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Streszczenie
Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) według Światowej Organizacji Zdrowia definiuje się jako chorobę zapalną obejmu-
jącą kardiomiocyty, tkankę śródmiąższową, naczynia, a czasem również osierdzie. W poniższym opracowaniu przeana-
lizowano piśmiennictwo z ostatnich 5 lat dotyczące epidemiologii, badań diagnostycznych, leczenia i rokowania w ZMS 
u dzieci i młodzieży. W tym celu dokonano przeglądu medycznej bazy danych Pubmed, używając słów/zwrotów kluczo-
wych: „dzieci” (ang. ‘children’), „zapalenie mięśnia sercowego” (ang. ‘myocarditis’) — strategia ta pozwoliła uzyskać 
łącznie 117 artykułów. Spośród nich wyodrębniono prace, w których badana grupa obejmowała co najmniej 5 dzieci, 
a w opisie zawarto dane dotyczące objawów klinicznych, odchyleń w badaniach laboratoryjnych oraz badaniach obrazo-
wych, identyfikacji czynników etiologicznych, zastosowanego leczenia oraz czasu hospitalizacji i liczby zgonów. Do analizy 
końcowej włączono 17 artykułów; zestawienie obejmuje łącznie 1891 dzieci, u których rozpoznano ZMS. Z analizy wyni-
ka, że ZMS jest chorobą rzadką. Obserwuje się dwa szczyty zachorowań: w wieku noworodkowym i wczesnoniemowlęcym 
oraz w okresie dojrzewania, przy czym wiek poniżej 2. rż. jest niekorzystnym czynnikiem rokowniczym. W raportowanych 
przypadkach najczęstszymi objawami podmiotowymi były: osłabienie, ból w klatce piersiowej, kołatania serca. Wśród 
objawów przedmiotowych dominowały: tachypnoe, tachykardia, hipotensja, hepatomegalia. Wywiad, wynik badania 
przedmiotowego oraz wyniki badań dodatkowych (stężenia troponin, elektrokardiogram, echokardiogram) przybliżają 
do rozpoznania, natomiast „złotym standardem” do ustalenia diagnozy jest badanie rezonansu magnetycznego serca. 
W analizowanej grupie 65–90% dzieci wymagało leczenia na oddziale intensywnej terapii, u 168 dzieci zastosowano 
ciągłe pozaustrojowe natlenianie krwi, a 35 dzieciom wszczepiono tak zwane sztuczne komory. U 38 pacjentów wyko-
nano przeszczepienie serca. Śmiertelność w ZMS jest wysoka (w przeanalizowanym piśmiennictwie wyniosła 25–35%). 
U około 25% dzieci dysfunkcja mięśnia sercowego pozostała trwała. Ze względu na nieprzewidywalny przebieg choroby 
pacjent w ostrym okresie choroby powinien być hospitalizowany, a po wypisaniu ze szpitala podlegać dalszej kontroli 
kardiologicznej.

Słowa kluczowe: zapalenie mięśnia sercowego, niewydolność serca, dzieci, młodzież
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Wstęp

Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) jest chorobą o zróżni-
cowanej etiologii oraz różnym przebiegu — od bezobjawowe-
go do piorunującego — mogącego w krótkim czasie skoń-
czyć się zgonem chorego. Według Światowej Organizacji 
Zdrowia (WHO, World Health Organization) ZMS definiuje 
się jako chorobę zapalną obejmującą kardiomiocyty, tkan-
kę śródmiąższową, naczynia, a czasem również osierdzie, 
rozpoznawaną na podstawie kryteriów histologicznych 
(tzn. kryteria Dallas), immunologicznych (autoprzeciwciała 
przeciwsercowe) oraz immunohistochemicznych.

Podstawą postępowania diagnostycznego są kryteria 
klinicznego podejrzenia ZMS opracowane przez Grupę 
Roboczą Chorób Mięśnia Sercowego i Osierdzia Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego (European Society 
of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericar-
dial Diseases) w 2013 roku [1]. Natomiast do rozpozna-
nia zapalenia w badaniu rezonansu magnetycznego serca 
(CMR, cardivascular magnetic resonance) służą tak zwa-
ne kryteria z Lake Louis [2, 3]. Leczenie ZMS powinno się 
skupić w głównej mierze na zahamowaniu uszkodzenia 
kardiomiocytów. Wszyscy chorzy w ostrym okresie choroby 
powinni ograniczyć do minimum aktywność fizyczną (reżim 
łóżkowy). Uważa się, że w ZMS o etiologii wirusowej wysiłek 
fizyczny może zwiększyć replikację wirusa. Śmiertelność 
w przebiegu ZMS jest wysoka, szacowana na 25% wśród 
dzieci i aż 75% wśród niemowląt [4, 5]. Ponadto u około 
25% chorych po przebyciu ZMS obserwuje się stałe po-
garszanie się czynności mięśnia sercowego z progresją do 
kardiomiopatii rozstrzeniowej.

Celem pracy była analiza piśmiennictwa z ostatnich 5 lat 
dotyczącego przebiegu ZMS u dzieci i młodzieży.

Materiał i metody

Dokonano przeglądu medycznej bazy danych Pubmed, uży-
wając słów/zwrotów kluczowych: „dzieci” (ang. ‘children’), 
„zapalenie mięśnia sercowego” (ang. ‘myocarditis’). Strate-
gia wyszukiwania pozwoliła uzyskać łącznie 117 artykułów. 
Przyjęto następujące kryteria włączenia do opracowania: 
grupa badana obejmująca co najmniej 5 dzieci, zawiera-
jąca dane demograficzne, objawy prodromalne, objawy 
kliniczne, markery uszkodzenia miokardium (stężenia 
troponiny, peptydu natriuretycznego typu B [BNP, B-type 
natriuretic peptide]/N-końcowego fragmentu propeptydu 
natriuretycznego typu B [NT-proBNP, N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide]) oraz odchylenia w badaniach obra-
zowych: badaniu radiologicznym (RTG) klatki piersiowej, 
elektrokardiografii (EKG)/badaniu EKG metodą Holtera, 
echokardiografii (ECHO), CMR i biopsji mięśnia sercowego 
(EMB, endomyocardial biopsy), określenie czynników etiolo-
gicznych oraz opis stosowanego leczenia z podziałem na far-
makologiczne leczenie niewydolności serca, mechaniczne 

wspomaganie oddechu i krążenia, stosowanie dożylnych 
wlewów immunoglobulin (IVIg, intravenous immunoglo-
bulin) i steroidów, czas hospitalizacji oraz dane dotyczące 
liczby zgonów. Analizie końcowej poddano 17 artykułów, 
które ukazały się w latach 2015–2020.

Wyniki

Łącznie zestawienie obejmuje 1891 dzieci, u których 
rozpoznano ZMS (tab. 1) [6–22]. Jest więc ono chorobą 
rzadką; szacuje się, że choruje jedno lub dwoje/100 tys. 
dzieci rocznie. Zazwyczaj obserwuje się dwa szczyty zacho-
rowań, pierwszy — w okresie noworodkowym i wczesno- 
niemowlęcym oraz drugi — w okresie dojrzewania [6–13]. 
Rodriguez i wsp. [12] uznają wiek poniżej 2 lat za czynnik 
złego rokowania [12]. Wśród chorych dominują chłopcy, 
szczególnie w grupie dzieci starszych, stanowiący 52–60%. 
Według Matsuura i wsp. [14] ten trend nie jest charaktery-
styczny w okresie wczesnoniemowlęcym, cytowani autorzy 
wskazują na cięższy przebieg ZMS u dziewczynek, a Wu 
i wsp. dowodzą, że u dziewczynek częściej niż u chłopców 
stosuje się ciągłe pozaustrojowe natlenianie krwi (ECMO, 
extracorporeal membrane oxygenation) [15].

Objawy prodromalne ostrego ZMS pojawiają się kilka– 
–kilkanaście dni wcześniej. Jak wskazują prace Howarda 
i wsp. [12] oraz Rodriguez-Gonzales i wsp. [13] bardzo istot-
ną rolę w rozpoznaniu choroby odgrywa wywiad dotyczący 
przebytej przez dziecko infekcji układu oddechowego lub 
nieżytu układu pokarmowego. Objawy zakażenia układu 
oddechowego: kaszel, problemy z oddychaniem, duszność, 
obserwowano u 57–84% dzieci, u 20–60%, szczególnie 
młodszych, wymioty czy inne objawy dyspeptyczne. Gorącz-
kę miało 28–68% pacjentów (u dzieci z ZMS w przebiegu 
grypy 100%). Dzieci starsze skarżyły się na trudności z od-
dychaniem, a przede wszystkim na nietolerancję wysiłku 
i osłabienie (12–73%). Ból w klatce piersiowej stwierdzono 
u 12–53% pacjentów, u nielicznych, tj. 1–15%, omdlenia, 
a uczucie nierównego bicia serca, kołatania serca zgła-
szało 5–53% dzieci. Przy przyjęciu do szpitala najczęściej 
stwierdzanymi odchyleniami w badaniu przedmiotowym były 
tachypnoe u 18–68% i tachykardia, stwierdzana u ponad 
50%, a w niektórych grupach u 90% chorych. Kolejnymi były: 
hipotensja u 24–51% oraz hepatomegalia u 28–58%, rza-
dziej szmer nad sercem i obrzęki obwodowe, a przy współ-
istniejącej arytmii — niemiarowa czynność serca. U dzieci 
z piorunującym ZMS występowały cechy wstrząsu kardio-
gennego i niewydolności oddechowej.

Dalsze postępowanie u pacjenta z podejrzeniem ZMS 
polegało na oszacowaniu stopnia i ciężkości uszkodzenia 
miokardium w kolejnych badaniach, takich jak: markery 
uszkodzenia mięśnia sercowego, EKG, RTG klatki piersiowej 
i ECHO. Konieczną w diagnostyce choroby była ocena stęże-
nia troponin, uwalnianych w momencie uszkodzenia kardio-
miocytu. W chwili przyjęcia były one uwolnione u 62–100% 
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dzieci. Stwierdza się je u większości dzieci z ZMS, tym nie-
mniej ich miano nie zawsze koreluje ze stopniem uszko-
dzenia i dalszym rokowaniem, a prawidłowy poziom nie 
wyklucza zapalenia. Jak wskazują obserwacje Butto i wsp. 
[16], dzieci z wyższym stężeniem częściej wymagały tera-
pii ECMO, natomiast nie dostrzeżono takiej korelacji z ich 
śmiertelnością [16]. Kolejnym ocenianym markerem wy-
dolności układu krążenia i przeciążenia serca było stęże-
nie BNP lub NT-pro-BNP. Było ono znacząco podwyższone 
u ponad 50% chorych. W ocenie Rodriguez-Gonzales i wsp. 
[12] wartości NT-pro-BNP powyżej 2000 pg/ml, a zwłaszcza 
5000 pg/ml należy uznawać za czynnik złego rokowania. 
Według klinicystów monitorowanie stężenia tego peptydu 
jest szczególnie przydatne w ocenie skuteczności stoso-
wanego leczenia.

U około 90% dzieci hospitalizowanych z powodu ZMS 
stwierdzono nieprawidłowości zapisu EKG. Najczęściej była 
to tachykardia zatokowa (u 64–85%), u ponad 50% — zabu-
rzenia repolaryzacji [6–22]. Zmiany te są podobne do zmian 
występujących u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym 
(ACS, acute coronary syndrome), podobna jest również dal-
sza ewolucja tych zmian. Innymi odchyleniami rejestrowany-
mi w EKG były niski woltaż zespołów QRS oraz cechy przero-
stu przedsionków i/lub komór serca. Nieprawidłowości EKG 
są nieswoiste, zmienne w czasie i wymagają powtarzania 
badań w kolejnych dniach. Zapis EKG oraz monitorowanie 
EKG metodą Holtera wykonuje się w celu wykrycia arytmii 
oraz zróżnicowania jej typu. W opublikowanych badaniach 
najgroźniejszymi arytmiami były częstoskurcz komorowy, 
wymagający kardiowersji elektrycznej lub farmakologicznej, 
rzadziej częstoskurcz nadkomorowy. Natomiast zaburzenia 
przewodzenia i całkowity blok przedsionkowo-komorowy wy-
stępowały rzadziej, aczkolwiek w grupie analizowanej przez 
Lv i wsp. [8] wystąpiły u 50% dzieci — wszyscy pacjenci wy-
magali okresowej stymulacji elektrycznej.

Badanie RTG klatki piersiowej u 50% pacjentów było 
prawidłowe, u pozostałych wskazywało na powiększenie 
sylwetki serca, rzadziej opisywano cechy zastoju w płu-
cach czy płyn w opłucnej. Większą wartość diagnostyczną 
w ZMS miało ECHO, którego wynik ukazywał nieprawidło-
wości u 80–100% chorych. Zmiany obejmowały powiększe-
nie lewej komory z upośledzeniem jej kurczliwości (zarówno 
globalnej, jak i odcinkowej), zmiany geometrii komór, za-
burzenia ruchomości ścian, niedomykalność mitralną lub 
obecność płynu w worku osierdziowym. Znamienny jest fakt, 
że u części pacjentów z piorunującym ZMS obserwowano 
pogrubienie ścian mięśnia sercowego, natomiast wielkość 
komory pozostawała prawidłowa [8, 11]. Obraz ECHO nie 
jest więc specyficzny, a badanie ECHO, szczególnie u ma-
łych dzieci, jest pomocne w diagnostyce różnicowej niewy-
dolności serca w celu wykluczenia innych przyczyn, takich 
jak na przykład wrodzona wada naczyń wieńcowych.

W celu jednoznacznego potwierdzenia choroby u osób 
dorosłych zaleca się EMB [1]. Natomiast u dzieci jako 

badanie inwazyjne, wymagające wykonania cewnikowania 
serca w znieczuleniu ogólnym, jest ona przeprowadzana co-
raz rzadziej. Według doniesień ze Stanów Zjednoczonych 
wykonano ją u 26%, u 11% z Japonii, u 50% dzieci z reje-
stru niemieckiego oraz u 35% w Zjednoczonym Królestwie 
w przypadkach piorunującego ZMS [6, 14, 17]. Wykonuje 
się ją obecnie głównie w przypadku objawów ostrej niewy-
dolności serca opornej na leczenie farmakologiczne rów-
nolegle z zabiegiem wszczepienia urządzeń wspomagają-
cych pracę mięśnia sercowego. Powikłania EMB, według 
piśmiennictwa, dotyczą 1–16%, a u małych niemowląt aż 
do 40% [23].

Obecnie „złotym standardem” rozpoznawania ZMS 
u dzieci pozostaje CMR. Nie było to jednak badanie po-
wszechnie dostępne i wykonywane we wszystkich analizo-
wanych grupach. W ośrodkach, które miały taką możliwość, 
wykonywano je u 20–80% chorych. Za najbardziej typowe 
cechy aktywnego ZMS uznano obecność późnego wzmoc-
nienia pokontrastowego i obrzęk tkanki zlokalizowany śród-
mięśniowo lub podnasierdziowo [24]. U starszych dzieci 
z klinicznym podejrzeniem ostrego i przebytego ZMS bada-
nie CMR powinno się przeprowadzać z wyboru. Natomiast 
u małych dzieci pewnym ograniczeniem jest konieczność 
znieczulenia ogólnego u pacjenta niestabilnego hemody-
namicznie. Często w badanych grupach rozpoznanie usta-
lano bez EMB i/lub CMR, na podstawie danych klinicznych 
i nieprawidłowości w zakresie badań laboratoryjnych, EKG 
i/lub ECHO po wykluczeniu innych przyczyn.

W przeprowadzonych badaniach potwierdzono dotych-
czasowe dane wskazujące, że najczęstszą przyczyną ZMS 
u dzieci są zakażenia wirusowe [25]. Najczęściej identyfi-
kowano: entero(Coxackie z grupy B)-, echo- i adenowirusy 
w Stanach Zjednoczonych, natomiast w Europie herpeswi-
rusy (np. ludzki wirus herpes typu 6 [HHV6, human her-
pesvirus 6]) oraz parwowirus B19. W analizowanych gru-
pach chorych etiologię ustalono jedynie u 20–53% chorych. 
Ostatnio obserwuje się też ZMS w przebiegu zakażenia ko-
ronawirusem SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndro-
me coronavirus 2), także bez towarzyszących objawów ze 
strony układu oddechowego typowych dla COVID-19 (coro-
navirus disease 2019) [26].

Wszystkie dzieci z ZMS były hospitalizowane ze wzglę-
du na konieczność stałego monitorowania parametrów 
wydolności układu krążenia. O ciężkości choroby świad-
czy duży odsetek dzieci hospitalizowanych na oddzia-
łach intensywnej terapii wynoszący od 14% do, częściej, 
65–90%. Większość z tych dzieci wymagała stosowania 
oddechu wspomaganego oraz dożylnych leków inotropo-
wych, takich jak aminy katecholowe i/lub inhibitory fosfo-
diesterazy. Poza reżimem łóżkowym u ponad 50% dzieci 
stosowano leczenie diuretykami, inhibitorami konwerta-
zy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzyme) 
i beta-adrenolitykami. W niektórych ośrodkach, głównie 
amerykańskich i azjatyckich, stosowano IVIg lub steroidy 
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podawane dożylnie lub systemowo, nie obserwowano jed-
nak istotnego wpływu na przebieg schorzenia i śmiertel-
ność [27–30].

Jeżeli pacjent pozostawał w stanie niestabilnym mimo 
leczenia farmakologicznego, to stosowano mechanicz-
ne wspomaganie krążenia [7, 31]. Do ECMO podłączono 
168 dzieci, co stanowiło odpowiednio, zależnie od opisywa-
nej grupy, od 17% do 41% pacjentów, szczególnie z pioru-
nującym ZMS [6, 7, 16]. Według Wu i wsp. [15] z Tajwanu 
płeć żeńska, wymioty, osłabienie, drgawki, a przede wszyst-
kim częstoskurcz komorowy i obniżona frakcja wyrzutowa 
lewej komory oraz wyższe stężenia troponin występowały 
istotnie częściej w grupie dzieci, u których konieczne było 
stosowanie ECMO. Typowe mechaniczne wspomaganie 
krążenia, tak zwane sztuczne komory (VAD, ventricular as-
sist device), wszczepiono czasowo 35 pacjentom. U dzieci 
z całkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym koniecz-
na była czasowa stymulacja przezżylna, a dzieci z objawo-
wym częstoskurczem komorowym wymagały kardiowersji 
elektrycznej. Pojedynczym pacjentom wszczepiono implan-
towalny kardiowerter-defibrylator (ICD, implantable cardio-
verter-defibrylator).

Z grupy 1891 pacjentów poddanych zbiorczej analizie 
u 38 wykonano przeszczepienie serca, głównie w Stanach 
Zjednoczonych oraz (pojedyncze przypadki) w Niemczech 
i Japonii [6, 7, 14].

Okres hospitalizacji wynosił od 6 do 35 dni. Zmarło, za-
leżnie od badanej grupy, od kilku do nawet 35–40% dzie-
ci. U większości dzieci następstwem ZMS było całkowite 
wyzdrowienie, ale u około 25% chorych po przebyciu ZMS 
dysfunkcja mięśnia sercowego była obecna w dniu wypi-
sania. Na podstawie analizy wymienionych wyżej w prac, 
wobec braku danych, nie można ocenić dalszego przebie-
gu choroby, natomiast niemal wszyscy autorzy wskazywali 
na konieczność dalszej obserwacji pacjentów.

Podsumowanie

Analiza piśmiennictwa z ostatnich 5 lat dotycząca ZMS 
u dzieci wskazuje, że jest to choroba rzadka, z dwoma 
szczytami zachorowań — w wieku wczesnoniemowlęcym 
oraz u nastoletniej młodzieży. W większości przypadków 
etiologicznie łączy się z przebytym lub trwającym zakaże-
niem wirusowym układu oddechowego lub pokarmowego, 
do którego dołączają się objawy kardiologiczne zależne od 
wieku dziecka. Według opinii ekspertów obraz kliniczny 
ZMS może przypominać inne choroby kardiologiczne i przy-
biera postać ostrej lub przewlekłej niewydolności serca 
(pojawiającej się u pacjenta bez rozpoznawanej wcześniej 
choroby serca), zagrażającej życiu arytmii (w tym nagłego 
zgonu sercowego) lub przypomina ACS [1]. W analizowa-
nych grupach pacjentów u dzieci młodszych obserwowano 
„scenariusz” ostrej niewydolności serca i groźnej arytmii, 
a u starszych ZMS przybiegało jako zespół bólowy w klatce 

piersiowej (ze zmianami odcinka ST-T w EKG i podwyższo-
nym stężeniem troponin).

Rozpoznanie wstępne ustala się na podstawie obja-
wów klinicznych oraz wyników badań dodatkowych: ozna-
czeń markerów uszkodzenia miokardium, EKG, RTG i ECHO. 
U większości chorych dzieci wykrywa się podwyższone stę-
żenie troponin, a u dzieci z objawami niewydolności serca 
— także NT-pro-BNP. W ostatnich latach istotnie zmniejsza 
się liczba wykonywanych EMB. Podstawą rozpoznania ZMS 
staje się CMR.

Leczenie obejmuje głównie reżim łóżkowy i farmako-
terapię niewydolności serca oraz arytmii. Konieczne jest 
stałe przyłóżkowe monitorowanie rytmu serca w warun-
kach szpitalnych. U części pacjentów z piorunującym ZMS 
konieczne jest zastosowanie mechanicznego wspomaga-
nia krążenia: ECMO, VAD, a nawet przeszczepienie serca. 
Śmiertelność pozostaje wysoka, wynosząc aż 25–35%. 
Pacjent w ostrym okresie choroby powinien być hospitali-
zowany, a w późniejszym czasie, niezależnie od ustąpienia 
cech zapalenia, powinien podlegać kontroli kardiologicznej. 
Zważywszy na różnorodność przebiegu klinicznego, stoso-
wane metody diagnostyczne i definiowania choroby, wydaje 
się, że częstość występowania ZMS w populacji dziecięcej 
jest niedoszacowana.
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