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SazZetak: UVOD: Akutni miokarditis je zapaljenje miokarda. Miokarditis je oboljenje koji se sve cesce
otkriva u mladoj populaciji. U odredenom procentu moZe se razviti tezak oblik sa razvojem teSke
sréane insuficijencije, takode i da se zavrsi smrtnim ishodom. Najcesce je rezultat virusne bolesti, ali
moze biti i neinfektivne etiologije. S obzirom na njenu promenljivu klinicku prezentaciju, dijagnoza se
Cesto propusta. Miokarditis moZze da predstavi Sirok spektar simptoma razli¢ite ozbiljnosti. Od asimp-
tomatskih do blagih nespecifi¢cnih simptoma poput groznice, mialgije, smanjene tolerancije vezbanja
ili pleuritickog bola u grudima, takode moZe oponasati anginu pektoris/infarkt miokarda i srcani
zastoj, ili se moZe prezentovati aritmijama opasnim po Zivot ili kardiogenim Sokom. To je znacajan
izvor morbiditeta i mortaliteta. Klasifikacija zasnovana na pocetnoj prezentaciji miokarditisa, pokazala
se kao smislena za pretpostavku prognoze. Kod svih pacijenata kod kojih se sumnja na miokarditis,
vrlo je vazno detaljno uzimanje anamneze, fizicka procena, laboratorija, EKG i ehokardiografija. Ni-
jedan od ovih elemenata nema dovoljnu osetljivost i specifi¢nost za postavljanje dijagnoze miokar-
ditisa; medutim, oni su vazni u iskljuc¢ivanju drugih uzroka. Dijagnosticki pristup u bilo kom toku
lecenja miokarditisa treba da bude individualizovan klinickim okolnostima u kojoj su pacijenti prisut-
ni (ambulantno naspram stacionarnog). Kod pacijenata sa sumnjom na miokarditis, potvrda dijagnoze
treba da se postigne koris¢enjem bilo koje EMB ili CMR. CMR je trenutni zlatni standard neinvazivne
metode koji se koristi za dijagnozu miokarditisa. Kontrolni pregledi pacijenata sa ustanovljenim mio-
karditisom se odreduje prisustvom niskog i visokog rizika. Identifikovani rizik odreduje intenzitet
pracenja pacijenta sa akutnim miokarditisom. Jasne i precizne smernice o na¢inu prepoznavanja, di-
jagnostike, potvrdivanja i pracenja pacijenata je od velike vaznosti kako bi se negativne posledice
umanjile. Ovaj rad imao je za cilj da sazme najnovije preporuke za lecenje ove bolesti.

Kljucne reci: akutni miokarditis, sréana insuficijencija, kardiovaskularna magnetna rezonanca

www.seejournal.rs
seejournal.office@gmail.com




Page |26

'of emergency anc

Southeast European Journal
of Emergency and Disaster Medicine

AAAAA it meiine Vol. IX, year 2023, No. 2

UvOD

Miokarditis je zapaljensko oboljenje srca, koje
moze biti izazvano raznim infektivnim i ne-
infektivnim uzroc¢nicima, dovodeéi do imuno-
loski posredovane inflamatorne reakcije srca u
osetljivom domacinu [1]. Definitivna dijagnoza
miokarditisa nastaje kada pacijent ima klinicku
prezentaciju sa miokarditisom i potvrdom bilo
na endomiokardijalnoj biopsiji (EMB) ili mag-
netnoj rezonanci (CMR). Kada takva upala
traje, vremenom se moZze formirati oziljak,
povecavajudi rizik od malignih aritmija i srca-
ne disfunkcije, stvarajuc¢i osnovu za hroni¢nu
inflamatornu kardiomiopatiju. Taj prelazak u
hroni¢nu inflamatornu kardiomiopatiju moze
se javiti i do 30% biopsijom dokazanih mio-
karditisa [2]. Nemacki lekar Dzozef Fridrih
Sobernhajm dao je termin "miokarditis" iz
1837. godine, $to u prevodu znaci "zapaljenje
miokardijuma". Medutim, dugo vremena nije
postojao jasan konsenzus o tome Sta zaista
predstavlja miokarditis. U devetnaestom i
pocetkom dvadesetog veka, termin je bio uzre-
Cica za mnoge ne-valvularne sréane bolesti,
ukljucujuéi ono Sto sada prepoznajemo kao
hipertenzivne i ishemijske sréane bolesti. Kon-
fuzija je delimi¢no proizasla iz raznolikosti
njenih klinickih manifestacija, koje se mogu
kretati od nespecifi¢nih simptoma poput groz-
nice, mialgije, smanjene tolerancije vezbanja do
hemodinami¢nog kolapsa i iznenadne smrti
[3].
CIL] RADA

Revijalni i sistematski prikaz pristupu pacijen-
tu kod koga se sumnja na akutni miokarditis

ETIOLOGIJA

Uzroci akutnog miokarditisa su Siroko klasifi-
kovani u infektivne i neinfektivne kategorije. U
vecini slucajeva (50%), uzrok se ne moze iden-
tifikovati (idiopatski). Najvaznija etiologija kod
pacijenata sa identifikovanim uzrokom je viru-
sna infekcija [4]. Virus: Koksaki i ehovirusi su
najcesci kardiotropni virusi koji izazivaju mio-
karditis. Ostali virusni patogeni ukljucuju vi-
rus humane imunodeficijencije (HIV), adeno-
virus, hepatitis B i C, parvovirus B19, poliovi-
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rus, Epstein-Barr virus [5]. Bakterije: Bakterije
poznate po tome Sto izazivaju miokarditis
ukljucuju legionelu, stafilokoke, salmonelu,
Sigelu, streptokoke, klostridijum, tuberkulozu
itd. Paraziti: trihineloza, Sistosomijaza. Proto-
zoe: Tripanosoma cruzi (uzrocnik Chagasove
bolesti) i Toksoplasmosis gondii. Spirohete:
Borrelia burgdorferi. Neinfektivni uzroci u-
kljuc¢uju razli¢ite uzroke kao sto su eozinofilni
miokarditis, kolagena vaskularna oboljenja kao
Sto su sistemski eritematozni lupus, polimiozi-
tis i dermatomiozitis, kardiotoksi¢ni lekovi,
sistemske bolesti kao Sto su sarkoidoza, infla-
matorne bolesti creva ili arteritis gigantskih
¢elija, akutna, nehemijska reumatska groznica i
groznica kao i celijsko odbacivanje nakon tran-
splantacije srca [6].

KLINICKA PREZENTACIJA

Miokarditis moze da predstavi Sirok spektar
simptoma razli¢ite ozbiljnosti. Od asimptomat-
skih do blagih nespecificnih simptoma poput
groznice, mialgije, smanjene tolerancije vezba-
nja ili pleuritickog bola u grudima, takode
moze oponasati anginu pektoris/infarkt mio-
karda i sréani zastoj, ili se moZe prezentovati
aritmijama opasnim po Zivot ili kardiogenim
Sokom. U svojoj izjavi o miokarditisu i bole-
stima perikarda Evropsko drustvo za kardio-
logiju je Siroko grupisalo simptome miokardi-
tisa u Cetiri klase [7]:

1. Akutna prezentacija nalik koronarnom sin-
dromu, povezana sa promenama ST-T talasa,
porastom troponina, pa c¢ak i regionalnim ili
globalnim poremecajem zidova komora na
ehokardiografiji, ali bez dokaza o koronarnoj
bolesti na koronarnoj angiografiji. Respiratorna
ili gastrointestinalna bolest cesto prethodi
simptomima za otprilike 1-4 nedelje.

2. Nova ili pogorsanje poznate sréane slabosti
koji traje manje od 3 meseca, u nedostatku
koronarne bolesti ili poznatih uzroka sréanog
zastoja, sa simptomima dispneje, ortopneje,
palpitacija, pretibijalnih edema, umora i tego-
ba u grudima. Fizicki pregled moze otkriti
uznemirenu, tahipnoi¢nu osobu sa sinusnom
tahikardijom, zvucnim S3, bilateralnim puko-
tinama ili distenzijom vratnih vena. Na EHO-u
moze da se nadje oStecena leva ili desna ven-
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trikularna sistolna disfunkcija sa ili bez pove-
¢ane debljine zida komora, a pacijenti mogu
imati atrioventrikularne blokove ili blokove
grana na EKG-u.

3. Hronicna srcéana insuficijencija sa simpto-
mima koji traju preko 3 meseca, u nedostatku
Koronarne ishemijske bolesti ili poznatih
uzroka sréane insuficijencije.

4. Zivotno ugroZavajuéa stanja kao $to su
ventrikularne aritmije ili kardiogeni Sok sa
ozbiljnim padom ejekcione frakcije.

1ZAZOVI U SAGLEDAVAN]U I
KLASIFIKACIJI MIOKARDITISA

Dok dokazani akutni miokarditis ¢ini vrh le-
denog brega spektra miokarditisa, veliki deo
pacijenata u klinickoj praksi ne prolaze kroz
takozvano miokarditis testiranje, sto dovodi do
propustenih mogucnosti u dijagnozi [8]. Sirok
spektar klinickih manifestacija miokarditisa
(bol u grudima, dispneja/srcana insuficijencija,
sinkopa ili aritmija) rezultira da pacijenti lutaju
kod razli¢itih subspecijalista. Podizanje klinic-
ke sumnje na miokarditis je od sustinskog
znacaja za postaviti dijagnozu definitivnog
miokarditisa. Na primer, oko 33% pacijenata sa
infarktom miokarda sa normalnim koronarnim
arterijama moze da dobije dijagnozu miokardi-
tisa na osnovu CMR - (cardiac magnetic reso-
nance imaging) procene [9,10]. Sli¢no, miokar-
ditis se moZe naci kod pacijenata sa cestim
ventrikularnim aritmijama (VA) [11,12]. De-
taljna analiza sa CMR ili fluorredeoksigluko-
zom pozitronska emisiona tomografija (FDG-
PET) kod pacijenata sa cestim PVC-ovima
(premature ventricular contraction) (koji se ne
mogu pripisati drugim razlozima) ilustruje
dijagnozu miokarditisa u do 38% do 51%
[10,11]. Miokarditis je pronaden kod oko 10%
pacijenata sa neishemi¢nom kardiomiopatijom
koji su podvrgnuti VA ablaciji [12]. Sli¢no, kod
atrioventrikularnog bloka trec¢eg stepena kod
mladih pacijenata (<55 godina) treba pokrenuti
pretragu za specificnim oblicima miokarditisa
(sarkoidoza, miokarditis gigantskih celija, laj-
mski karditis). Konacno, analiza endomio-
kardne biopsije kod pacijenata sa hronicnom
(>3meseca) neobjasnjivom kardiomiopatijom

otkriva miokarditis kod 9% do 40% pacijenata
[13].

Postoje nekoliko pristupa u klinickoj praksi za
klasifikaciju miokarditisa. Ovo ukljucuje kli-
nicko patoloske kriterijume (Liebermanovi
kriterijjumi) [14], histopatoloske kriterijume
(kao sto su Dalas kriterijumi) [15], klasifikacija
na osnovu tipa inflamatornog infiltrata, klasi-
fikacija na osnovu prisustva sréanog virusnog
infiltrata (virusno-pozitivnog ili virusno-
negativnog) i tropizam virusa, i klasifikacija na
osnovu trajanja simptoma (akutni ili hroni¢ni
miokarditis) ili ozbiljnost prezentacije (fulmi-
nantni vs nefulminantni miokarditis) [16,17].
Klasifikacija zasnovana na pocetnoj prezentaci-
ji miokarditisa, pokazala se kao smislena za
pretpostavku prognoze. Veliki multicentri¢ni
registri pokazuju da pacijenti koji imaju fulmi-
nantni miokarditis (kardiogeni Sok) ili kompli-
kovani nefulminantni miokarditis (trajna ven-
trikularna aritmija, atrioventrikularni blok ili
disfunkcija LV sa LVEF <50%) pokazuje stopu
sréanog mortaliteta ili transplantacije srca od
10,4% u toku 30 dana i 14,7% na 5-godiSnjem
pracenju. Dok pacijenti sa nefulminan-
tnim/nekomplikovanim akutnim miokarditi-
som nemaju sr¢ani mortalitet ili transplantaciju
srca pri pracenju. Za pacijente sa komplikova-
nim/fulminantnim miokarditis, osnovni tip
inflamatornog infiltrata, dalje definiSe progno-
zu i identifikuje pacijente za specificne imuno-
supresivne terapije [18].

DIJAGNOSTIKA AKUTNOG
MIOKARDITISA

Dijagnosticki pristup u bilo kom toku lecenja
miokarditisa treba da bude individualizovan
klini¢kim okolnostima u kojoj su pacijenti pri-
sutni (ambulantno naspram stacionarnog).

Urgentno sagledavanije
Kod svih pacijenata kod kojih se sumnja na
miokarditis, vrlo je vazno detaljno uzimanje
anamneze, fizicka procena, laboratorija, EKG i
ehokardiografija [19]. Nijedan od ovih eleme-
nata nema dovoljnu osetljivost i specificnost za
postavljanje dijagnoze miokarditisa; medutim,
oni su vazni u iskljucivanju drugih uzroka.
Takva evaluacija takode omogucava procenu
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rizika za pacijente koji su za ambulantno ili
stacionarno lecenje. Razlicite studije ukazuju
na to je bol u grudima prisutan kod 27% do
89% pacijenata, dispneja/sr¢ana insuficijenci-
ja/LV-disfunkcija kod 19% do 80%, aritmije ili
sinkopa u 6% do 22% [2,20-22]. Do 80% pacije-
nata ima prodromalnu epizodu (npr. gastroin-
testinalni simptomi, bol u grlu) pre prijema [3].
Istorija autoimunih ili autoinflamatornih stanja
je relativno Cesta [2,23,24]. Miokarditis pove-
zan sa davanjem leka ili vakcine se obi¢no
desava u roku od nekoliko dana nakon ordini-
ranja. Elektrokardiografska analiza je obi¢no
izmenjena, pokazujuc¢i difuzne elevacije ST
segmenta (klasi¢no konkavna bez recipro¢nih
promena) ili abnormalnosti T-talasa, koje se
javljaju kod vise od polovine pacijenata [3].
PVC se javljaju u oko 25% i posebno su poli-
morfni PVC povecavaju mogucnost miokardi-
tisa [25]. Atrioventrikularni blok moze nagove-
stiti specificne oblike miokarditisa (npr. sarko-
idoza, Lajmski karditis). Pacijenti sa fulminan-
tnim miokarditisom ceS¢e se manifestuje blo-
kom leve grane. Produzenje QRS-a iznad 120
ms ili prisustvo Q talasa su povezani sa nepo-
voljnom prognozom [20]. Normalna elektro-
kardiografija ne iskljucuje miokarditis a moze
se javiti i do 15%, posebno kod pacijenata sa
nekomplikovanim miokarditisom. Laborato-
rijski markeri ukljucujuéi inflamatorne marke-
re (C-reaktivni protein ili brzina sedimentacije
eritrocita), sr¢ani troponini i natriuretski pep-
tidi su Cesto poviseni, ali normalne vrednosti
ne iskljucuju miokarditis [26]. Virusni titri ne
potvrduju niti opovrgavaju specificne virusne
uzroke miokarditisa. Povisen troponin (pla-
zma sréani troponin T >50ng/L) je povezan sa
losijom prognozom, ali pokazuju samo umere-
nu korelaciju sa LVEF pri prijemu [27]. Eho-
kardiografija je korisna u iskljuc¢ivanju drugih
uzroka prisutnih simptoma i nudi brzu proce-
nu uz krevet, regionalno ispad u motilitetu,
prisustvo perikardne tecnosti, stepen dilatacije
leve komore, hipertrofije i dijastolne disfunkci-
je. Prisustvo smanjene EF<50% omogucavaju
pocetno trijaziranje pacijenta [20]. U principu,
pacijenta sa suspektnim miokarditisom treba
hospitalizovati, a oni sa fulminatnom formom
ili komplikacijama zahtevaju intenzivno pra-
¢enje i monitoring. Pacijenti sa nekomplikova-
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nim miokarditisom i bez visokog rizika (
LVEF<35%, AV blok, sinkopalne krize, abnor-
malni EKG, ¢InT >50 ng/l, > NYHA III ) mogu
se tretirati ambulanto.

Potvrda miokarditisa
Uobicajeni nalaz povisenog troponina, abnor-
malnosti ST-segmenta i T-talasa, stenokardija i
abnormalnosti regionalnog kretanja zida srca
ukazuje na bolest koronarnih arterija koja se
mora iskljuciti koronarnom angiografijom.
Mladi uzrast pacijenata sa sumnjivim miokar-
ditisom (3447 godina u velikim serijama),
zahtevaju individualizaciju dijagnostickih pri-
stupa kako bi se iskljucila koronarna arterijska
bolest. Kod pacijenata sa sumnjom na miokar-
ditis, potvrda dijagnoze treba da se postigne
koris¢enjem bilo koje EMB ili CMR. Endomio-
kardijalna biopsija (EMB) ostaje zlatni sta-
ndard dijagnostickog pristupa da se utvrdi
etiologija sr¢anog zapaljenja. Posebno za mio-
karditis, rizik zasnovan na pocetnoj evaluaciji,
diktira hitnost izvodenja EMB [28]. Hospitali-
zovani pacijenti sa fulminatnim i komplikova-
nim miokarditisom su kandidati za izvodjenje
EMB. Specificni inflamatorni infiltrat pronaden
na EMB daje prognosticke informacije kao i
terapijske mogucnosti. Klasifikacija miokardi-
tisa prema EMB je na:
Giant cell myocarditis - koji se uglavnom ma-
nifestuje kao fulminanti sa kardiogenim Sokom
i koji zahteva imunosupresivnu, inotropnu i
mehanic¢ku cirkulatornu potporu, gde treba
razmisljati u pravcu transplatacije i ICDa.
Cardiac sarcoidosis - koja se manifestuje AV
blokom III, ventrikularnim i supraventrikular-
niim aritmijama kao i kardiomiopatijom. Tera-
pijski smer su kortikosteroidna terapija, MTX,
CIED.
Eosinophilni myocarditis - restriktivna kardi-
omiopatija sa zahvatanjem valvularnog apara-
ta sa Cestim tromboembolijskim manifestaci-
jama. Terapijski pristup se bazira na kortiko-
steroidnoj terapiji, iskljucivanje lekova koji su
doveli do alergijske reakcije ali i uvodenja
ciklofosfamida i imatiniba kod tezih formi.
Limfocitini miokarditis - koji se moZe manife-
stovati kao fulminantni sa Sokom i nedilatan-
tnom LK ili nefulminantnim sa dilatacijom LK
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i sr¢anom slaboscu. Terapija uglavnom supor-
tivna bez imunosupresivne terapije.

Procenat komplikacija krece se od 1-8,9% , tako
da je procenat uradenjenih EMB oko 3% kod
suspektnih miokarditisa, jednim delom i zbog
razvoja neinvazivnih dijagnostickih procedura
kao sto su CMR i 3D-spatial immunophe-
notyping [29].

Magnetna rezonanca srca je sofisticirana, nejo-
nizujuca dijagnosticka metoda koja predstavlja
zlatni standard u dijagnostici miokardne
inflamacije, odnosno miokarditisa. Odlikuje se
visokom reproducibilnos¢u i malim stepenom
varijabilnosti u interpretaciji nalaza, u odnosu
na druge modalitete, a moZe pruziti znacajne
informacije u vezi sa volumenom i funkcijom
leve i desne komore, karakterizacijom tkiva i
kvantifikacijom fibroznih promena, odnosno
oziljka u miokardu [30]. Kardiovaskularna
magnetna rezonanca (CMR) omogucava opti-
malnu diferencijaciju izmedu normalnog i
bolesnog miokarda uz upotrebu kontrastnih
sredstava na bazi gadolinijuma i specijalnih
impulsnih sekvenci magnetne rezonance. Sni-
manje se izvodi 10-20 minuta nakon primene
kontrastnog sredstva da bi se dobile takozvane
slike kasnog pojacanja gadolinijuma (LGE).
Prisustvo LGE oznacava upalu tkiva, nekrozu i
ranu fibrozu. Poznato je da poslednje igra
kljuénu ulogu u stvaranju aritmogenih sup-
strata i pokazalo se da je preteca iznenadne
sréane smrti, kao i srcane insuficijencije kod
raznih neishemi¢nih kardiomiopatija [31,32].
LGE se javlja u oko 36% do 44% pacijenata sa
miokarditisom I nudi prognosticke informaci-
je ¢ak i kada LVEF je normalna [33].

CMR je trenutni zlatni standard neinvazivne
metode koji se koristi za dijagnozu miokarditi-
sa. Osim formalnih kontraindikacija, svi paci-
jenti sa miokarditisom treba da se podvrgnu
CMR skeniranju (Cak i pacijenti sa miokarditi-
som dokazanim EMB. CMR pruza jak dokaz
za miokarditis ako je dokumentovan edem
miokarda (procena zasnovana na T2 sekvenci)
u kombinaciji sa markerom inflamatorne
povrede miokarda (na bazi T1 sekvence) [34].
Kao takav vazno je da i T1 i T2 sekvence budu
adekvatno izvedene, $to se mozda ne moze
uvek izvesti u klinickoj praksi. Azurirani krite-
rijumi iz 2018 pokazuju povecanu osetljivost

(87,5% u odnosu na 74% ranije) zajedno sa
visokom specificnoséu za akutni miokarditis
(96,2% naspram 86% ranije) [34]. Medutim,
dijagnosticka tacnost zavisi i od klinicke pre-
zentacije pacijenta, sa najve¢om osetljivoscu
kod infarkta miokarda sa normalnim ispolja-
vanjem koronarnih arterija i najmanjom u pre-
zentaciji aritmije [35]. Edem miokarda takode
se smanjuje tokom vremena i samim tim najvi-
§i dijagnosticki u¢inak CMR je u roku od 2 do 3
nedelje nakon pojave simptoma. Normalan
ekstracelularni volumen u akutnom okruzenju
ditisa [36]. U poredenju sa EMB, CMR ne moze
da odredi tip inflamatornog infiltrata niti da
otkrije prisustvo virusnog infiltrata.

Pracenje pacijenta

Pacijenti se otpustaju kuc¢i kada se klinicki
stabiliSu (hemodinamska stabilnost, kontroli-
sana ventrikularna aritmija i atrioventrikularna
provodljivost) i vrednosti sréanog troponina se
normalizuju. Ne preporucuju se nikakvi testo-
vi opterecenja pre otpusta, jer vezbanje moze
izazvati VA u akutnom okruzenju [14]. Kon-
trolnim pregledima pacijenata sa ustanovlje-
nim miokarditisom se odreduje prisustvom
niskog i visokog rizika. Nisko rizi¢ne grupe
predstavljaju pacijenti sa: nekomplikovanim
miokarditisom, <NYHA 2, Limfocitni infiltrat
na EMB, normalnim EKG, peak plasma tropo-
nin <50 ng/l, normalnim NtproBNP, bez pre-
zentacije LGE na magnetu i normalnom LVEF.
Visoko rizi¢ne grupe pacijenta su: pacijenti sa
fulminantnim miokarditisom, miokarditis sa
komplikacijama, >NYHA 3, Gigantocelularni
miokarditisi na EMB, qrs < 120ms, prezentacija
LBBB I Q talasa na EKGu, peak plasma tropo-
nin > 50ng/l, prezentacija LGE na magnetu,
pad EF <50%. Akutni miokarditis se povlaci
potpuno za 2 do 4 nedelje kod preko 50% paci-
jenata, posebno u prisustvu niskorizi¢nih gru-
pa. Medutim, kod visoko rizi¢nih grupa perzi-
stentna disfunkcija LK ostace kod 25% pacije-
nata. Petogodi$nja stopa mortaliteta i tran-
splantacije su do 14,5% kod komplikovanog
miokarditisa i 43% kod fulminantnog miokar-
ditisa [23,37].

Identifikovani  rizik odreduje intenzitet
pracenja tako da kod pacijenta sa visokim rizi-
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kom pracenje se vrsi u prva tri meseca dok kod
pacijenata sa niskim rizikom prva pracenja se
vrse nakon 3-6 meseci. Ciljevi pracenja se raz-
likuju u zavisnosti od nivoa rizika bolesti, tako
kod pacijenta sa visokim rizikom u prva tri
meseca radi detekcije nereagujuce srcane sla-
bosti se radi EBM i eventualno uvodenje imu-
nosupresivne terapije, detekcija uznapredovale
sréane slabosti kako bi se pacijent preveo na
LVAD ili kandidovao za transplantaciju srca,
pronalazenje udruzene ili genetske bolesti kao
i pracenje VA zbog moguce indikacije za plasi-
ranje ICDa [38].

Miokarditis je pro-aritmogeno stanje. U akut-
nom miokarditisu, ventrikularne aritmije su
Cesto polimorfne i nastaju usled inflamacije
koja dovodi do disfunkcije jonskih kanala i
poremecaja intraceliske signalizacije. Zbog
prisutne hronicne inflamatorne kardiomiopati-
je, VA cesto su monomorfne i nastaju zbog re-
entry mehanizma usled oZiljnog tkiva miokar-
da [35]. Nekoliko faktora odreduje rizik od VA
kod pacijenata sa miokarditisom, ukljucujuci
postojanje VA na samom prijemu, osnovni
inflamatorni infiltrat (najvisi rizik kod miokar-
ditisa gigantskih celija), obim i lokacija LGE
(viSe u slucaju LGE srednjeg zida) i LVEF na
inicijalnom CMR kao i obim oblasti sa niskim
potencijalima tokom bipolarnog mapiranja
endokarda [36,38,40]. Kako se akutna inflama-
cija Cesto potpuno povuce, rizik od VA moze
takode da se smanji. Medutim, zbog razvoj
oziljka, moze se razviti VT koje su Cesto po-
godne za ablaciju VT. Kod pacijenata koji pri-
maju imunosupresivnu terapiju, smanjuje se i
rizik od ventrikularne aritmije. Ali nijedna
randomizovana kontrolisana ispitivanja nema-
ju tacnu procenu o upotrebi imunosupresivne
terapije za upravljanje ventrikularnom aritmi-
jom. Holter EKG procena sa 12 odvoda u
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Summary: INTRODUCTION: Acute myocarditis is inflammation of the myocardium. Myocarditis as a
disease is increasingly being detected in the younger population. In a considerable number, a severe
form can develop with the development heart failure, ending in death. Most often, it is the result of a
viral disease, but it can also be caused by a non-infectious etiology. Due to its variable clinical presen-
tation, the diagnosis is often missed. Myocarditis can present with a wide range of symptoms of shock
and of varying severity. From asymptomatic to mild nonspecific symptoms such as fever, myalgia,
decreased tolerance to exercise or pleuritic chest pain, it can also mimic angina pectoris/myocardial
infarction and cardiac arrest, or present with life-threatening arrhythmias or cardiogenic shock. It is a
significant source of morbidity and mortality. The classification based on the initial presentation of
myocarditis has been shown meaningful for predicting the prognosis. In all patients with suspected
myocarditis, a thorough history, physical assessment, laboratory, ECG, and echocardiography are
very important. None of these elements have sufficient sensitivity and specificity to diagnose myocar-
ditis; however, they are important in ruling out other causes. The diagnostic approach in any course of
treatment for myocarditis should be individualized by the clinical circumstances in which the patient
presents (outpatient versus inpatient). In patients with suspected myocarditis, confirmation of the
diagnosis should be achieved using either EMB or CMR. CMR is the current gold standard non-
invasive method used for the diagnosis of myocarditis. Control examinations of patients with con-
firmed myocarditis are determined by the presence of low and high risk. The identified risk deter-
mines the mode of monitoring of a patient with acute myocarditis. Clear and precise guidelines on
how to recognize, diagnose, confirm and monitor patients are of great importance in order to reduce
the negative outcome. This paper is aimed to summarize the latest recommendations for the treatment
of this disease
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