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Nawrotowe zapalenie mięśnia sercowego występuje bardzo rzadko, a większość opisanych przypadków dotyczyła osób dorosłych. 
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 16-letniego chłopca, u którego wystąpiły 2 epizody zapalenia mięśnia sercowego 
w odstępie 4 miesięcy. Przy pierwszym epizodzie nie wykryto czynnika etiologicznego, natomiast drugi epizod był wywołany 
przez infekcję wirusem HHV7 – według dostępnego piśmiennictwa uważanym za niezwykle rzadki czynnik etiologiczny 
zapalenia mięśnia sercowego. Opisano ewolucję zmian w elektrokardiografii, zmiany w badaniu echokardiograficznym 
i rezonansie magnetycznym oraz odchylenia w badaniach laboratoryjnych, zwracając szczególną uwagę na różnice pomiędzy 
pierwszym a drugim epizodem. U opisywanego pacjenta w leczeniu zastosowano reżim łóżkowy oraz enalapril, a przy drugim 
epizodzie także metoprolol. Po obydwu epizodach zaobserwowano powrót funkcji lewej komory do normy. Ten rzadki przebieg 
choroby wskazuje na konieczność dalszej obserwacji klinicznej i okresowej kontroli kardiologicznej dzieci uznawanych  
za wyleczone.

Słowa kluczowe: zapalenie mięśnia sercowego, charakter nawrotowy, dzieci

Recurrent myocarditis is very rare, with most cases reported in adults. We present a case of a 16-year-old boy with 2 episodes  
of myocarditis 4 months apart. The aetiological factor of the first episode was not detected, whereas the second episode was 
caused by HHV-7 infection, which, according to literature reports, is an extremely rare cause of myocarditis. We described the 
evolution of changes in electrocardiography, changes in echocardiography and magnetic resonance as well as laboratory 
abnormalities, with particular focus on the differences between the first and the second episode. The patient was treated with 
bed rest and enalapril. Metoprolol was included during the second episode. The left ventricular function returned to normal 
after both episodes. This rare course of disease indicates the need for further clinical follow-up and periodic cardiac check-up 
in children considered to be cured.
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WSTĘP

Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) jest chorobą za-
palną o zróżnicowanej etiologii, głównie infekcyjnej, 
dużo rzadziej zaś związanej z reakcją autoimmunolo-

giczną lub działaniem czynnika toksycznego. Proces zapal-
ny obejmuje w szczególności kardiomiocyty, ale także tkan-
kę środmiąższową i naczynia. Przebieg choroby może być 
zarówno piorunujący, jak i bez- lub skąpoobjawowy; u star-
szych dzieci może przypominać inne choroby kardiologicz-
ne, np. ostry zespół wieńcowy. W rozpoznaniu poza bada-
niem podmiotowym i przedmiotowym istotne są badania: 
elektrokardiograficzne (EKG) (niekiedy ze zmianami odcin-
ka ST sugerującymi ostry zespół wieńcowy), echokardiogra-
ficzne (ECHO) oraz laboratoryjne (przede wszystkim stęże-
nie troponin jako wykładników uszkodzenia miokardium), 
a badaniem coraz powszechniej wykorzystywanym do po-
twierdzenia ZMS jest rezonans magnetyczny serca (cardio-
vascular magnetic resonance, CMR). Przebieg schorzenia 
w tej grupie chorych jest zazwyczaj łagodny. Pacjentom zale-
ca się reżim łóżkowy z ciągłym monitorowaniem parametrów 
EKG i wydolności układu sercowo-naczyniowego. Leczenie 
jest ukierunkowane przede wszystkim na zahamowanie dal-
szego uszkodzenia kardiomiocytów, powszechnie stosowane 
są w tym okresie inhibitory konwertazy angiotensyny (angio-
tensin-converting-enzyme inhibitors, ACEi) oraz (u niektórych 
pacjentów z tachykardią lub arytmią) beta-blokery(1). Przy 
piorunującym ZMS wykazano też pozytywny wpływ poda-
wania dożylnych immunoglobulin(2,3). Po upływie kilku do 
kilkunastu dni chorzy są wypisywani do domów z zaleceniem 
okresowej kontroli kardiologicznej i ograniczenia wysiłku fi-
zycznego. U przeważającej części chorych dochodzi do cał-
kowitej regeneracji mięśnia sercowego, na co wskazują kon-
trolne badania obrazowe wykonywane po kilku miesiącach. 
Pacjenci mogą powrócić do wcześniej prowadzonego trybu 
życia. Jak wynika z analizy piśmiennictwa, w okresie pedia-
trycznym bardzo rzadko obserwuje się nawrotowy charakter 
ZMS, jaki wystąpił u pacjenta opisywanego w niniejszej pracy.

OPIS PRZYPADKU

Szesnastoletni chłopiec bez rozpoznanych dotychczas chorób 
przewlekłych zgłosił się do przychodni podstawowej opie-
ki zdrowotnej z kilkudniowym wywiadem piekącego bólu 
w klatce piersiowej, poprzedzonego objawami ostrego nie-
żytu żołądkowo-jelitowego. Ponadto w czasie ostatniego tre-
ningu sportowego zauważył u siebie obniżenie tolerancji wy-
siłku. Przy przyjęciu chłopiec był w stanie ogólnym dobrym, 
bez dolegliwości. W badaniu przedmiotowym nie stwier-
dzono istotnych odchyleń od normy. Zapis EKG był prawi-
dłowy. W badaniach laboratoryjnych odnotowano dodatnie 
wykładniki uszkodzenia miokardium – stężenie troponi-
ny I wynosiło 423 ng/l (przy normie do 19 ng/l), natomiast 
wyniki pozostałych badań, w tym parametry stanu zapalne-
go oraz stężenie N-końcowego fragmentu propeptydu natriu-
retycznego typu B (N-terminal pro-brain natriuretic peptide, 

NT-proBNP), były prawidłowe. W badaniu ECHO stwier-
dzono fizjologiczną ilość płynu w worku osierdziowym, nie-
wielkie obniżenie kurczliwości lewej komory [frakcja wy-
rzutowa (ejection fraction, EF) wynosiła 53%]; wielkość jam 
serca, grubość ścian lewej komory i masa lewej komory były 
prawidłowe [późnorozkurczowy wymiar lewej komory serca  
(left ventricular internal diastolic diameter, LVIDd) 53 mm –  
Z-score 0,4; grubość przegrody międzykomorowej w roz-
kurczu (interventricular septum in diastole, IVSd) 0,75 cm – 
Z-score −0,47; grubość późnorozkurczowa tylnej ściany lewej 
komory (left ventricular posterior wall in diastole, LVPWd) 
0,75 cm – Z-score −0,15; masa lewej komory (left ventricu-
lar mass, LVM) 145 g – Z-score −0,41]. Podejrzewając ZMS, 
wykonano CMR, w którym opisano cechy obrzęku mięśnia 
sercowego w sekwencjach T2-zależnych w segmentach pod-
stawnych dolnym i dolno-bocznym, środkowym dolno-
-bocznym i koniuszkowym dolnym i bocznym. Obraz ten 
spełniał rezonansowe kryteria dla aktywnego ZMS. W lecze-
niu zastosowano reżim łóżkowy oraz enalapril. Pacjent był 
hospitalizowany w Klinice przez 15 dni. W czasie hospitali-
zacji obserwowano ewolucję zapisu EKG – w 2. dniu po przy-
jęciu do szpitala pojawiło się uniesienie odcinka ST w od-
prowadzeniach V2–V5 do 3 mm, w odprowadzeniach II, III, 
aVF o 1 mm, a także dodatnio-ujemne załamki T w V5–V6. 
W kolejnych dniach zaobserwowano też odwrócenie załam-
ków T w odprowadzeniach II, III i aVF. W EKG wykonanym 
przy wypisie zaobserwowano powrót odcinka ST w odpro-
wadzeniach przedsercowych do linii izoelektrycznej, opisa-
no odwrócone załamki T w odprowadzeniach kończyno-
wych oraz ujemne załamki T w V5 i V6. W monitorowaniu 
przyłóżkowym oraz w badaniu Holter EKG nie rejestrowano  
arytmii. Po 10 dniach hospitalizacji stężenie troponin się 
znormalizowało, w badaniu ECHO wykonanym przed wy-
pisem kurczliwość lewej komory oraz wielkość lewej komory 
oceniono jako prawidłowe (EF 67%, LVIDd 51 mm – Z-score 
+0,58). Zaplanowano kontrolne badania w Klinice (w tym 
CMR) po upływie 6 miesięcy, zalecono dalsze przyjmowanie 
enalaprilu oraz oszczędzający tryb życia do czasu kontroli.
Po 4 miesiącach chłopiec ponownie został przyjęty do 
Kliniki w trybie ostrego dyżuru – kilka dni przed hospi-
talizacją wystąpiły objawy infekcji górnych dróg oddecho-
wych z gorączką, w nocy w dniu przyjęcia pojawiły się silny 
ból w okolicy zamostkowej o charakterze kłująco-pieką-
cym oraz drętwienie lewej dłoni. Przy przyjęciu do szpita-
la chłopiec był w stanie ogólnym dość dobrym, ale zgłaszał 
dolegliwości bólowe klatki piersiowej. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono cechy infekcji górnych dróg od-
dechowych oraz ciche tony serca, bez cech niewydolności 
serca. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono wyż-
sze niż przy pierwszym epizodzie wykładniki uszkodzenia 
miokardium (stężenie troponiny I 3891,9 ng/l), a ponad-
to podwyższone parametry stanu zapalnego: leukocytoza 
12,88 × 103/µl z rozmazem neutrofilowym, stężenie białka 
C-reaktywnego (C-reactive protein, CRP) 7,7 mg/dl (przy 
normie do 1 mg/dl) oraz wysokie stężenie NT-proBNP 
(3542 pg/ml). W badaniu EKG opisano niespecyficzne 
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zaburzenia przewodzenia śródkomorowego w odprowadze-
niach V1–V2 oraz uniesienie ST do 3 mm w odprowadze-
niach II, III, V2–V5. W badaniu ECHO zobrazowano kuli-
stą lewą komorę o kurczliwości upośledzonej w większym 
stopniu niż w czasie pierwszego epizodu (EF 48%); wielkość 
jam serca, grubość ścian oraz masa lewej komory mieści-
ły się w granicy normy (LVIDd 56,2 mm – Z-score +0,93; 
IVSd 0,83 cm – Z-score 0; LVM 170 g – Z-score +0,34), 
opisano fizjologiczną ilość płynu w worku osierdziowym. 
W monitorowaniu przyłóżkowym oraz w badaniu Holter 
EKG rejestrowano arytmię – pojedyncze pobudzenia do-
datkowe komorowe oraz kilka par. Do leczenia dołączono 
metoprolol. W CMR zobrazowano cechy obrzęku mięśnia 
sercowego w segmentach podstawnym dolno-przegrodo-
wym, dolnym i dolno-bocznym, środkowym dolno-bocz-
nym i koniuszkowym dolnym i bocznym – rozległość ob-
szaru mięśnia sercowego zajętego przez proces zapalny była 
więc nieco większa niż w poprzednim badaniu, w czasie 
pierwszego epizodu ZMS. Ponadto wielkość lewej komory 
została oceniona jako większa niż w pierwszym CMR [ob-
jętość końcoworozkurczowa (end-diastolic volume, EDV) 
195 ml, co stanowi 95. percentyl dla wieku, wzrostu i masy 
ciała – wcześniej wynosiła 180 ml], a LVM – jako mniej-
sza niż przy pierwszym epizodzie (130 g vs 114 g, przy nor-
mie 109–186 g).
W badaniu wirusologicznym w surowicy krwi wykryto 
DNA ludzkiego wirusa herpes typu 7 (human herpesvirus 
7, HHV7).
W czasie drugiego epizodu pacjent wymagał dłuższej hospi-
talizacji – został wypisany po 20 dniach. Stężenia troponin 
oraz NT-proBNP wróciły do normy po 11 dniach. W bada-
niu ECHO przy wypisie EF wynosiła 59% (była więc niż-
sza niż przy pierwszym epizodzie), wielkość jam serca oraz 
grubość ścian były prawidłowe. Zapis EKG w czasie hospi-
talizacji nie ulegał istotnym zmianom, natomiast w EKG 
wykonanym kilka tygodni po wypisie ze szpitala nie opisa-
no zaburzeń okresu repolaryzacji. Chłopiec pozostaje pod 
opieką kardiologiczną, przyjmuje enalapril i metoprolol. 
Obecnie nie zgłasza niepokojących dolegliwości, dobrze to-
leruje niewielki wysiłek fizyczny, na ewentualny powrót do 
pełnej aktywności fizycznej będzie musiał jednak poczekać 
do czasu kontrolnego badania CMR oraz próby wysiłkowej.

OMÓWIENIE

ZMS występuje u dzieci stosunkowo rzadko (1–2/10 000 
dzieci rocznie). Jeszcze rzadszą sytuacją jest nawracające 
ZMS. Na podstawie wyszukiwania w bazie PubMed odna-
leziono tylko kilka publikacji na temat tej jednostki choro-
bowej w ciągu ostatnich 10 lat, a większość opisów przypad-
ków dotyczyła osób dorosłych. W piśmiennictwie można 
napotkać kilka opisów przypadków chorych dorosłych, 
u których pierwotnie podejrzewano ostry zespół wieńco-
wy – dopiero prawidłowy obraz naczyń wieńcowych w ko-
ronarografii z towarzyszącymi zaburzeniami kurczliwo-
ści (globalnej lub odcinkowej) skutkował poszerzeniem 

diagnostyki o CMR i ustaleniem prawidłowego rozpo
znania(4–6). W jednej z tych publikacji u 29-letniego męż-
czyzny bez innych stwierdzonych chorób przewlekłych 
wystąpiły łącznie 3 epizody ZMS w odstępie 3 miesięcy. 
Różnicowanie było utrudnione przez współwystępowanie 
cech zapalenia osierdzia oraz brak uchwytnych przyczyn 
ZMS (mimo szerokiej diagnostyki w kierunku chorób au-
toimmunizacyjnych i infekcyjnych przy każdym epizodzie).
Głównymi czynnikami etiologicznymi ostrego ZMS są wi-
rusy (najczęściej identyfikuje się: enterowirusy, adenowiru-
sy oraz parwowirus B19, a także herpeswirusy, m.in. wi-
rus HHV6). Istnieją dwa podtypy wirusa HHV6: HHV6A, 
który może wywołać bezpośrednie uszkodzenie kardio-
miocytów, oraz HHV6B, uszkadzający śródbłonek na-
czyń wieńcowych i powodujący ich dysfunkcję. Uważa się, 
że większość przypadków ZMS wywołanego przez wirus 
HHV6 ma ciężki przebieg, szczególnie u niemowląt – na-
wet 75% z nich umiera. Częściej też niż ZMS o innej etiolo-
gii prowadzi do kardiomiopatii rozstrzeniowej(7).
Stwierdzony u opisywanego pacjenta wirus HHV7 uwa-
żany jest za rzadką przyczynę ZMS. Największą grupę ta-
kich pacjentów opisali badacze z Uniwersytetu Dumlupınar 
w Kütahya w Turcji – w grupie 8 dzieci z diagnozą ZMS 
(postawioną u dzieci z niedawno przebytą infekcją w wy-
wiadzie, na podstawie wyników badania przedmiotowego 
i podmiotowego, podwyższonego stężenia enzymów serco-
wych, nieprawidłowego zapisu EKG oraz obrazu ECHO) 
u 4 metodą reakcji łańcuchowej polimerazy (polymerase 
chain reaction, PCR) wykryto DNA wirusa HHV7. Spośród 
tych pacjentów jeden był wpisany na listę oczekujących na 
przeszczepienie serca, z kolei drugi wymagał wszczepienia 
urządzenia wspomagającego czynność lewej komory – po-
zostali pacjenci wyzdrowieli całkowicie(8).
Nawracające ZMS spotyka się natomiast w czasie infekcji 
paciorkowcowych. Chikly i wsp. opisali pacjenta, u które-
go wystąpiły 2 epizody ZMS, każdy z nich w trakcie pacior-
kowcowego zapalenia gardła(9).
Na podstawie opisów przypadków nawracającego ZMS 
w literaturze można przypuszczać, że każdy kolejny epizod 
wiąże się z bardziej nasilonymi objawami oraz odchylenia-
mi w badaniach dodatkowych i wolniejszym powrotem do 
zdrowia. Przykładem może być opisany przypadek kilkulet-
niej dziewczynki, która w odstępie 2 lat przebyła 2 epizody 
piorunującego ZMS. Przy pierwszym epizodzie z powodu 
dekompensacji hemodynamicznej wymagała podłącze-
nia na 82 godziny do pozaustrojowej oksygenacji mem-
branowej (extracorporeal membrane oxygenation, ECMO). 
Badanie CMR wykonane po 2 tygodniach wykazało prawi-
dłową funkcję i wielkość lewej komory. Przy drugim epi-
zodzie terapia ECMO była prowadzona przez 373 godziny, 
wystąpiły cechy niewydolności wielonarządowej, a nor-
malizacja kurczliwości lewej komory nastąpiła dopiero po 
kilku miesiącach(10). Także u 14-letniego chłopca, którego 
przypadek opisali lekarze ze Szpitala Dziecięcego w Utah, 
drugi epizod ZMS wiązał się z bardziej nasilonymi od-
chyleniami w badaniach dodatkowych – przy pierwszym 
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epizodzie maksymalne zanotowane stężenie troponin wy-
nosiło 17,62 ng/ml (przy normie do 0,04 ng/ml), a EF lewej 
komory 55% – do normalizacji wyników doszło po kilku 
dniach. Po 13 miesiącach nastąpił nawrót ZMS – wówczas 
maksymalne stężenie troponin wyniosło 28 ng/ml, a EF le-
wej komory spadła do 42% (podobnie jak przy pierwszym 
epizodzie szybko wzrosła do wartości prawidłowych)(11). 
Podobną obserwację można odnieść do pacjenta opisanego 
w niniejszej pracy, a porównanie obu epizodów pod wzglę-
dem nasilenia odchyleń w badaniach dodatkowych zawiera 
tab. 1.
U około 25–30% pacjentów dysfunkcja mięśnia sercowego 
po przebytym ZMS będzie się utrzymywać, a nieraz wręcz 
pogarszać z progresją do kardiomiopatii rozstrzeniowej. 
Każdy kolejny epizod powoduje uszkodzenie kolejnych ob-
szarów mięśnia sercowego, jak to przedstawili Chikly i wsp. 
u młodej kobiety, u której w odstępie 8 lat nastąpiły 3 epizo-
dy ZMS. Po pierwszych 2 epizodach, w czasie kilkumiesięcz-
nego leczenia farmakologicznego, EF wracała do normy.  
Natomiast przy trzecim epizodzie EF obniżyła się do oko-
ło 45% i mimo kilkuletniej obserwacji brak jest poprawy(9). 
Można sądzić, że nawroty ZMS predysponują do utrwalenia 
niekorzystnej przebudowy mięśnia sercowego.

PODSUMOWANIE

Niniejsza praca przedstawia przypadek chłopca, u którego 
wystąpiły 2 epizody ZMS w odstępie 4 miesięcy. Jak wynika 

z piśmiennictwa, nawrotowy charakter choroby jest u dzie-
ci wyjątkowo rzadki. Obydwa epizody zostały potwierdzo-
ne badaniem CMR, które obecnie w większości ośrodków 
pediatrycznych stanowi metodę referencyjną rozpozna-
nia ZMS. Klinicznie manifestowały się zespołami bólowy-
mi w klatce piersiowej z uwolnieniem troponin i zaburze-
niami repolaryzacji w zapisie EKG. Przy drugim epizodzie 
wykryto DNA wirusa HHV7, który jest uważany za rzad-
ki czynnik etiologiczny ZMS. Przebieg obu epizodów cho-
roby był łagodny, poprzedzony cechami infekcji wirusowej 
z gorączką. Niemniej jednak okresowo stwierdzano zabu-
rzenia czynności skurczowej lewej komory oraz komorowe 
zaburzenia rytmu. W leczeniu poza ograniczeniem aktyw-
ności ruchowej zastosowano ACEi oraz beta-bloker. U pa-
cjenta zaobserwowano powrót czynności lewej komory do 
wartości prawidłowych, jednak będzie on wymagał dalszej 
obserwacji kardiologicznej ze względu na ryzyko progresji 
do kardiomiopatii rozstrzeniowej.

Konflikt interesów
Autorki nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.

Parametr Pierwszy epizod Drugi epizod
WBC maks. (norma: 4,0–10,0 × 103/µl) 5,36 × 103/µl 12,88 × 103/µl
CRP maks. (norma: do 1 mg/dl) 0,7 mg/dl 7,7 mg/dl
Troponina I maks. (norma: do 19 ng/l) 423,4 ng/l 3891,9 ng/l
Czas do normalizacji troponiny I 10 dni 11 dni

Zmiany w EKG przy przyjęciu Prawidłowe
Niespecyficzne zaburzenia przewodzenia śródkomorowego 

w odprowadzeniach V1–V2 oraz uniesienie ST do 3 mm 
w odprowadzeniach II, III, V2–V5

Zmiany w EKG przy wypisie Odwrócenie załamków T we wszystkich odprowadzeniach 
kończynowych, ujemne załamki T w V5–V6 Uniesienie ST do 3 mm w odprowadzeniach II, V1–V6

NT-proBNP maks. (norma: do 125 pg/ml) 143 pg/ml 3542 pg/ml
Długość hospitalizacji 15 dni 20 dni
EF przy przyjęciu 53% 48%
EF minimalna 53% 48%
EF przy wypisie 67% 59%
LVIDd przy przyjęciu (norma: do 60 mm) 53 mm 56,2 mm
LVIDd maks. 54 mm 54,6 mm

Zmiany w CMR

Cechy obrzęku mięśnia sercowego w segmentach 
podstawnym dolnym i dolno-bocznym, środkowym  
dolno-bocznym i koniuszkowym dolnym i bocznym

EF 54%
LVM 130 g (norma: 109–186)

EDV 180 ml (norma: 126–208)

Cechy obrzęku mięśnia sercowego w segmentach 
podstawnym dolno-przegrodowym, dolnym  

i dolno-bocznym, środkowym dolno-bocznym 
i koniuszkowym dolnym i bocznym

EF 54%
LVM 114 g (norma: 109–186)

EDV 195 ml (norma: 126–208) – 95. percentyl
CMR – cardiovascular magnetic resonance, rezonans magnetyczny serca; CRP – C-reactive protein, białko C-reaktywne; EF – ejection fraction, frakcja wyrzutowa;  
EKG – badanie elektrokardiograficzne; LVIDd – left ventricular internal diameter in diastole, późnorozkurczowy wymiar lewej komory serca; LVM – left ventricular mass,  
masa lewej komory; NT-proBNP – N-terminal pro-brain natriuretic peptide, stężenie N-końcowego fragmentu propeptydu natriuretycznego typu B; WBC – white blood cells, 
liczba białych krwinek.

Tab. 1. �Wyniki badań dodatkowych podczas pierwszego i drugiego epizodu ZMS
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