sie ko-
mo6rki z markerem CD20 (limfocyty B).

Obraz kliniczny

W tabeli Cooper wymienia 7 najczgstszych scena-
riuszy klinicznych, w ktérych mozemy podejrzewac
ZMS z uwzglednieniem czasu trwania choroby, danych
patologicznych, rokowania i leczenia. Koresponduja
one ze scenariuszami klinicznymi przedstawionymi we
wspolnym stanowisku AHA/ACC/ESC w sprawie wska-
zan do wykonywania biopsji endomiokardialnej [3].

Jedynie dwie sytuacje: scenariusz drugi (ZMS
o piorunujgcym przebiegu) oraz scenariusz trzeci
(postepujaca niewydolnosé serca, brak odpowiedzi na
leczenie, pojawianie si¢ nowych blokéw przedsionko-
wo-komorowych czy czestoskurczow komorowych),
a wiec podejrzenie GCM, sg wskazaniami do biopsji
endomiokardialnej u chorych z ZMS (poziom zale-
cen I).

Korelacje patologiczne pierwszego scenariusza kli-
nicznego (ZMS nasladujgce zawal mieSnia sercowego)
nieco zaskakuja. U chorych z ZMS nasladujgcym za-
wal serca biopsja jest wykonywana rzadko. W pracy
Kuhla i wsp. opublikowanej w Circulation w 2003 r. [4]
autorzy stwierdzili aktywne ZMS w biops;ji jedynie u 1
sposrod 24 chorych, natomiast stwierdzono obecnos§¢
genomu parwowirusa B19, enterowirusa i adenowirusa

u Iacznie 71% chorych. Cooper cytuje prace Angelini
1 wsp. [5], ktorzy oceniali biopsj¢ endomiokardialng
12 chorych z ZMS nasladujacym zawal mig§nia serco-
wego metodg histopatologiczng i immunohistologicz-
ng; u 6 z nich (50%) stwierdzono aktywne ZMS wedlug
kryteriow Dallas, natomiast immunohistologicznie
tylko jeden chory nie miat ZMS. W 1996 roku w Heart
[6] opublikowano prace Kuhla i wsp., ktorzy jako
pierwsi zastosowali kryteria immunohistologiczne
dla rozpoznawania przewleklego procesu zapalnego
(przewlekle ZMS/kardiomiopatia zapalna), ale nie dla
oceny ostrego stanu kardiologicznego, jakim jest ostre
ZMS. Autorzy badali obecnos¢ limfocytow T w biop-
sji endomiokardialnej u 170 pacjentéw z kardiomiopa-
tig rozstrzeniowg (KMR) oraz u 85 os6b z innymi
chorobami serca. Jako kryterium rozpoznania za-
palenia Kuhl i wsp. przyjeli liczbe komérek CD3*
(limfocytow T) >2/hpf (pole widzenia o duzym po-
wigkszeniu x 400), czyli >7,0 CD3" limfocytow/mm?>
tkanki endomiokardialnej. Angelini i wsp. jako iloscio-
we kryterium immunohistologicznego rozpozna-
nia ZMS przyjeli liczbe limfocytéow >2,5 komoérek
CD3*/hpf. W 1999 r. grupa Maischa w ramach Word
Heart Federation/International Society Federation of
Cardiology uzupelnita kryteria Dallas o ocen¢ immu-
nohistochemiczng, dolgczajgc jako kryterium zapale-
nia liczbg leukocytow >14/mm* tkanki miokardialnej
[7]. To kryterium przyjeli Frustraci i wsp. [8] w cyto-
wanej przez Coopera pracy dotyczacej chorych, u kto-
rych rozpoznano aktywne ZMS w biopsji w przebiegu
dekompensacji kardiomiopatii przerostowej. Trzeba
podkreslié, ze nie ma zgodnoSci wsrod ekspertow od-
no$nie do kryteriow immunohistologicznych rozpo-
znania ZMS w biopsji endomiokardialne;.

Ponadto Cooper pisze takze o innych odkryciach
u chorych z ZMS nasladujacym zawal mig$nia sercowe-
go, takich jak GCM [9] czy tez eozynofilowe ZMS [10].
W tych przypadkach przebieg choroby byl piorunujacy,
wystepowala cigzka niewydolno$¢ serca. Natomiast
wigkszos$¢ chorych z ZMS na$ladujacym zawal serca ma
tagodny przebieg choroby i1 bardzo dobre rokowanie.

Czynniki wywotujace

Cooper zwraca uwage na zmiang znaczenia czyn-
nikow etiologicznych ZMS w ciggu ostatnich kilku
dziesigcioleci. Poczgtkowo najczeSciej rozpoznawano
infekcje wirusem Coxsackie (lata 70. i 80. ubieglego
wieku), w latach 90. dominowaly zakazenia adenowi-
rusami, a obecnie najwiecej mOwi si¢ o parwowirusie
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B19. Niemniej pojawiajg si¢ juz doniesienia o wyste-
powaniu parwowirusa B19 takze w probkach autopsyj-
nych u chorych bez ZMS czy tez KMR [11], a takze
u 0s6b bez zadnych objawow [12]. Podkresla si¢ row-
niez znaczenie wirusOw z rodziny Herpesviridae,
zwlaszcza w ZMS u dzieci. Wspélistnienie infekcji cy-
tomegalowirusem i parwowirusem B19 lub enterowiru-
sem moze prowadzi¢ do piorunujacego ZMS u dzieci
[13]. Z1ozone infekcje stwierdza si¢ rowniez u doro-
slych z dysfunkcjg lewej komory [14].

Ponadto autor artykulu zwraca uwage na mozliwos¢
wystepowania, obok boreliozy, takze innych choréb
przenoszonych przez kleszcze, takich jak babeszioza
i ehrlichioza, jako wspolwystepujace infekcje, ktore
moga prowadzié¢ do ZMS.

Wspoétistnienie ZMS i KMR u chorych z HIV prze-
stato by¢ takim problemem od czasu wiaczenia do le-
czenia terapii HAART (wysoce aktywnej terapii
antyretrowirusowej) [15], mowi si¢ o 7-krotnym spad-
ku wystepowania ZMS w przebiegu AIDS [16]. Pojawi-
To si¢ natomiast pojecie zapalnego zespotu rekonstytucji
immunologicznej, w ktérym w przebiegu szybkiej od-
nowy immunologicznej moze dochodzi¢ do patologicz-
nej odpowiedzi w obrebie serca. Opisano przypadek
ostrego ZMS z groZzng arytmia komorowg oporna na le-
czenie u chorego na AIDS, u ktérego stwierdzono szyb-
ka wczesng odpowiedz na terapi¢ HAART [17].

Oczywiscie nie mozna wykluczyé rozwoju ZMS
w przebiegu innych kardiomiopatii, takich jak kardio-
miopatia przerostowa czy amyloidoza. Niemniej biorac
pod uwage fakt, ze w przebiegu tych chordb wystepujg
istotne zmiany w mikrokrazeniu (pogrubienie §cian na-
czyn, zmniejszenie §wiatla), nie jest zatem wykluczone,
ze bezposrednio [18] czy tez w wyniku dolgczenia si¢
czynnika dodatkowego, jak np. infekcji wirusowej, mo-
ze doj$¢ do bardzo nasilonych zaburzen przeplywu
w mikrokrazeniu i w ten sposéb do gwaltownego po-
gorszenia hemodynamicznego. Frustraci i wsp. stwier-
dzili obecno$¢ genomu wirusa u 12% chorych, a u 67%
chorych — obecno$¢ aktywnego ZMS wedlug kryteriow
Dallas w kardiomiopatii przerostowej w przebiegu
ostrej dekompensacji [8].

Cechy patogenetyczne

Interesujace jest to, gdzie lokalizujg si¢ wirusy
w mieSniu sercowym? Enterowirusy i Coxsackiewirusy,
HCV i cytomegalowirus zakazaja wylacznie Kkar-
diomiocyty w sercu, adenowirus — kardiomiocyty,
fibroblasty i komoérki srodbtonka, z kolei wirus grypy
rezyduje w makrofagach i limfocytach [19]. Badania
z zastosowaniem radioaktywnej hybrydyzacji iz situ po-
zwolily na wykazanie obecnosci parwowirusa B19 wy-
Igcznie w komoérkach endotelialnych [20]. Z kolei
metodg laserowego pozyskiwania mikroskrawkow wy-
kryto genom wirusa Epsteina-Barr w kardiomiocytach
u 6% chorych z kardiomiopatig zapalng [21].

Cooper podkresla znaczenie odkrycia wspdlnego re-
ceptora dla wiruso6w Coxsackie i adenowiruséw na kar-
diomiocytach. Receptor Coxsackiewirusa-adenowirusa
(CAR) jest zlokalizowany w kardiomiocycie we wstaw-
kach [19]. Bez ekspresji CAR w kardiomiocycie, nie
dochodzi do zapalenia w miokardium. CAR nie jest je-
dynym receptorem, jaki wykorzystuja wirus Coxsackie
B i adenowirusy. Oprocz CAR wirusy Coxsackie B wy-
korzystuja takze czynnik przyspieszajacy rozktad — mo-
lekute¢ CD55 jako receptor ulatwiajacy miejscowe
nagromadzenie wirusa w sgsiedztwie CAR. Z kolei
adenowirusy wykorzystujg integryny o, ;1 o f5 jako
koreceptory do zakazenia komorek. Poziom ekspresji
CAR w kardiomiocycie decyduje o podatnoSci na zaka-
zenie wirusowe.

Kolejnym waznym odkryciem w zrozumieniu
patogenezy ZMS jest odkrycie receptora Toll u muszki
owocowej Drosophila, ktory rozpoznaje wzorce moleku-
larne zwigzane z patogenami (PAMP), tzw. wz6r mole-
kularny zwiazany z patogenem 1 bierze udzial
w odpornosci wrodzonej. Poznano juz 10 odmian tego
Toll podobnego receptora u ludzi. Receptory Toll po-
dobne znajdujg si¢ na powierzchni komoérki, ale takze
w kompartmentach endosoméw wewnatrz komorki
[19]. W ZMS wywotlanym przez RNA wirusy po wkro-
czeniu do komoérki za posrednictwem receptoréw wi-
rus zrzuca ostonke biatkows i ni¢ dodatnia RNA stuzy
jako matryca do utworzenia nici ujemnej wirusowego
RNA, za pomocg wirusowej polimerazy i innych pro-
cesoOw w komorce. W posrednim stadium, powstaje
dwuniciowy (double-stranded) RNA (ni¢ dodatnia
RNA - ni¢ ujemna RNA). To wtasnie dsRNA jest jed-
nym z PAMP, ktore reaguja z receptorami Toll. Poprzez
receptory Toll aktywowane sg kinazy zwigzane z recep-
torem dla interleukiny 1, ktore z kolei poprzez czastecz-
ke adaptacyjng, MyD88, aktywuja czynnik jadrowy
NF-«B. NF-«xB aktywuje synteze cytokin, takich jak
TNE, IL-1 i innych czynnikéw, ktére biorg udziat
w odpornosci typu natychmiastowego (np. interferon).
Czynnik réznicowania mieloidu (MyD88) wydaje si¢
odgrywac kluczows role w rozwoju ZMS wywolanego
CVB3 u myszy [22]. Brak ekspresji tego czynnika
u (MyD88-/-) myszy z ZMS wywotanym CVB3 wydtu-
za znaczaco zycie w poréwnaniu do myszy w grupy
kontrolnej, istotnie redukuje stan zapalny i st¢zenia wi-
rusa w sercu.

Kolejnym waznym osiggnigciem ostatnich lat
W zrozumieniu patogenezy wirusowego ZMS, jak pisze
prof. Cooper jest wykazanie bezposredniego dzialania
cytotoksycznego replikujacych wiruséw. Badorffi wsp.
wykazali, ze proteaza 2A enterowirusa rozszczepia dys-
trofing, nasladujac w ten sposob znane defekty gene-
tyczne spotykane w dystrofiach mieSniowych, a takze
w kardiomiopatii rozstrzeniowej zwigzanej z chromoso-
mem X [23]. Proteazy enterowirusowe moga wywotac
apoptoze¢ kardiomiocytow.

26 Kardiologia po Dyplomie m Tom 8 Nr 10 * Pazdziernik 2009

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie



http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Cooper podkresla kluczowe znaczenie limfocy-
tow T w rozwoju ZMS. Myszy pozbawione limfocy-
tow T pomocniczych i cytotoksycznych charakteryzuja
si¢ mniejszg $miertelnoscig i mniejszym nasileniem
zmian zapalnych w migSniu sercowym po infekcji
wirusem CVB3. Co ciekawe, mimo calkowitego braku
limfocytow T nie stwierdzono istotnej réznicy w mia-
nie wirusow po infekcji CVB3 w poréwnaniu do myszy
z grupy kontrolnej, ocenianych w 4 i 7 dniu po inoku-
lacji wirusem, co wskazuje, ze mogg zostac¢ urucho-
mione mechanizmy usuwania wirusa, niezalezne
od limfocyta T [19,24]. Jest to kolejny argument na ko-
rzy$¢ stosowania terapii skierowanej przeciwko limfo-
cytom T w leczeniu cigzkich postaci ZMS u ludzi.

Autor ciekawie przedstawia role autoprzeciwciat
w ZMS i powstawaniu KMR. Wskazuje, ze konieczne
jest odrdznienie autoreaktywnosci przeciwcial, ktora
wystepuje w czasie prawidlowej reakcji immunologicz-
nej od choroby autoimmunologicznej, w ktorej prze-
ciwciala przyczyniajg si¢ do postgpujacego uszkodzenia
narzgdu.

Rozpoznanie i leczenie

Chorzy z ZMS nasladujacym zawal mig$nia serco-
wego majg bole w klatce piersiowej. Najczesciej identy-
fikuje si¢ w biopsji parwowirusa B19, ktory zakaza
komorki endotelialne i powoduje obstrukcj¢ mikrokra-
zenia. U chorych z ZMS wywolanym parwowirusem
B19 udowodniono wystgpowanie skurczu tetnic wien-
cowych, jako przyczyny bélu [25], stad korzystna od-
powiedz kliniczna na mate dawki antagonistow wapnia.
Cooper podkresla rosngcg role MR w diagnostyce ZMS,
przedstawiong niedawno w Journal of the American
College of Cardiology White Paper [26], a takze ponow-
nie omawia wspdlne stanowisko AHA/ACC/ESC
w sprawie wykonywania biopsji endomiokardialne;j [3].

Autor bardzo rozwaznie i Kkrytycznie ocenia te
najbardziej kontrowersyjne terapie, takie jak leczenie
przeciwwirusowe, immunosupresyjne, a takze immuno-
adsorpcje/immunomodulacje. Warto ten tekst doktadnie
przestudiowac.
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Komentarz

Klinika Choroby Wiericowej

ZNACZACY, ALE NIEWYSTARCZAJACY POSTEP

W DIAGNOSTYCE ZAPALENIA MIES'NIA
SERCOWEGO

W ostatnich latach powstato kilka prac bedacych prze-
gladem aktualnego stanu wiedzy o zapaleniu migSnia
sercowego (ZMS). Komentowany artykul dotyczy pro-
blemu ZMS w szerokim ujeciu: symptomatologii, etio-
logii, diagnostyki i leczenia.

Zapalenie mi¢§nia sercowego pomimo bardzo duze-
go postepu diagnostyki i terapii kardiologicznej pozo-
staje bardzo trudnym problemem klinicznym i to
niezaleznie od etiologii. Pierwsze opisy ZMS jako scho-
rzenia mig$nia sercowego bez nieprawidtowosci zastaw-
ki serca pojawily si¢ w piSmiennictwie medycznym
w XIX w., a termin wprowadzit Corwisard [1]. Wzrost
zainteresowania zapaleniem migSnia sercowego nasta-
pil w drugiej potowie XIX w., kiedy w badaniu anato-
mopatologicznym stwierdzono duza czgstoS¢ jego
wystepowania i obecno$¢ wirusow wyizolowanych z serc
0s0b dorostych i dzieci z ostrg chorobg serca. Nastgpnie
badano zlozone interakcje pomiedzy uszkodzeniem ser-
ca przez wirus i odpowiedzig immunologiczng [2].

W latach 80. XX w. na podstawie biopsji endomio-
kardialnych ustalono, ze wirusy, bakterie, pierwotniaki
i pasozyty sa czynnikami zapalnymi. Duze znaczenie
majg wirusy kardiotopowe powodujace ZMS: adenowi-
rus (ADV), enterowirus (EV), wirus Epsteina-Barr,
wirus opryszczki ludzkiej HHV6, parwowirus B19
(PVB19), cytomegalowirus. Ostatnio zidentyfikowano
genom enterowirusa w miokardium chorych na ZMS
iu chorych z kardiomiopatig rozstrzeniows.

Czestos¢ wystepowania ZMS nie jest dostatecznie
zbadana, szczegdlnie jego réznych postaci. Wediug Den-
nerta i wsp. obecnos¢ zapalenia migSnia sercowego
stwierdzono w 42% przypadkéw niewyjasnionych zgo-
ndéw osob w wieku 35 lat i mtodszych [3], a Marhold
1 wsp. sadza, ze ZMS jest powszechng chorobg serca roz-
poznawang u 9% badanych rutynowo poSmiertnie [4].

prof. dr hab. n. med. Wiestawa Piwowarska

Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego, Krakéw

Dostepnos¢ do metod badan zar6wno wirusologicz-
nych, jak i immunologicznych jest mala, stad ustale-
nie etiologii ZPM u wielu chorych jest trudne.
Tradycyjne testy serologiczne sg nadal stosowane, ale
niestety brak tym metodom swoistoSci i czulosci [5].
Feldman i McNamara nazywaja ZMS chorobg enigma-
tyczng [1]. Moze to wynika¢ migdzy innymi z faktu, ze
powszechna dostgpnos¢ do nowoczesnych testow jest
ograniczona, a powszechnie dostgpne tradycyjne testy
diagnostyczne sg mato czute. Zbyt czgsto przyjmuje sig,
ze zapalenie migSnia sercowego jest prawdopodobnie
wirusowe. W recenzowanym artykule poglgdowym au-
tor stusznie podkresla, jak istotne jest zrozumienie pa-
togenezy zapalenia mig¢§nia sercowego powirusowego
i autoimmunologicznego. Reakcje immunologiczne
u ludzi sg bardzo zréznicowane i wyrazone rozmaicie,
podobnie jak zwigzane nimi procesy zdrowienia. Natu-
ralny przebieg ostrego ZMS zmienia si¢ od wczesnego
zgonu do niewydolnoSci wieloukiadowej i arytmii. Mo-
ze dojs¢ do catkowitego wyzdrowienia lub rozwing¢ si¢
dtugoterminowa kardiomiopatia rozstrzeniowa [3,6].

Lieberman i wsp. proponowali kliniczno-patologicz-
ng klasyfikacje uwzgledniajaca r6zne cechy kliniczne,
a mianowicie zapalenie mig¢§nia sercowego piorunujgce,
podostre, przewleklte aktywne, przewlekle state [7,8].
Aktywne zapalenie mig¢Snia sercowego moze czasami
prowadzi¢ do nagtego zgonu sercowego i 5-10% wszyst-
kich przypadkéw moze przechodzi¢ w przewlekls kar-
diomiopati¢ rozstrzeniows [6,9]. U tych chorych infekcja
wirusowa moze trwac lub wzbudza¢ odpowiedzi autoim-
munologiczne, powodujac aktywne utrzymywanie si¢ za-
palenia przez nieznany okres. W wielu przypadkach
rozpoznania sg stawiane posmiertnie lub po wystgpieniu
niewydolnosci serca. Ciagle sg potrzebne nowe strategie
diagnostyczne i terapeutyczne.

Autor w komentowanym artykule podkresla rolg
biopsji serca, badania echokardiograficznego i sercowo-
-naczyniowego rezonansu magnetycznego (CMR). To
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w biopsji wykazano obecno$¢ enterowirusow, glownie
wirusow grypy, Coxackie, parawirusow, adenowirusow,
wirusOw opryszczki i rzadziej hepatowirusow.

Marholdt i wsp. wykazali, ze objeto$¢ péznorozkur-
czowa lewej komory w ostrej fazie, obecnos¢ pdznego
wychwytu gadolinu przez przegrod¢ komorowsa i rozle-
glos¢ uszkodzenia masy lewej komory s3 niezaleznymi
czynnikami ryzyka zaburzen funkcji skurczowej i po-
wigkszenia lewej komory u chorych z ZMS [4]. Najcze-
sciej dysfunkcja lewej komory byla skojarzona ze
wspoOlistniejacg infekcja PVB19 i HHV6. Patofizjolo-
giczna rola autoprzeciwcial w uszkodzeniu serca po
ostrej infekcji wirusowej jest nadal nieustalona i dys-
kutowana [8,10]. W ostatnich latach analizowany jest
problem wplywu czynnikéw genetycznych i odpowie-
dzi genetycznej u chorych z ZMS.

Przyjmuje si¢, ze MRI jest warto§ciowym narzg-
dziem w okres§leniu i monitorowaniu progresji lub re-
gresji ZMS. MRI ciagle ocenia si¢ jako metodeg
obiecujgcsg, ale nie jest ona szeroko stosowana. Autor
komentowanego artykulu nie przytacza wskazan
do MRI zawartych w wydanych w kwietniu 2009 r. kry-
teriach Lake Louise [5].

Nowe techniki kontrastowe CMR stosujgce odcin-
kowg inwersj¢ echa gradientowego (IR-GRE) daly po-
prawe do 500% w roznicowaniu chorych z osobami
z prawidlowym miokardium w poréwnaniu z protoko-
fem poprzednio stosowanym. Ta nowa technika po-
zwala na wizualizacje malych uszkodzen mig¢$nia
sercowego, ktorych nie mogly wykry¢ inne techniki
nieinwazyjne [9]. Jest to istotne, bo badania poSmiert-
ne wykazywaly, ze aktywne ZMS powoduje mate pola
martwicy migSnia serca. Wykazano zgodnos¢ badania
IR_GRE CMR z wynikami badania histopatologiczne-
go [7]. Nieinwazyjna diagnostyka ZMS moze obejmo-
wac¢ nie tylko echokardiografie, ale obrazowanie
nuklearne z oznaczonymi przeciwcialami antymiozy-
nowymi (z galem lub indem). Autor wskazuje na zna-
czenie MRI w wyborze miejsca biopsji. Biopsja
sterowana MRI moze by¢ w przysziosci badaniem po-
zwalajgcym réwniez na ocene odpowiedzi na terapie.

Kryteria Dallas wprowadzone w 1986 r. dotyczg hi-
stologicznego rozpoznania zapalenia mieSnia sercowe-
go, lecz od pewnego czasu obserwuje si¢ zmierzch ich
znaczenia [11,12].

Opracowane standardowe kryteria Dallas, zalecenia
terapeutyczne towarzystw naukowych (American He-
art Association, European Society of Cardiology, Ame-
rican College of Cardiology, Heart Failure Society),
wyniki kontrolowanych badan wieloosrodkowych nie

daja wystarczajacych rozwigzan zaro6wno w zakresie
diagnostyki, jak i terapii zapalenia mi¢$nia sercowego.

Obecnie prowadzone sg prace nad ponownymi defi-
nicjami ZMS jako choroby wirusowej i autoimmuno-
logicznej z uwzglednieniem technik XXI w. Jest
istotne, aby klinicysci, patolodzy, immunolodzy i kar-
diolodzy molekularni brali udziat w okresleniu nowych
kryteriéw zapalenia mieSnia sercowego, ktére powinny
uwzgledniac obraz kliniczny, metody histologiczne, im-
munochemiczne, reakcje tancuchowe polimerazy wiru-
sa, ocen¢ przeciwcial sercowych i wynikéw badan
obrazowych.

Komentowany artykul zawiera rowniez krotki
przeglad stosowanych wspolczesnie metod terapeu-
tycznych. Autor podkreSla, ze pomimo postepu
w kardiologii ZMS nadal stanowi istotny problem kli-
niczny.

Podsumowujgc, jest to praca pouczajaca i wartoScio-
wa ze wzgledu na skale problemu, ktorego dotyczy.
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