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SOUHRN
Klicovéd slova: Eosinofilni granulomatdza s polyangiitidou (EGPA) se fadi mezi systémové vaskulitidy postihujici cévy s ma-
EGPA lym az stfednim kalibrem. Incidence je 1-3/1 000 000 obyvatel za rok. Srdce je postizeno v 15-60 % pfipadd
Eosinofilni myokarditida a postiZeni srdce je asociovéno s negativitou protildtek proti myeloperoxidaze neutrofilli (p-ANCA). Posti-
Lofflerova endokarditida Zeni v pribéhu nemoci postupuje od eosinofilni myokarditidy pres fibroplastickou endokarditidu az po
Lofflerciv syndrom endomyokardialni fibrézu vytvarejici obraz restriktivni kardiomyopatie. V diagnostice se vedle anamnézy,

fyzikalniho vysetfeni a EKG uplatriuje echokardiografie, magneticka rezonance (MR) srdce a endomyokardi-
alni biopsie. V¢asné zahajena imunosupresivni terapie muze vést k témér Uplné regresi srdecniho postizeni.
V kasuistice prezentujeme pfipad pacienta, u kterého byla EGPA diagnostikovana na kardiologickém praco-
visti. BEhem diagnostického procesu dochazelo k rychlé progresi onemocnéni. Bylo mozné dokumentovat
jednotliva stadia postizeni srdce pfi hypereosinofilii. Byla zahajena kombinovana imunosupresivni terapie,
ktera vedla k témér kompletni regresi nalezu na srdci a vymizeni subjektivnich potizi pacienta.
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ABSTRACT
Keywords: Eosinophilic granulomatosis with polyangiitis (EGPA) is a condition classified as systemic vasculitis affecting
EGPA vessels with small to moderate diameter. Annual incidence is 1-3 cases per million. The heart is affected
Eosinophilic myocarditis in 15-60% of cases and is associated with the negativity of p-ANCA. Cardiac involvement progresses from
Loffler's endocarditis eosinophilic myocarditis through fibroplastic endocarditis to endomyocardial fibrosis, causing a restrictive
Loffler's syndrome cardiomyopathy. In addition to medical history, physical examination, and ECG, echocardiography, cardiac

MRI and endomyocardial biopsy are used for the diagnosis. Early initiated immunosuppressive therapy can
lead to almost complete regression of cardiac involvement. In this case report, we present a patient who
has been diagnosed with EGPA in cardiology department. During the diagnostic process there was a rapid
progression of the disease. It was possible to document particular stages of cardiac involvement in hypereo-
sinophilia. Combined immunosuppressive therapy was initiated and led to almost complete regression of
cardiac involvement and disappearance of the patient’s symptoms.
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Uvod

Eosinofilni granulomatéza s polyangiitidou (EGPA), dfi-
ve nazyvana i syndrom Churglv a Straussové, je one-
mocnéni, které se fadi mezi systémové nekrotizujici
vaskulitidy postihujici cévy s malym az stfednim kalib-
rem. Incidence se uvadi mezi 1-3 pacienty na 1 000 000
obyvatel za rok." V patogenezi hraji dulezitou roli Th2
lymfocyty. Tyto bunky produkuji cytokiny jako napf.
interleukin 5 (IL-5), ktery podporuje diferenciaci pre-
kursorovych bunék smérem k eosinofilni radé a jejich
maturaci, navic inhibuje apoptézu eosinofila, a tak
prodluzuje jejich preziti v periferni krvi. Vysledkem je
polyklonalni eosinofilie. Th2 lymfocyty produkuji také
interleukin 4 a interleukin 13, které podporuji v plazma-
tickych bunkach izotopovy prfesmyk na imunoglobulin
E (IgE) a imunoglobulin G1 (IgG1). Plazmatické buriky
produkuji protilatky, které jsou detekovany u pacientd
s EGPA, jako protilatky proti myeloperoxiddze neutro-
fild (p-ANCA) a revmatoidni faktor (RF). IL-4 spolu s IL-2
dale podporuje diferenciaci T lymfocytt na Th2 lymfo-
cyty.2 Tvorba granulomu zase mlze poukazovat na zvy-
Senou reaktivitu Th1 lymfocyt(.? Eosinofily se ukladaji
v tkanich, které poskozuji svymi agresivnimi latkami,
jako jsou hlavni bazicky protein, eosinofilni kationicky
protein, z eosinofilni ribonukleazy derivovany neuroto-
xin, eosinofilni peroxidaza, elastaza, kolagenaza nebo
reaktivni formy kysliku. Transformujici rastovy faktor
(TGFB) je zase odpovédny za fibrézu tkéni. Leukotrieny
a prostaglandiny pUsobi na hladké svalstvo cév a bron-
chu a jsou zodpovédné za nékteré klinické pfiznaky.?

Nejtypictéjsimi klinickymi pfiznaky jsou asthma bron-
chiale, sinusitida, tranzientni plicni infiltraty a perifer-
ni neuropatie. Postizeny ale mohou byt vSechny orga-
ny téla. Srdce je postizeno u 15-60 % pacientl s EGPA
a postizeni srdce je asociovdno s negativitou p-ANCA.*
Ve vice nez 60 % ma postizeni charakter eosinofilni
myokarditidy a endomyokardialni fibrézy, ktera byla
popsana poprvé vroce 1936 Lofflerem a byva oznacova-
naijako Lofflerova fibroplastickad endokarditida. Ve vic
nez 20 % maé postizeni charakter kardiomyopatie, v 10
% byva pozorovand intrakavitarni trombéza.>¢ Charak-
ter postizeni srdce se navic vyviji v ¢ase. Olsen popsal
v roce 1983 na zakladé pitevnich nalezl tfi stadia en-
domyokardidlni fibrézy: eosinofilni myokarditidu, fib-
roplastickou endokarditidu s intrakavitarni trombdzou
a finadlni endomyokardidlni fibrézu.” Rovnéz v pribéhu
samotné EGPA se daji vysledovat tfi faze popsané po-
prvé v roce 1980 Lanhamem a spol.: prodromalni, eo-
sinofilni a vaskuliticka faze.® V diagnostice srde¢niho
postizeni se vyuzivd EKG, echokardiografie a magne-
ticka rezonance (MR) srdce. Diagnoézu eosinofilni myo-
karditidy definitivné potvrdi endomyokardialni biopsie
(EMB). Dlouhodoba prognéza pacientl s EGPA asocio-
vanou myokarditidou je Spatna, onemocnéni vede bez
IéCby k restriktivni nebo dilata¢ni kardiomyopatii. Wiaukis

V nasi kasuistice dokumentujeme pacienta, u kterého
byla EGPA diagnostikovana na kardiologickém pracovisti.
Béhem diagnostického procesu dochazelo k rychlé pro-
gresi onemocnéni, takze bylo mozné dokumentovat jed-
notlivé faze EGPA a postiZzeni srdce.

Kasuistika

Ctyfiaedesatiletému pacientovi s asthma bronchiale
a s chronickou rinosinusitidou po bilateralni nazalizaci
v anamnéze se v ¢ervnu 2016 zapichla do prstu pravé ruky
tfiska. Po nékolika dnech se na pravé ruce objevily hemo-
ragické vezikuly, pacient zacal pocitovat Unavu a necilené
ubyvat na vaze. Praktickym Iékafem bylo zjisténo zvyseni
hodnot C-reaktivniho proteinu (CRP) a pacient byl odeslan
k diagnostické hospitalizaci na spadové interni pracovisté.
Tam byla pro zvyseni hodnot D-dimert indikovana CT an-
giografie plicnice, kterd sice vyloucila plicni embolii, jako
vedlej$i nalez ale identifikovala ¢etné infiltraty velikosti
do 8 mm bilateradlné bazalné. Bylo pomysleno na septické
embolizace, jicnova echokardiografie nasledné vyloucila
infek¢ni endokarditidu nebo jinou zdvaznou patologii srd-
ce. Pfi dal3ich vysetfenich bylo prokdzdno mirné statické
zvyseni hodnot vysoce senzitivniho srde¢niho troponinu
T (hs-TnT) a N-termindlniho fragmentu natriuretického
propeptidu typu B (NT-proBNP). Na EKG byly pozorovany
nespecifické depolarizacni zmény (negativni T v II, aVF,
V. a V, obr. 1, http//www.cksonline.cz/coretvasa-case-
-reports/clanky.php?p=detail &id=75&pid=1086&file=532).
Dalsi vysetfeni nepfispéla ke zjisténi pficiny pacientovych
potizi, které navic spontanné regredovaly. Nemocny byl
nakonec odeslan 1. 8. 2016 k nam k provedeni selektivni
koronarografie (SKG) v elektivnim terminu.

Pfi pfijmu na nase pracovisté si pacient opét stézoval
na vyse uvedené nespecifické potize. Pfi fyzikalnim vy-
Setfeni byly na pravé ruce patrné rezidualni svétle rdzo-
vé makuly. Laboratorni vysetfeni odhalilo mirné zvyseni
hodnot CRP, renalnich parametrd a predevsim vyraznou
absolutni i relativni eosinofilii (tabulka 1). V rdmci jeji
diferencidlni diagnostiky jsme odebrali tfi vzorky stolice
k parazitologickému vysetieni, ve viech pfipadech s ne-
gativnim nalezem. RovnéZz negativni bylo sérologické
vysetfeni toxocary a toxoplazmy. Materidl byl odeslan
k imunologickému vysetfeni. Provedli jsme SKG s normal-
nim nalezem na korondrnich tepnach. V ramci vysetfovani
srdce jsme dal provedli transthorakdlni echokardiografii
(TTE) pouze s nadlezem hypertrofie levé komory (septum
i zadni sténa po 14 mm), diastolické dysfunkce 1. stupné
a mirné dilatace ascendentni aorty. K definitivnimu ozrej-
méni nalezu na srdci jsme doplnili MR srdce, kde jiz byla
vyslovena suspekce na postizeni pfi Lofflerové endokardi-
tidé nebo srdecni amyloidéze. Béhem této hospitalizace
se u pacienta rozvinuly palcivé bolesti dolnich koncetin.
Doplnili jsme eletromyografii (EMG), ktera verifikovala
senzitivné-motorickou axondlni polyneuropatii dolnich
koncetin. Bylo zahajeno podavéani gabapentinu s titra-

Tabulka 1 - Vyvoj poctu eosinofili a leukocytl u pacienta.
1. 8. 2016 byl pacient poprvé pfijat na nase pracovisté,

9. 8. 2016 byl prijat k druhé hospitalizaci u nas. Laboratorni
hodnoty z 19. 8. 2016 reprezentuji nélez po nasazeni
glukokortikoidd a ukonceni prvniho pulsu i.v. cyklofosfamidu.

Parametr 1.8.2016 |9.8.2016 | 19.8.2016
Leukocyty (x 10%1) 14,7 15,7 11,00
Eosinofily — abs. (x 10%1) | 6,60 8,80 0,00
Eosinofily - rel. 0,452 0,563 0,002
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Obr. 1 - EKG pacienta pfi prvnim pfijmu na nase pracovisté. Jsou patrné negativni T v Il, aVF,

V,aV,.

ci do davky 900 mg na den s dobrym uc¢inkem. Protoze
u pacienta se systémovou eosinofilii a suspekci na myo-
karditidu s okrsky pozdniho syceni gadoliniem (LGE) dle
MR srdce jsme méli podezfeni na eosinofilni myokarditi-
du, objednali jsme pacienta k ¢asné EMB a na nékolik dnt
propustili do ambulantni péce.

K druhé planované hospitalizaci se pacient dostavil
9. 8. 2016. Nespecifické subjektivni potize trvaly, pfi ob-
jektivnim nalezu byly ale nové identifikovany spastické
auskulta¢ni fenomény na plicich. Do terapie byl pridan
inhala¢ni kortikosteroid opét s dobrym ucinkem. Pri dife-
rencidlnim rozpoctu jsme pozorovali dalsi vzestup poctu
eosinofilt (tabulka 1). K dispozici jsme jiz méli vysledky
imunologického laboratorniho vysetreni, které prokazalo
pozitivitu antinukledrni protilatky (ANA) a RF. Protilatky
proti extrahovatelnym nuklearnim antigenlm (ENA), cy-
toplazmaticky typ ANCA protilatek (c-ANCA) a p-ANCA
byly negativni. Byla pfitomna hypergamaglobulinemie
v dUsledku vyrazné zvysené hodnoty IgE. 11. 8. 2016 jsme

provedli EMB. Ze Sesti odebranych vzorkd byly dva ne-
diagnostické a dva pouze s ndlezem hypertrofovanych
kardiomyocytd. Ve zbylych dvou vzorcich byla vedle hy-
pertrofie kardiomyocytl patrna disperzni myofibréza
a v jednom vzorku i infiltrace eosinofilnimi granulocyty
(obr. 2, http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=75&pid=1086&file=534). S od-
stupem 12 dnUd od prvniho echokardiografického vyset-
feni na naSem pracovisti jsme provedli kontrolni TTE. Na
rozdil od prvniho vySetfeni byly jiz pozorovany intraka-
vitdrni Utvary. Prvni byl lokalizovan v hrotu levé komory
amélrozmér 2 x 2 x 1 cm. Dalsi dva polypdzni Gtvary byly
lokalizovadny v oblasti prfedni stény levé komory a byly
1,5 cm dlouhé. Ostatni nalez se nezmeénil (obr. 3, http:/
www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.php?p=-
detail&id=75&pid=1086&file=533). V ramci diferencialni
diagnozy hypereosinofilie jsme pokracovali vylouc¢enim
myeloproliferativniho onemocnéni. Ve spolupraci s he-
matoonkology jsme provedli trepanobiopsii kostni dre-

Obr. 2 - Histologické vysetieni vzorki ziskanych pfi endomyokardialni biopsii. (A) Barveni Massono-
vym modrym trichromem. Modre se barvi depozita kolagenu pfi disperzni myofibréze. (B) Barveni
hematoxylin-eosinem. Cervené Sipky ukazuji na eosinofilni granulocyty se zivé cervenou cytoplazmou.
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Obr. 3 - Echokardiograficky nalez pfi druhém vysetfeni 15. 8. 2016.
Apikalni tfidutinova projekce. Sipky ukazuji na intrakavitarni hmo-
ty v oblasti hrotu (1) a pfedni stény levé komory (2).

Tabulka 2 - Diagnosticka kritéria eosinofilni granulomatézy
s polyangiitidou dle American College of Rheumatology.

Splnéni ctyr a vice kritérii prokazuje eosinofilni granulomatézu
s polyangiitidou se senzitivitou 85 % a specificitou 99,7 %."

Diagnosticka kritéria

Asthma bronchiale

Relativni eosinofilie nad 0,10

Polyneuropatie nebo mononeuropatie (véetné mononeuro-
pathia multiplex)

Radiograficky detekované migrujici nebo tranzientni plicni
opacity

Onemocnéni vedlejSich nosnich dutin

Biopsie zahrnujici cévu a prokazujici extravazaci eosinofild

né. Pfi cytologickém vysetfeni byla dferi normoceluldrni
s trilinedrni hematopoézou, eosinofily ale tvofily az 35 %
celularity. Cytogenetické vysetfeni vyloucilo strukturalni
nebo numerickou aberaci. Molekuldrné genetické vyset-
feni zas vyloucilo mutaci v genu JAK2 a PDGFRB5(q33)
nebo pfitomnost fuznich genl bcr-abl a FIP1L1-PDGFRA,
které mohou vést ke klondlni expanzi v granulocytarni
fadé. Naopak byla potvrzena pozitivita T-buné¢ného re-
ceptoru B (TcRp), kterd svédcila pro klonalni expanzi T-
-lymfocyta.

S ohledem na vysledky vSech uvedenych vysetfeni se
nam jako nejpravdépodobnéjsi jevila diagnéza EGPA.
Aplikovali jsme diagnosticka kritéria American College of
Rheumatology (ACR) pro diagnostiku EGPA (tabulka 2),
ktera pacient vSechna splrioval. S touto diagnézou jsme
nakonec pacienta preloZili na revmatologické pracovisté
nasi nemocnice. V den prekladu se objevilo malé lozZisko
kozni nekrézy za lateralnim kotnikem levé dolni konce-
tiny. Dalsi den se rozvinula rozsahla loziska kozni nekré-
zy na obou dolnich kon¢etinach jako pfiznak vaskulitidy

(obr. 4, http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/
clanky.php?p=detail&id=75&pid=1086&file=535).  Byla
zahdjena kombinovand imunosupresivni terapie predni-
sonem v ddvce 1 mg/kg per os a pulsem cyklofosfamidu
v ddvce 10 mg/kg intravenézné. V mésicnich intervalech
bylo nakonec podano Sest pulsd cyklofosfamidu. Sou-
Casné byla snizovana davka prednisonu a po dokonceni
pulsni terapie byl do medikace pfidan azathioprin. Pro
pfitomnost intrakavitarni trombdézy byl pacient antiko-
agulovan warfarinem. Po podani posledniho pulsu cyk-
lofosfamidu jsme rovnéz provedli kontrolni TTE s odstu-
pem 3esti mésici od posledniho vysetfeni. Intrakavitarni
utvary vymizely, ejekéni frakce levé komory stoupla z 50
na 60 %. Rovnéz doslo k zmens3eni tloustky levé komory
(v oblasti septa i zadni stény ze 14 na 12 mm). Subjektiv-
ni potize pacienta vymizely. V dalSim prdabéhu sledova-
ni bylo u pacienta mozné uplné vysazeni antikoagulace
a prednisonu; azathioprin byl s ohledem na hepatoxicitu
nahrazen methotrexatem. B€hem dvou let od stanoveni
diagndézy nedoslo k relapsu onemocnéni. Jsou provadé-
ny pravidelné echokardiografické kontroly, pfi nichz trva
mirna hypertrofie levé komory, porucha relaxace a dilata-
ce ascendentni aorty.

Diskuse

Pacient v prezentované kasuistice mél predchorobi ty-
pické pro pacienty s EGPA. Asthma bronchiale je sou-
¢asti prodromalni faze a predchdazi rozvoj vaskulitické
faze o dva mésice az tficet let. Soucasti prodromalni
faze je i chronicka rinosinusitida, kterou mél v anamné-
ze i prezentovany pacient. Kromé toho byva soucasti
prodromalni faze i atopicka dermatitida a vznik rdznych
alergii. Srdce v této fazi postizené neni. Inzult v podobé
zapichnuti tfisky do ruky pravdépodobné ved| k dysre-
gulaci imunitniho systému a rozvoji druhé, eosinofilni
faze. Ta je charakterizovana eosinofilni infiltraci rdznych
organu, predevsim plic a gastrointestinalniho traktu. In-
filtrace plic se projevi tranzientnimi plicnimi opacitami,
které byly pozorovany pfi CT vysetfeni plic na spddovém
internim pracovisti.® Srdce je postizeno méné casto. Zvy-
$eni koncentraci troponinu a EKG zmény pozorované
na spadovém internim oddéleni byly projevem infiltra-
ce myokardu eosinofily s rozvojem eosinofilni myokar-
ditidy, coz je zaroven prvni faze poskozeni srdce pfri
hypereosinofilii (resp. prvni stadium endomyokardidlni

Obr. 4 - Kozni nekréza u vaskulitické faze eosinofilni granulomato-
zy s polyangiitidou. (A) Drobné lozZisko kozni nekrézy pfi prekladu na
revmatologické pracovisté. (B) Extenze kozni nekrézy nasledujici den.
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Tabulka 3 - Plivodni a revidované skore péti faktord. Pacient, ktery nespliiuje Zadnou polozku, ma skore 0, pfi spInéni jedné polozky je

skore rovno 1 a pfi splnéni dvou a vice polozek je skére rovno 2.2

Pavodni skore péti faktorti (1996)

Revidované skére péti faktord (2011)

Postizeni srdce

Postizeni srdce

Postizeni gastrointestinalniho traktu (krvaceni, perforace, infarza-
ce, pankreatitida)

Postizeni gastrointestinalniho traktu

Rendlni insuficience (plazmaticka koncentrace kreatininu > 141 pmol/l)

RendlIni insuficience (plazmaticka koncentrace kreatininu > 150 pmol/l)

Proteinurie (> 1 g/den)

Vék nad 65 let

Postizeni centralniho nervového systému

Absence postizeni ORL oblasti

fibrézy) dle Olsena. V ¢ase prvniho pfijmu na nase pra-
covisté jiz mél pacient plné rozvinutou eosinofilni fazi
EGPA s eosinofilni myokarditidou. Hypereosinofilie, kte-
ra je definovdna jako pocet eosinofild nad 1,5 x 10° na
litr periferni krve, byla pro nasi diferencialni diagnostiku
hlavnim ndlezem. Anamnesticky jsme vyloucili alergické
projevy, dal jsme vyloucili parazitézy a myeloprolifera-
tivni nemoci. Z pravdépodobnéjsich pfi¢in hypereosino-
filie pak zUstaly pouze autoimunitni nemoci. Na jejich
pfitomnost navic poukazovala pozitivita TcRp a systémo-
vé projevy onemocnéni. Zakladni imunologické odbéry
vyloucily systémovy lupus erythematodes a revmatoidni
artritidu. Nakonec per exclusionem zUstala diagnéza
EGPA, kterd byla potvrzena splnénim kritérii American
College of Rheumatology (ACR). Tato kritéria maji pro
diagnézu EGPA senzitivitu 85 % a specifitu 99,7 %.° Na
zékladé EKG a hodnot troponinu jsme povaZovali posti-
Zeni srdce za pravdépodobné i pres nejednoznacny nalez
pfi prvnim vy3etieni TTE, proto jsme pfistoupili k MR srd-
ce, ktera ucinila diagnézu myokarditidy velice pravdépo-
dobnou. EMB nam pak pomohla k odliseni od jesté zva-
Zované amyloidézy a od jinych pfFi¢in myokarditidy, pro
které vétSinou neni k dispozici kauzalni terapie. Nami
aplikovany diagnosticky postup se nelisi od postupu do-
poru¢eného Evropskou kardiologickou spolec¢nosti, po-
dle kterého je v prvni linii doporuceno vyuzit laboratorni
parametry a EKG, nasledné echokardiografii a magne-
tickou rezonanci. K potvrzeni diagnézy myokarditidy
asociované s EGPA je EMB povaZovana za zlaty standard.
SKG je doporucena k vylouceni postizeni koronarnich te-
pen, které muze s EGPA koincidovat.> BEhem diagnostic-
kého procesu onemocnéni progredovalo a plynule po-
stoupilo do vaskulitické faze, kterad se projevila poprvé
jako mensi lozisko kozni nekrézy za lateralnim kotnikem
levé dolIni kon¢etiny v den pfekladu na revmatologické
pracovisté. PostiZzeni srdce rovnéz progredovalo do dru-
hého stadia dle Olsena, tj. do obrazu fibroplastické en-
dokarditidy s intrakavitarni trombdzou, ktera byla de-
tekovana az pfi druhém echokardiografickém vysetieni
v predposledni den hospitalizace na nasem pracovisti.
Podobny prabéh postizeni srdce pfi hypereosinofilii je
bézné popisovan v literature, rychlost progrese nemoci
mUze byt razna a popisované jsou i kasuistiky s fulmi-
nantnim prdbéhem koncicim kardiogennim Sokem. Na
rozdil od nami prezentovaného pacienta zUstava ale sta-
dium eosinofilni myokarditidy ¢asto nerozpoznano, pro-
toze jeho klinické pfiznaky byvaji nespecifické. Srde¢ni
postizeni je pak nejcastéji diagnostikovano ve druhém
stadiu, které ma charakteristicky echokardiograficky

obraz.®'® Terapie se fidi skére péti faktorl, které bylo
vytvoreno v roce 1996 a revidovano v roce 2011 (tabulka
3). Nas pacient mél plvodni i revidované skére rovné 1,
pfi némz se doporucuje zahajeni imunosupresivni tera-
pie.>""-"* K indukci remise se nej¢astéji pouzivd kombina-
ce glukokortikoidl a cyklofosfamidu, kterd byla pouzita
i u naseho pacienta. Po navozeni indukce se pfechdzi na
terapii jinym, méné toxickym imunosupresivem se sou-
casnym snizovanim davky glukokortikoidu. Nejcastéji se
v této fazi terapie vyuziva azathioprin a methotrexat,
popsané jsou i zkusenosti s leflunomidem, mykofenolat
mofetilem, hydroxyureou, rituximabem, mepolizuma-
bem a omalizumabem.™'> Pétileta mortalita pfi moderni
imunosupresivni terapii se pohybuje na urovni 10-20 %.
Podle jedné studie se 89 % pacientl s EGPA dozilo vice
nez deseti let. PostiZeni srdce je vyrazné negativni pro-
gnosticky marker.’>'* V pfipadé nami prezentovaného
pacienta bylo véasné zahdjeni terapie klicové, protoze
onemocnéni postupovalo velice rychle. Fibroplasticka
endokarditida je parcialné reverzibilni, na rozdil od jiz
rozvinuté endomyokardialni fibrézy. Mira reverzibility
fibroplastické endokarditidy zavisi na casnosti nasazeni
kauzalni terapie. V tomto pripadé lze uroven reverzibi-
lity téZko posoudit, protoze nemame k dispozici echo-
kardiograficky nalez prfed rozvojem myokarditidy. Bylo
nicméné dokumentované mirné zvyseni ejekcni frakce
levé komory. Subjektivni potize pacienta po zahajeni
imunosupresivni terapie vymizely.

Prohlaseni autorii o mozném stretu zajmu
Autofi prohlasuji, Ze nemaji stfet zajma.

Odkaz na ¢lanek online
http://www.cksonline.cz/coretvasa-case-reports/clanky.
php?p=detail&id=75&pid=1086
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