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Streszczenie

Rozpoznanie zapalenia miesnia sercowego nadal pozostaje duzym wyzwaniem z powodu réznorodnosci jego manife-
stacji klinicznej. W 2013 roku ukazato sie stanowisko Grupy Roboczej ds. Choréb Miesnia Sercowego i Osierdzia Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. Jest to porozumienie grupy ekspertow, bedace propozycja dotyczacg miedzy
innymi nowych kryteriow diagnostycznych w przypadku klinicznego podejrzenia zapalenia migsnia sercowego. Niniejszy
artykut oparto na danych zawartych w tym dokumencie. Szczegdtowo oméwiono w nim wspdtczesng definicje zapale-
nia miesnia sercowego, a takze przedstawiono podziat zapalenia miesnia sercowego i kardiomiopatii pozapalnej, ich
etiologie i patogeneze oraz objawy. Ponadto przeanalizowano testy diagnostyczne przydatne w diagnostyce tej choroby
z uwzglednieniem rangi poszczegblnych badan w procesie rozpoznania. Nastepnie szczegbtowo omoéwiono nowe kryteria
diagnostyczne zapalenia mieSnia sercowego oparte na objawach klinicznych oraz badaniach dodatkowych. W podsu-
mowaniu przedstawiono aktualne zalecenia Grupy Roboczej ds. Choréb Miesnia Sercowego i Osierdzia Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczace rozpoznawania miesnia sercowego/pozapalnej kardiomiopatii rozstrzeniowej.

Stowa kluczowe: zapalenie mieSnia sercowego, kardiomiopatia pozapalna, rozpoznawanie
(Folia Cardiologica 2015; 10, 4: 259-267)

Wstep

Rozpowszechnienie zapalenia mieSnia sercowego jest
trudne do ustalenia, poniewaz biopsja endomiokardialna,
ztoty standard diagnostyczny [1], jest rzadko wykonywa-
na. Autopsja przeprowadzona u os6b miodych zmartych
z powodu nagtego zgonu sercowego wykazata, ze cechy
zapalenia stwierdza sie w 2-42% przypadkéw [2, 3]. Na-
tomiast wykonana przyzyciowo biopsja endomiokardialna
u 0s6b z kardiomiopatia zastoinowa na nieznanym podtozu
wykazata cechy zapalenia u 9-16% mtodych dorostych
[4, 5] oraz u az 46% dzieci [6]. Dane te sugerujg duze

rozpowszechnienie zapalenia mieSnia sercowego i jego
konsekwencji — pozapalnej kardiomiopatii zastoinowej.
Jednoczesnie rzadkosé i nieche¢ do wykonywania biopsji
endomiokardialnej wskazujg na celowoS¢ poszukiwania
nowych, nieinwazyjnych metod badawczych w celu tatwego
rozpoznania i ograniczenia stosowania metod zabiegowych
do wyselekcjonowanych i uzasadnionych klinicznie sytuaciji.
Zagadnieniu temu poSwiecone jest opublikowane w 2013
roku stanowisko Grupy Roboczej ds. Choréb Migsnia Ser-
cowego i Osierdzia Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (European Society of Cardiology Working Group
on Myocardial and Pericardial Diseases) [7].

Adres do korespondencji: dr hab. n. med. Tomasz Zapolski, Katedra i Klinka Kardiologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, ul. Jaczewskiego 8,
20-950 Lublin, tel. 81 724 42 55, faks 81 724 41 51, e-mail: zapolia@wp.pl

www.fc.viamedica.pl 259



Folia Cardiologica 2015, tom 10, nr 4

Definicja zapalenia miesnia sercowego

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) zapalenie mig$nia sercowego to
zapalna choroba miokardium rozpoznawana na podstawie
ustalonych kryteriow histologicznych, immunologicznych
oraz immunohistochemicznych, takich jak:

— Kryteria histologiczne (tzw. kryteria Dallas) przedsta-

wione na podstawie biopsji [8]:

¢ naciek zapalny z limfocytow,

¢ degeneracja oraz martwica miocytéw o podtozu nie
niedokrwiennym;

— kryteria immunologiczne;
— kryteria immunohistochemiczne [1, 7]:

* nieprawidtowy naciek zapalny zdefiniowany jako
réwny lub wiekszy niz 14 leukocytow/mm?, w tym
do 4 monocytow/mm?,

e obecnos¢ limfocytéw T CD3 w liczbie rownej lub
wiekszej niz 7/mm?>.

Kardiomiopatia pozapalna jest zapaleniem mieSnia
sercowego z uposledzeniem funkcji serca [1]. Jest ona
elementem patogenetycznym kardiomiopatii rozstrzeniowej
z uwzglednieniem podtypow kardiomiopatii idiopatycznej,
autoimmunologicznej oraz infekcyjnej. Kardiomiopatia
rozstrzeniowa zas$ jest klinicznym rozpoznaniem, charakte-
ryzujgcym sie poszerzeniem i uposledzeniem funkcji lewej
komory serca (LV, left ventricle) lub obydwu komor serca,
niewynikajacym z przecigzenia hemodynamicznego oraz
choroby niedokrwiennej serca [1, 9].

Podziat zapalenia miesSnia sercowego
i kardiomiopatii pozapalnej

Zaleznie od obrazu histopatologicznego zapalenie mie$nia

sercowego mozna podzieli¢ na: limfocytowe, eozynofilowe,

polimorficzne, wielkokomérkowe oraz sarkoidoze serca

[2, 8, 10]. European Society of Cardiology Working Group

on Myocardial and Pericardial Diseases rekomenduje

jednak podziat zapalenia mieSnia sercowego i kardio-
miopatii pozapalnej z uwzglednieniem nastepujgcych

kryteriow [7]:

— wirusowe zapalenie migsnia sercowego — histologicznie
potwierdzone zapalenie mig$nia z dodatnim wynikiem
reakcji reakcji taficuchowej polimerazy (PCR, polyme-
rase chain reaction) wirusowej;

— autoimmunologiczne zapalenie miesnia sercowego — hi-
stologicznie potwierdzone zapalenie mie$nia sercowego
bez dodatniego wyniku PCR, z obecnoscig autoprzeciw-
ciat sercowych w surowicy krwi lub bez ich obecnosci;

— wirusowe i immunologiczne zapalenie migsnia serco-
wego — histologicznie potwierdzone zapalenie miesnia
sercowego z dodatnim wynikiem PCR i obecnoscig
przeciwciat sercowych w surowicy krwi.

Etiologia

Etiologia zapalenia miesnia sercowego obejmuje bardzo
duza liczbe réznorodnych przyczyn. Mimo bogactwa po-
tencjalnych Zrédet i coraz czestszego ustalania czynnika
sprawczego zapalenia miesnia sercowego oraz kardiomio-
patii pozapalnej, nadal wiele przypadkéw pozostaje bez
ustalenia adekwatnego podtoza choroby. Obecnie znane
przyczyny zapalenia miesnia sercowego oraz kardiomiopatii
pozapalnej uwzgledniajg elementy:

— infekcyjne:

* bakterie: Staphylococcus, Streptococcus, Pneumo-
coccus, Meningococcus, Gonococcus, Salmonella,
Corynebacterium diphtheriae, Haemophilus influ-
enzae, Mycobacterium (tuberculosis), Mycoplasma
pneumoniae, Brucella;

» kretki: Borrelia (choroba z Lyme), Leptospira (cho-
roba Weila);

* grzyby: Aspergillus, Actinomyces, Blastomyces,
Candida, Coccidioides, Cryptococcus, Histoplasma,
Mucormycosis, Nocardia, Sporothrix;

* pierwotniaki: Trypanosoma cruzi, Toxoplasma gon-
dii, Entamoeba, Leishmania;

* pasozyty: Trichinella spiralis, Echinococcus granu-
losus, Taenia solium;

* riketsje: Coxiella burnetii (gorgczka Q), R. rickettsii
(goraczka plamista Gor Skalistych), R. tsutsuga-
mushi;

* wirusy:

v/ wirusy kwasu rybonukleinowego (RNA, ribonuc-
leic acid): wirus Coxsackie A i B, echowirusy,
wirus polio, wirus grypy A i B, wirus nabtonka
oddechowego, wirus Swinki, wirus odry, wirus
rozyczki, wirus zapalenia watroby typu C, wirus
denga, wirus zottej goraczki, Chikungunya virus,
Junin virus, wirus goraczki Lassa, wirus wéciekli-
zny, ludzki wirus niedoboru odpornosci 1 (HIV-1,
human immunodeficiency virus 1);

v/ wirusy kwasu dezoksyrybonukleinowego (DNA,
deoxyribonucleic acid): adenowirus, parvowirus
B19, wirus cytomegalii, ludzki wirus opryszczki
typu 6, wirus Epsteina-Barr, wirus opryszczki
wietrznej, wirus opryszczki pospolitej, wirus
ospy, wirus krowianki;

— immunologiczne:

e alergeny:

v/ toksyna tezcowa, szczepionki, choroba posu-
rowicza;

v/ leki: penicylina, cefaklor, kolchicyna, furosemid,
izoniazyd, lidokaina, tetracyklina, sulfonamidy,
fenytoina, fenylobutazon, metyldopa, tiazydowe
leki moczopedne, amitryptylina;

— alloantygeny: odrzut przeszczepu serca;
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— autoantygeny:

nieinfekcyjne limfocytarne, nieinfekcyjne wielko-
komérkowe;

zwiazane z nieprawidtowosciami autoimmunologicz-
nymi lub zaburzeniami uktadu odpornosciowego:
toczen uktadowy trzewny, reumatoidalne zapalenie
stawodw, zesp6t Churga-Strauss, choroba Kawasaki,

rézne: jad skorpiona, weza, ukaszenia pajaka,
uzadlenia pszczoty lub osy, tlenek wegla, fosfor,
arszenik, azydek sodowy;

hormony: pheochromocytoma;

witaminy: beri-beri;

czynniki fizyczne, promieniowanie radioaktywne,
porazenie pradem elektrycznym.

— toksyczne:

zapalne choroby koSci, sklerodermia, zapalenie
wielomieSniowe, myasthenia gravis, cukrzyca in-
sulinozalezna, nadczynnos$é tarczycy, sarkoidoza,
ziarniniak Wegenera, reumatyczna choroba serca
(goraczka reumatyczna);

Patogeneza

Gtowng role w patogenezie zapalenia wirusowego
i/lub autoimmunologicznego mieSnia sercowego oraz
jego progresji do kardiomiopatii pozapalnej odgrywa
predyspozycja genetyczna [10, 11]. Po uszkadzajgcym
miocyty dziataniu czynnika infekcyjnego i nieinfekcyjnego
dochodzi do odstoniecia wcze$niej niewidocznych dla
uktadu autoimmunologicznego antygenéw. Inicjuje to
kaskadowg reakcje zapalng, ktéra przebiega w trzech
fazach (ryc. 1).

* leki: amfetamina, antracyklina, kokaina, cyklofo-
sfamid, etanol, fluorouracyl, lit, katecholaminy,
interleukina 2, trastuzumab, klozapina;

¢ metale ciezkie: miedz, zelazo, otéw (rzadko, prze-
waznie przyczyna akumulacji wewnatrzmiocytar-
nej);

PATOGEN ’ Tto genetyczne ‘

Nieinfekcyjne: leki, toksyny, jady, SLE,

sarkoidoza, nieznane przyczyny

Infekcyjne: wirusy,
bakterie, grzyby itd.

FAZA |
BezpoSrednie uszkodzenie Bezposrednie/posrednie
przez drobnoustroje uszkodzenie toksyczne
Bezposrednie/posSrednie
uszkodzenie toksyczne
Uszkodzenie miocytéw, uwolnienie cytokin,
chemokin. Aktywacja uktadu immunologicznego Aktywacja krzyzowa
" lub autoaktywacja
Ostre zapalenie migsnia sercowego limfocytéw T,
N _______| _lndukcja przeciwciat ______
FAZA I Autoreaktywne zapalenie miesnia sercowego ‘
¢ Brak drobnoustroju * Drobnoustroje obecne ¢ Brak drobnoustroju lub toksyny
* Wycofanie sie zapalenia * Toczace sie zapalenie * Toczace sie zapalenie
v v
Zapalenie wyleczone ‘¢~~ Przewleklte zapalenie miesnia sercowego ‘
FAZA Il * Drobnoustroje obecne * Drobnoustroje obecne ¢ Brak drobnoustrojow * Drobnoustroje obecne
* Brak przeciwciat * Przeciwciata obecne ¢ Przeciwciata obecne lub nie
* Toczace sie zapalenie * Toczace sie zapalenie * Toczace sie zapalenie * Przeciwciata obecne
* Destrukcja/remodeling * Destrukcja/remodeling * Destrukcja/remodeling lub nie

* Brak zapalenia
* Destrukcja/remodeling

A A
Przewlekte bakteryjne Przewlekie bakteryjne Przewlekte
zapalenie miesnia i immunologiczne autoagresywne <
sercowego zapalenie miesnia zapalenie Kardiomiopatia

sercowego miesnia sercowego

zastoinowa

Rycina 1. Patogeneza zapalenia mig$nia sercowego oraz kardiomiopatii pozapalnej (zmodyfikowano wg [7]); SLE (systemic lupus erythe-
matosus) — toczen rumieniowaty uktadowy
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Objawy kliniczne

Przebieg kliniczny zapalenia mie$nia sercowego i zwigza-

ne z nim objawy kliniczne moga byé bardzo réznorodne.

Zapalenie mies$nia sercowego moze przebiegaé w sposéb

podstepny, bez manifestacji klinicznej, a rozpoznanie

ustalane jest dopiero na podstawie badania anatomopato-
logicznego. Jawne klinicznie zapalenie migsnia sercowego
moze objawia¢ sie zwiewnymi, réznorodnymi objawami

0 charakterze kofatania serca z przemijajgcymi zmianami

w zapisie elektrokardiograficznym (EKG) az do ciezkich kli-

nicznie postaci z groZznymi zaburzeniami rytmu serca i/lub

wstrzasem kardiogennym. Manifestacje kliniczne zapalenia
mies$nia sercowego mozna usystematyzowac jako czterech

zespoty objawowe [7]:

1) obraz imitujgcy ostry zespot wiencowy:

— ostry b6l w klatce piersiowej;

* czesto rozpoczyna sie w ciggu 1-4 tygodni od infek-
¢cji uktadu oddechowego lub pokarmowego;

* czesto zwigzany jest z ciezkimi i nawracajacymi
objawami;

¢ brak angiograficznych zmian w tetnicach wienco-
wych;

— zmiany ST/T:

* uniesienie lub obnizenie odcinka ST;
* ujemne zatamki T;

— z objawami lub bez uogdlnionych lub odcinkowych
zaburzeh kurczliwosci LV i/lub prawej komory (RV,
right ventricle) w badaniu echokardiograficznym badz
w rezonansie magnetycznym (MRI, magnetic resonance
imaging) serca;

— z objawami lub bez wzrostu stezenia troponiny T (TnT)
i/lub troponiny I (Tnl), ktéry moze mie¢ charakter zbli-
zony do obserwowanego w zawale serca, ale moze tez
utrzymywac sie przez tygodnie i miesigce;

2) nowy epizod lub nasilenie objaw6w niewydolnosci kra-
zenia w przypadku braku zmian w tetnicach wieficowych
badzZ innej znanej przyczyny niewydolnosci serca:

— nowy epizod lub pogorszenie niewydolnosSci krazenia
w okresie od 2 tygodni do 3 miesiecy:

* dusznosé;

* obrzeki obwodowe;

* dyskomfort w klatce piersiowej;
* meczliwosé;

— upoSledzenie czynnoSci skurczowej LV i/lub RV, ze
zwiekszeniem grubosci Sciany lub bez niego, z poszerze-
niem jamy LV i/lub RV w badaniu echokardiograficznym
i/lub w MRI lub bez poszerzenia;

— objawy ewentualnie zaczynajg sie po infekcji uktadu
oddechowego lub pokarmowego badz w okresie oko-
toporodowym;

— niespecyficzne zmiany w EKG, blok odnogi peczka
Hisa (BBB, bundle branch block), blok przedsionkowo-

-komorowy (AV, atrio-ventricular) i/lub komorowe za-
burzenia rytmu;

3) przewlekta niewydolnoS¢ krgzenia w przypadku nieobec-
nosci choroby niedokrwiennej serca i innych znanych
przyczyn niewydolnosci serca (patrz pkt 2):

— objawy niewydolnoSci serca (z nawracajgcymi zaost-
rzeniami) o czasie trwania dtuzszym niz 3 miesigce;

— meczliwo$é, kotatania serca, dusznosé, nietypowe béle
w Klatce piersiowej, zaburzenia rytmu u ambulatoryj-
nych pacjentow;

— upoSledzenie czynno$ci skurczowej LV i/lub RV w ba-
daniu echokardiograficznym lub w MRI sugerujgce kar-
diomiopatie rozstrzeniowa badz kardiomiopatie nienie-
dokrwienng;

— niespecyficzne zmiany w EKG, czasem BBB i/lub komo-
rowe zaburzenia rytmu, i/lub blok AV;

4) stany zagrozenia zycia, w przypadku nieobecnosci
choroby niedokrwiennej serca i znane przyczyny nie-
wydolno$ci serca obejmujace:

— grozne komorowe zaburzenia rytmu serca i przebyte
nagte zatrzymanie krazenia;

— wstrzags kardiogenny;

— powazne uposledzenie czynnosci LV.

Badania dodatkowe

Badania pierwszego poziomu referencyjnosci
Badanie elektrokardiograficzne

Badanie elektrokardiograficzne nalezy wykonaé w kazdym
przypadku podejrzenia zapalenia miesnia sercowego [7].
Wynik badania w przypadku zapalenia mieSnia sercowego
jest zwykle nieprawidtowy, a zmiany elektrokardiograficz-
ne moga by¢ zaréwno specyficzne, jak i niespecyficzne.
Typowe dla zapalenia mie$nia sercowego z zajeciem osier-
dzia sg zmiany ST-T pod postacig uniesienia ST-T. W od-
réznieniu od uniesienia w ostrych zespotach wiencowych
charakteryzujg sie one uniesieniem wklestym do dotu
bez charakterystycznych dla zawatu serca z uniesieniem
odcinka ST (STEMI, ST-elevation myocardial infarction)
reflektorycznych obnizek ST-T w odprowadzeniach znad
Sciany przeciwlegtej. Czesto widoczne jest takze zawez-
lenie w okolicy punktu J, tzw. pericardial knock. Blok AV
moze wystepowac w kazdej postaci zapalenia, jednak jego
pojawienie sie jest najbardziej typowe dla choroby z Lyme,
sakoidozy i wielkokomorkowego zapalenia miesnia ser-
cowego. Zaburzenia przewodzenia AV moga towarzyszy¢
takze umiarkowanej rozstrzeni LV. Natomiast zaburzenia
o charakterze blokéw odnog, w tym zwtaszcza bloku lewej
odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle branch block) sg
czesto spotykane w przypadku znacznej dysfunkcji LV,
charakterystycznej dla kardiomiopatii pozapalnej. Sg
one woéwczas takze wskaznikiem niekorzystnego roko-
wania [12].
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Badanie echokardiograficzne

Znaczenie badania echokardiograficznego z diagnostyce
zapalenia miesnia sercowego ma potrojne znaczenie. Po
pierwsze pozwala na wykluczenie innych, niezapalnych
przyczyn lezacych u podtoza niewydolnoSci krazenia, jak
wada serca. Po drugie ocenia funkcje komor serca. Za-
burzenia globalnej czynno$ci, a takze nieprawidtowosci
odcinkowej funkcji skurczowej sg powszechnie spotykane
w zapaleniu mieSnia sercowego i sg statym elementem
kardiomiopatii pozapalnej. Ponadto czesto stwierdzane
sg zaburzenia czynno$ci rozkurczowej o réznym nasileniu
z uposledzeniem funkcji skurczowej lub bez niego [13].
Wreszcie badanie umozliwia nieinwazyjne monitorowanie
przebiegu choroby az do jej wyleczenia lub przeciwnie —
progresji do kardiomiopatii pozapalnej. Dodatkowo badanie
echokardiograficzne jest dobrym narzedziem do wczesnego
rozpoznawania innych, poza zaburzeniami czynnosci skur-
czowej i rozkurczowej komor, powiktan zapalenia miesnia,
jak obecno$é ptynu w worku osierdziowym, skrzeplin
w jamach serca, a takze niedomykalnos¢ zastawek AV spo-
wodowana rozstrzenig komér. Wszyscy chorzy z klinicznym
podejrzeniem zapalenia miesnia sercowego powinni mieé¢
przy przyjeciu do szpitala wykonane przezklatkowe badanie
echokardiograficzne (TTE, transthoracic echocardiography).
Nalezy je powtorzy¢ w czasie hospitalizacji, jesli doszto do
pogorszenia stanu hemodynamicznego [7].

Badanie scyntygraficzne

Z wyjatkiem sarkoidozy obrazowanie izotopowe z uwagi
na zmienng czuto$¢ oraz niskg swoisto$¢ nie jest zale-
cane w diagnostyce zapalenia miesnia sercowego [7].
Wykorzystywana w rozpoznawaniu sarkoidozy scyntygrafia
talem-201 oraz technetem-99m cechuje sie niskg swoi-
stoscia. Scyntygrafia galem-67 oraz pozytonowa tomografia
emisyjna (PET, positron emission tomography) z zastoso-
waniem 18-fluorodeoksyglukozy sg bardziej czute i moga
by¢ bardziej przydatne w ostrej fazie choroby oraz w moni-
torowaniu jej przebiegu [14-16]. Ograniczeniem jest takze
Zwigzana z badaniem ekspozycja na napromieniowanie.

Rezonans magnetyczny serca

Rezonans magnetyczny serca wysuwa sie obecnie na
pierwszy plan w nieinwazyjnej diagnostyce zapalenia
miesnia sercowego. Czas wykonania MRI zalezy od lo-
kalnych mozliwosci i uwarunkowan, ale zasadg powinno
by¢ przeprowadzenie tego badania u stabilnych chorych,
natomiast w przypadkach z zagrozeniem zycia nie nalezy
zwlekaé z przeprowadzaniem biopsji endomiokardialnej
[7, 17]. Ocena zmian sercowo-naczyniowych w MRI powinna
bazowaé na kryteriach z Lake-Louise (tab. 1) [18].

Biomarkery
Oznaczanie powszechnie stosowanych wskaznikéw stanu
zapalenia, jak: odczyn Biernackiego (OB), leukocytoza, biat-

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne dla zapalenia mig$nia serco-
wego w rezonansie magnetycznym (MRI, magnetic resonance
imaging) (zmodyfikowano wg [18])

I. W przypadku klinicznego podejrzenia zapalenia mie$nia
sercowego zmiany stwierdzone podczas MRI odpowiadajg
zapaleniu miokardium, jesli spetnione sa przynajmniej 2 z po-
nizszych kryteriow:

* regionalny lub globalny wzrost intensywnosci sygnatu
miokardium w T2-zaleznych obrazach odpowiadajacy
obrzekowi

* wczesny wzrost globalnego miokardialnego wspétczynnika
wzmochnienia gadolinium miedzy miokardium a migsniami
szkieletowymi w T1-zaleznych obrazach

* istnieje co najmniej jedno ognisko nie niedokrwiennej
redystrybucji regionalnej w odwrotnych spoczynkowych
wzmochnionych gadolinium T1-zaleznych obrazach (pdZzne
wzmocnienie gadolinu [LGE, late gadolinium enhance-
ment])

II. Badanie MRI odpowiada uszkodzeniu miocytow i/lub bliz-
nie spowodowanej zapaleniem miokardium, jesli spetnione
jest kryterium Il

1. Powtorzenie badania MRI miedzy 1. i 2. tygodniem od wyj-

Sciowego MRI jest zalecane, jesli:

» Zzadne z kryteriéw nie jest spetnione, ale poczatek ob-
jawow jest bardzo niedawny i istnieja mocne kliniczne
dowody zapalenia mieSnia sercowego

* spetnione jest tylko jedno kryterium

IV. Obecnosé dysfunkciji lewej komory lub ptynu w osierdziu
stanowi dodatkowy potwierdzajgcy dowdd zapalenia miesnia
sercowego

ko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), nalezy wykonac,
jednak nie majag one znaczenia w rozpoznawaniu zapalenia
miesnia sercowego [7]. Konieczne jest okresSlenie marke-
réw sercowych: Tnli/lub TnT oraz peptydu natriuretycznego
typu B (BNP, B-type natriuretic peptide). Troponina jest
wskaznikiem uszkodzenia miocytdw i jako taka stanowi
takze jedno z kryteriéw diagnostycznych stosowanych
do rozpoznawania zapalenia migsnia sercowego. Jest to
jednak tylko marker potwierdzajacy, a zatem prawidtowy
poziom Tnl/T nie stanowi podstawy do wykluczenia zapa-
lenia mieSnia sercowego [19]. Oznaczenie poziomu BNP
daje cenne informacje dotyczace stanu uktadu sercowo-na-
czyniowego i pomaga w monitorowaniu postepow leczenia
zwtaszcza w przypadkach z towarzyszgcg niewydolnoScig
krazenia [20].

Diagnostyka wirusologiczna ma ograniczone znacze-
nie w diagnostyce zapalenia mieSnia sercowego [21],
dlatego tez nie jest zalecana [7]. Dodatnie wyniki se-
rologiczne z obecnoscig przeciwciat przeciwwirusowych
nie sg bowiem bezposrednim dowodem na zapalenie
miesnia sercowego, lecz wskazujg na kontakt uktadu
immunologicznego z wirusami w przesztosci (przeciwcia-
ta immunoglobuliny G [IgG]) lub obecnie (przeciwciata
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immunoglobuliny M [IgM]). W wybranych sytuacjach
klinicznych wirusologiczne oznaczenia serologiczne
moga mie¢ jednak istotne znacznie pomocnicze, miedzy
innymi: wirusowe zapalenie watroby typu C, zakazenie
riketsjami, choroba z Lyme w endemicznych rejonach jej
wystepowania oraz przy zarazeniu zespotem nabytego
niedoboru odpornosci (AIDS, acquired immune deficiency
syndrome) u chorych z grupy wysokiego ryzyka [7]. Brak
genomu wirusowego w biopsji endomiokardialnej tagcznie

z obecnoscia przeciwciat przeciwsercowych sugeruje me-
diowane immunologicznie zapalenie mieSnia sercowego
lub kardiomiopatie pozapalng [22, 23]. Jak dotad wykryto
liczne przeciwciata przeciwko réznym strukturom serca
0 wielokierunkowym znaczeniu rokowniczym i potencjal-
nym znaczeniu terapeutycznym (tab. 2) [7, 24]. Oznacze-
nie przeciwciat przeciwsercowych z surowicy krwi powinno
byé przeprowadzane, jesli jeden (lub wiecej) z uznanych
testow jest dostepny w danym osrodku.

Tabela 2. Autoprzeciwciata sercowo-swoiste w surowicy krwi w autoimmunologicznym zapaleniu migsnia sercowego i/lub kardiomiopatii

rozstrzeniowej (zmodyfikowano wg [7])

Autoprzeciwciata sercowo-swoiste

Zapalenie migsnia

Odsetek z pozytywnymi autoprzeciwciatami

Efekt dziatania/znaczenie kliniczne

Kardiomiopatia

sercowego (%)

Miesniowo-swoiste ASA (AFA, IFA, AMLA) 28-59
Sercowo-swoiste

AHA 41-56

AIDA 17
Przeciwko receptorowi B, 73-96
Przeciwko receptorowi {3, Nie badano
Przeciwko receptorowi muskarynowemu 11
dla acetylocholiny,
Kardiodepersyjne (receptor Fg-y,) Nie badano
Przeciwko biatku zwigzanemu Nie badano
z kanatem Ky, (KChIP2.6-ELISA)
Przeciwko a-MHC (sercowo-swoiste) 17-37
Przeciwko MLC, Nie badano
Przeciwko tropomiozynie Nie badano
Przeciwko strukturom niemiofibrylarnym Nie badano
Przeciwko MHC Nie badano
Przeciwko aktynie Nie badano
Przeciwko troponinie | i T Nie badano
Przeciwko lamininie 73
Przeciwko HSP60,70 Nie badano
Przeciwko ATP-azie Na'/K’ 26
Przeciwko ANT 91
Przeciwko M, 13
Przeciwko BCKD-E, 100

rozstrzeniowa (%)

9-41 Miocytoliza

Wczesne markery sercowo-chorobowo
specyficzne; przewidywanie kardiomiopatii

26-30 T
rozstrzeniowej
16
27-95 Negatywne predyktory, dziatanie proapop-
totyczne oraz inne efekty in vitro
13-75 Zwigzek z idiopatycznymi zaburzeniami
rytmu
30-83 Dziatanie inotropowo ujemne, efekty mu-
skarynowe, zwigzane z przedsionkowymi
zaburzeniami rytmu serca
64 Ujemne dziatanie inotropowe u szczuréw
oraz w miocytach ludzkich in vitro
12 Nasilenia obumierania miocytow in vitro
20-46 Predyktory negatywne, dziatanie
proapoptotyczne
17-35
55
46
67
71
1,7-20 Predyktory negatywne
78
10-85
Nie badano Predyktory komorowych zaburzen rytmu
57 Ujemne dziatanie inotropowe
31
60

ASA (antisarcolemmal antibody) — przeciwciata antysarkolemmalne; AFA (antifibrillarin antibody) — przeciwciata antyfibrylarne; IFA (anti-interfibrillary antibody) — przeciwciata antyinterfibrylarne; AMLA (anti-
myolemmal antibody) — przeciwciata antymiolemmalne; AHA (organ-specific and partially organ-specific anti-heart antibody) — narzadowo swoiste oraz cze$ciowo narzagdowo swoiste przeciwciata antyserco-
we; AIDA (anti-intercalated disks antibody) — przeciwciata przeciwko wstawkom miedzymiocytarnym; MHC (myosin heavy chain) — taricuch ciezki miozyny; MLC, (light chain of myosin 1) —fancuch lekki mio-
zyny komorowej 1; HSP (heat shock proteins) — biatka szoku termicznego; ATP-aza Na'/K" (sodium-potassium adenosine triphosphatase/Na’/K" pump, sodium-potassium pump) — pompa sodowo-potasowa;
ANT (adenine nucleotide translocator) — translokator nukleotydu adeniny; BCKD — branched chain alpha-ketoacid dehydrogenase dihydrolipoyl transacylase
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Badania drugiego poziomu referencyjnosci
Biopsja endomiokardialna

Biopsja endomiokardialna jest uznana za ztoty standard po-
stepowania diagnostycznego w zapaleniu miesnia sercowego
w stanach zagrozenia zycia [7, 25]. Jest ona niezwykle wazna
nie tylko w aspekcie diagnostycznym, ale rowniez terapeu-
tycznym. Poza ustalaniem etiologii oraz typu zapalenia (np.
sarkoidoza, wielkokomorkowe zapalenie mieSnia sercowego)
pozwala bowiem na bezpieczne leczenie immunosupresyjne
w przypadkach zapalenia nieinfekcyjnego, a w przypadkach
wirusowego tta choroby — na adekwatne leczenie antywiru-
sowe [24, 26]. W celu zoptymalizowania wynikéw i unikniecia
bteddw nalezy ja wykonaé we wezesnym okresie choroby z po-
braniem wielu prébek z rdéznych miejsc serca [27]. Decyzje,
czy biopsja ma dotyczyé RV czy LV nalezy podjaé na podstawie
danych klinicznych wskazujgcych na dominujace objawy pra-
wo- lub lewokomorowej niewydolnosci serca. W celu oceny
w mikroskopie Swietlnym nalezny pobraé przynajmniej 3
skrawki miokardium, kazdy o wielkoSci 1-2 mm i natychmiast
zakonserwowac je w 10-procentowym roztworze formaliny
w temperaturze pokojowej. Dodatkowe skrawki powinny byé
pobrane i zamrozone w ciektym azocie i przechowywane
w temperaturze -80°C lub umieszczone w probdwkach RNA
w temperaturze pokojowej w celu oznaczenia wirusowej PCR.
Materiat tkankowy uzyskany podczas biopsji endomiokardial-
nej powinien byé poddany analizie z zastosowaniem metod
histologicznych, immunohistochemicznych oraz wirusowe;j
PCR [7, 27, 28]. Analiza molekularna ekstraktu DNA-RNA
i analiza genomu wirusa metoda PCR wydatnie zwieksza
wartos¢ diagnostyczng biopsji endomiokardialnej [23]. W celu
wykluczenia infekcji systemowej konieczna jest jednak jed-
noczesna analiza skrawkéw pobranych podczas biopsji oraz
probek krwi [24, 27]. W wycinkach tkankowych pobranych
w czasie biopsji endomiokardialnej, w celu zwiekszenia czu-
tosci diagnostycznej badan immunohistochemicznych, gdy
rozwazane jest leczenie immunosupresyjne, konieczne jest
stosowanie duzego panelu przeciwciat mono- i poliklonalnych
do identyfikacji i oceny nacieku zapalnego oraz zwiekszonej
ekspresji uktadu ludzkich antygendw leukocytarnych (HLA-
-DR, human leukocyte antigen-D related) jako wyktadnikow
nieinfekcyjnego, autoimmunologicznego zapalenia mieSnia
sercowego [22, 27].

Zasady rozpoznawania zapalenia miesnia
sercowego (tab. 3)

1. HKryteria kliniczne:

— ostry b6l w klatce piersiowej, osierdziowy albo pseu-
doniedokrwienny;

— nowy epizod (dni do 3 mies.) lub pogorszenie: dusznosci
w czasie spoczynku lub wysitku i/lub zmeczenie z ob-
jawami lub bez objawow lewo- i/lub prawokomorowej
niewydolnosci krazenia;

podostre/przewlekte (> 3 mies.) lub nasilenie dusznosci

w czasie spoczynku lub wysitku i/lub zmeczenie z ob-

jawami lub bez objawdw lewo- i/lub prawokomorowej

niewydolnosci krazenia;

— kotfatanie serca i/lub niewyjasniona arytmia, i/lub
omdlenie, i/lub przebyte nagte zatrzymanie krazenia;

— wstrzas kardiogenny o niejasnej przyczynie.

2. Kryteria diagnostyczne:

— zmiany stwierdzone w EKG/badaniu metodg Holtera/
/testach obcigzeniowych — nowe stwierdzone niepra-
widtowosci w 12-odprowadzeniowym EKG i/lub metodg
Holtera, i/lub testach obcigzeniowych: | do Ill stopnia
blok AV lub blok odnogi peczka Hisa, zmiany ST-T
(uniesienie ST lub bez uniesienia ST, pojawienie sie
ujemnych zatamkoéw T), zahamowanie zatokowe, czesto-
skurcz komorowy lub migotanie komoér (VF, ventricular
fibrillation) i asystolia, migotanie przedsionkéw (AF,
atrial fibrillation), zmniejszenie amplitudy zatamka R,
wydfuzenie przewodzenia Srédkomorowego (posze-
rzenie kompleksu QRS), patologiczne zatamki Q, niski
woltaz, liczne pobudzenia przedwczesne, czestoskurcz
nadkomorowy;

— markery uszkodzenia miocytow — podwyzszenie stezen
TnTi/lub Tnl;

— czynnoSciowe i strukturalne nieprawidtowosci w ba-
daniach obrazowych (echo/angio/MRI) — nowe nie-
wyjasnione nieprawidtowosci strukturalne LV i/lub PV
(wtaczajac w to incydentalne znaleziska u dotychczas
bezobjawowych chorych): zaburzenia odcinkowe lub
globalne czynno$ci skurczowej badz rozkurczowej, z po-
gorszeniem lub bez poszerzenia, z pogrubieniem Sciany
lub bez pogrubienia, z ptynem w worku osierdziowym lub
bez ptynu, z obecnoscia skrzeplin wewnatrzsercowych
lub bez nich;

— zmiany tkankowe rozpoznane w MRI — obrzek i/lub
obecnosé pdZinego wzmocnienia gadolinu (LGE, late
gadolinium enhancement), klasycznego dla obrazu
zapalenia miesnia sercowego.

3. Potwierdzenie rozpoznania:

— jesli wystepuje co najmniej jeden objaw kliniczny i co
najmniej jedno kryterium diagnostyczne z réznych ka-
tegorii w przypadku obecnosci lub braku cech pomoc-
niczych (patrz nizej) i w przypadku braku:

* angiograficznie potwierdzonej choroby niedokrwien-
nej serca (zwezenie > 50%);

* znanej wczesnie choroby uktadu krgzenia lub po-
zasercowej, ktéra moze wyjasnié przyczyny zespotu
(np. wada zastawkowa, wrodzona wada serca,
nadczynnos$é tarczycy); podejrzenie jest bardziej
prawdopodobne w przypadku wiekszej liczby spet-
nionych kryteriow;

— jesli chory jest bezobjawowy, muszg by¢ spetnione

przynajmniej dwa kryteria diagnostyczne.
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Tabela 3. Najnowsze zalecenia dotyczace rozpoznawania zapalenia miesnia sercowego/pozapalnej kardiomiopatii rozstrzeniowej wedtug
Grupy Roboczej ds. Choréb MieSnia Sercowego i Osierdzia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology
Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases) (Zrédto [7])

Zalecane jest wykonanie standardowego 12-odprowadzeniowego elektrokardiogramu u wszystkich chorych z klinicznym podejrzeniem
zapalenia miesnia sercowego

Wszyscy chorzy z klinicznym podejrzeniem zapalenia migsnia sercowego powinni mieé przy przyjeciu wykonane przezklatkowe badanie
echokardiograficzne

Przezklatkowe badanie echokardiograficzne powinno byé powtérzone w czasie hospitalizacji, jesli doszto do pogorszenia hemodyna-
micznego

Obrazowanie metodami izotopowymi nie jest rutynowo zalecane, z wyjgtkiem podejrzenia sarkoidozy serca
Podstawg oceny zmian sercowo-naczyniowych w rezonansie magnetycznym powinny by¢ kryteria z Lake-Louise

Rezonans magnetyczny serca mozna rozwazy¢ przed wykonaniem biopsji endomiokardialnej u klinicznie stabilnych chorych. Rezonans
magnetyczny serca nie zastepuje biopsji w rozpoznaniu zapalenia migsnia sercowego, dlatego nie nalezy zwlekac z jej wykonaniem
u chorych w stanie zagrozenia zycia

Troponiny, OB, biatko C-reaktywne powinno byé oceniane u wszystkich chorych
Rutynowa wirusowa diagnostyka serologiczna nie jest zalecana

Oznaczenie przeciwciat przeciwsercowych z surowicy krwi powinno by¢ przeprowadzane, jesli jeden (lub wiecej) z uznanych testow jest
dostepny w zalezno$ci od specyfiki oSrodka. Preferowane jest oznaczanie specyficznych dla choroby przeciwciat

U wszystkich chorych z klinicznym podejrzeniem zapalenia miesnia sercowego powinno by¢ rozwazone wykonanie koronarografii oraz
biopsji endomiokardialnej

Materiat tkankowy uzyskany podczas biopsji endomiokardialnej powinien by¢ poddany analizie z zastosowaniem metod histologicz-
nych, immunohistochemicznych oraz wirusowej PCR (tkanki serca oraz prébki krwi)

W celu oceny w mikroskopie Swietinym nalezny pobra¢ przynajmniej 3 skrawki miokardium, kazdy o wielkosci 1-2 mm (z prawej

lub z lewej komory), i natychmiast zakonserwowaé je w 10-procentowym roztworze formaliny w temperaturze pokojowej. Dodatkowe
skrawki powinny byé pobrane i zamrozone w cieklym azocie i przechowywane w temperaturze -80°C lub umieszczone w probéwkach
RNA w temperaturze pokojowej w celu oznaczenia wirusowej PCR

Biopsja endomiokardialna moze byé powtdrzona, jesli jest konieczna w celu monitorowania odpowiedzi na leczenie przyczynowe lub
jesli podejrzewany jest btad oznaczenia u chorego z niewyjasniona progresja niewydolnosci krgzenia

OB — odczyn Biernackiego; PCR (polymerase chain reaction) — reakcja taficuchowej polimerazy; RNA (ribonucleic acid) — kwas rybonukleinowy

Cechy pomocnicze — osobisty i/lub rodzinny dodatni wywiad w kierunku
Cechy pomocnicze sg nastepujace: astmy alergicznej, innych rodzajow alergii, pozaser-
— gorgczka co najmniej 38°C w momencie przyjecia lub cowych chordb autoimmunologicznych, czynnikow
w czasie 30 dni poprzedzajacych, z infekcjg drég od- toksycznych);
dechowych lub bez infekcji (dreszcze, bdle gtowy, bdle — kardiomiopatia rozstrzeniowa, zapalenie migsnia ser-
migsni, ogdlne rozbicie) badz przewodu pokarmowego cowego w wywiadzie rodzinnym.
(brak apetytu, nudnosci, wymioty, biegunka);
— okres okotoporodowy; Konflikt interesow
— wczesniejsze podejrzenie lub potwierdzone zapalenie
miesnia; Autorzy deklarujg brak konfliktu interesow.
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Abstract

Diagnosis of myocarditis remains a challenge due to diversity of its clinical manifestation. A position statement of the
European Society of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases has been published in 2013.
In this document developed by an expert consensus group, new diagnostic criteria for clinically suspected myocarditis
have been proposed. The present article is based on data from this consensus statement. The article discusses in
details current definitions of myocarditis. Classification of myocarditis and cardiomyopathies as well as their aetiology,
pathogenesis and symptoms are also discussed. Diagnostic test for myocarditis are analysed with regard to their rank
in diagnostic process. Further, diagnostic criteria for myocarditis based on clinical symptoms and diagnostic tests are
thoroughly discussed. Finally, current European Society of Cardiology Working Group on Myocardial and Pericardial
Diseases guidelines for diagnosis of myocarditis/postinflammatory dilated cardiomyopathy are presented.

Key words: myocarditis, postinflammatory cardiomyopathy, diagnosis
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