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Streszczenie rozprawy doktorskiej w języku polskim. 

 

Przedmiotem niniejszej rozprawy jest kompleksowa analiza pediatrycznego 

wieloukładowego zespołu zapalnego związanego z zakażeniem SARS-CoV-2 (PIMS-TS). 

Praca stanowi podsumowanie wieloletniego projektu badawczego i opiera się na analizie 

własnego materiału klinicznego oraz przeglądzie aktualnej wiedzy dotyczącej 

patofizjologii SARS-CoV-2, COVID-19 i mechanizmów immunologicznych 

prowadzących do powikłań wielonarządowych.  

Dostępne dane wskazują, że PIMS-TS jest zespołem o złożonej patofizjologii, 

niejednorodnym przebiegu klinicznym i wciąż nie w pełni poznanych następstwach 

odległych, co uzasadnia potrzebę badań obejmujących całościową ocenę pacjentów. 

Badanie miało charakter prospektywny i objęło 58 dzieci hospitalizowanych z powodu 

PIMS-TS w latach 2020–2024, obserwowanych w ostrej fazie choroby oraz w okresie  

do 12 miesięcy po jej przebyciu w ramach projektu PRIMO-1. Przeprowadzono 

wielokierunkową analizę danych klinicznych, laboratoryjnych, immunologicznych, 

kardiologicznych oraz wyników badań obrazowych i czynnościowych, a także ocenę 

odpowiedzi na leczenie i następstw odległych. Szczególny nacisk położono na 

identyfikację czynników determinujących ciężkość przebiegu choroby oraz opracowanie 

narzędzi wspomagających wczesną stratyfikację ryzyka. 

Uzyskane wyniki potwierdziły wieloukładowy i heterogenny charakter PIMS-TS,  

z dominującym zajęciem układu sercowo-naczyniowego i przewodu pokarmowego. 

Wykazano, że ciężkość przebiegu pozostaje w ścisłym związku z nasileniem dysfunkcji 

układu krążenia, natomiast znaczenie klasycznych markerów zapalnych w ocenie 

rokowania jest ograniczone. Zmodyfikowana skala Rossa wykazała większą przydatność 

kliniczną w ocenie ciężkości niż pojedyncze parametry obrazowe i biochemiczne. 

Standaryzowany względem wieku wskaźnik Z-log NT-proBNP, obniżona frakcja 

wyrzutowa lewej komory oraz kliniczne cechy niewydolności krążenia stanowiły 

najsilniejsze predyktory hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii. Standaryzacja  

NT-proBNP względem wieku umożliwiła lepszą separację pacjentów z ciężkim 

przebiegiem, podkreślając konieczność uwzględniania fizjologicznej zmienności 

biomarkerów w populacji pediatrycznej. 



W analizie klinicznej wyodrębniono trzy fenotypy PIMS-TS różniące się profilem 

narządowym, nasileniem zaburzeń laboratoryjnych i ryzykiem ciężkiego przebiegu. Wiek 

nie stanowił niezależnego predyktora ciężkości choroby, lecz modyfikował jej fenotyp 

kliniczny – dzieci starsze częściej wymagały leczenia w OIOM mimo bardziej burzliwej 

prezentacji ogólnoustrojowej u dzieci młodszych. Fenotypowanie kliniczno-biologiczne 

może stanowić użyteczne narzędzie wspomagające personalizację postępowania 

terapeutycznego oraz identyfikację pacjentów wysokiego ryzyka w chorobach o zajęciu 

wielonarządowym. Wykazano również niską przydatność klasycznych skal predykcji 

oporności na immunoglobuliny opracowanych dla choroby Kawasakiego, co potwierdza 

odmienność patofizjologiczną PIMS-TS i uzasadnia stosowanie narzędzi dedykowanych 

tej jednostce. Opracowana autorska skala PIMS Severity Score wykazała wysoką zdolność 

predykcyjną w identyfikacji pacjentów z ryzykiem ciężkiego przebiegu, jednak wymaga 

dalszej walidacji. 

Zwrócono uwagę na możliwe niedoszacowanie powikłań pulmonologicznych w sytuacji, 

gdy diagnostyka opiera się wyłącznie na objawach klinicznych, co podkreśla konieczność 

wczesnej, wielokierunkowej diagnostyki narządowej u każdego pacjenta z podejrzeniem 

PIMS-TS lub zespołów hiperzapalnych, niezależnie od dominującego fenotypu 

objawowego. Niska częstość istotnych zmian w tętnicach wieńcowych w badanej kohorcie 

może pozostawać w związku ze stosowanym w ośrodku schematem leczenia obejmującym 

podanie glikokortykosteroidów przed immunoglobulinami dożylnymi, co potencjalnie 

mogło wywierać efekt ochronny na naczynia wieńcowe. 

W obserwacji rocznej u większości pacjentów stwierdzono stopniową normalizację 

parametrów klinicznych, kardiologicznych i immunologicznych oraz dobrą regenerację 

funkcji narządowych, a trwałe następstwa występowały rzadko. Uzyskane wyniki 

pozwalają postawić wnioski, że PIMS-TS jest stanem przejściowej, odwracalnej 

dysregulacji immunologicznej, a nie trwałego uszkodzenia układu odpornościowego. 

Nadrzędną rolę w patofizjologii i stratyfikacji ryzyka oraz w optymalizacji postępowania 

terapeutycznego PIMS-TS pełni oś sercowo-immunologicznej i wczesna, zintegrowana 

ocena kliniczna. 

 

  



Streszczenie rozprawy doktorskiej w języku angielskim. 

 

This doctoral dissertation presents a comprehensive analysis of pediatric inflammatory 

multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2 infection (PIMS-TS).  

The study summarizes a multi-year research project based on original clinical material and 

a review of current knowledge regarding SARS-CoV-2 pathophysiology, COVID-19, and 

the immunological mechanisms underlying multiorgan complications. Available evidence 

indicates that PIMS-TS is a complex entity with heterogeneous clinical presentation and 

incompletely understood long-term outcomes, which justifies the need for studies 

providing a comprehensive and multidimensional assessment of affected patients. 

The study had a prospective design and included 58 children hospitalized with PIMS-TS 

between 2020 and 2024. Patients were evaluated both during the acute phase and up to  

12 months after disease onset within the PRIMO-1 follow-up project. A multidirectional 

analysis was performed, encompassing clinical, laboratory, immunological, cardiological, 

imaging, and functional data, as well as treatment response and long-term outcomes. 

Particular emphasis was placed on identifying determinants of disease severity and 

developing tools supporting early risk stratification. 

The results confirmed the heterogeneous and multisystem nature of PIMS-TS, with 

predominant involvement of the cardiovascular system and the gastrointestinal tract. 

Disease severity was strongly associated with the extent of cardiovascular dysfunction, 

whereas traditional inflammatory markers demonstrated limited prognostic value. The 

modified Ross score proved more clinically informative in assessing disease severity than 

isolated imaging or biochemical parameters. Age-adjusted Z-log NT-proBNP, reduced left 

ventricular ejection fraction (LVEF), and clinical signs of circulatory failure emerged as 

the strongest predictors of intensive care unit (ICU) admission. Age standardization of  

NT-proBNP improved discrimination between severe and non-severe cases, highlighting 

the importance of accounting for physiological biomarker variability in pediatric 

populations. 

Three distinct clinical phenotypes of PIMS-TS were identified, differing in organ 

involvement, laboratory abnormalities, and risk of severe course. Age was not an 

independent predictor of severity but modified the clinical phenotype, with older children 

more frequently requiring ICU care despite more pronounced systemic manifestations in 



younger patients. Clinical-biological phenotyping may therefore serve as a useful tool for 

personalized therapeutic decision-making and identification of high-risk patients in 

multisystem inflammatory conditions. Classical scoring systems predicting intravenous 

immunoglobulin (IVIG) resistance developed for Kawasaki disease showed limited 

applicability in PIMS-TS, underscoring the distinct pathophysiology of this entity. The 

newly developed PIMS Severity Score demonstrated high predictive performance in 

identifying patients at risk of severe disease, although further validation in larger cohorts is 

required. 

The study also highlighted the potential underestimation of pulmonary complications when 

diagnostics rely solely on clinical symptoms, emphasizing the need for early, 

comprehensive, and organ-oriented evaluation in all patients with suspected PIMS-TS or 

hyperinflammatory syndromes, regardless of the dominant clinical phenotype. The 

relatively low incidence of significant coronary artery abnormalities in the cohort may 

have been influenced by the therapeutic protocol applied in our center, which included 

glucocorticosteroid administration prior to IVIG, potentially exerting a protective effect on 

coronary vessels. 

During one-year follow-up, most patients demonstrated gradual normalization of clinical, 

cardiological, and immunological parameters, with good recovery of organ function and 

rare persistent sequelae. In conclusion the concept that PIMS-TS represents a state of 

transient, reversible immune dysregulation rather than permanent immune system damage. 

Overall, the study proved the central role of the cardio-immunological axis in the 

pathophysiology and risk stratification of PIMS-TS and highlights the importance of early, 

integrated clinical and biological assessment in optimizing therapeutic management. 
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I.  

Wykaz używanych skrótów i terminów 



ABMK – alergia na białka mleka krowiego 

ABPM – ambulatoryjne monitorowanie ciśnienia tętniczego (ambulatory blood pressure 

monitoring) 

ACR – stosunek albuminy do kreatyniny w moczu (albumin-to-creatinine ratio) 

ACE2 – enzym konwertujący angiotensynę 2 (angiotensin-converting enzyme 2) 

ADEM – ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (acute disseminated encephalomyelitis) 

AIC – kryterium informacyjne Akaike (Akaike Information Criterion) 

AKI – ostre uszkodzenie nerek (acute kidney injury) 

ALT – aminotransferaza alaninowa (alanine aminotransferase) 

APC – komórka prezentująca antygen (antigen-presenting cell) 

APTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji (activated partial thromboplastin 

time) 

ARDS – ostry zespół niewydolności oddechowej (acute respiratory distress syndrome) 

ASA – kwas acetylosalicylowy (acetylsalicylic acid) 

AST – aminotransferaza asparaginianowa (aspartate aminotransferase) 

AT – antytrombina (antithrombin) 

AUC – pole pod krzywą (area under the curve) 

BMI – wskaźnik masy ciała (body mass index) 

CAA – nieprawidłowości tętnic wieńcowych (coronary artery abnormalities) 

CAC – kandydemia związana z COVID-19 (COVID-19-associated candidemia) 

CAPA – aspergiloza płucna związana z COVID-19 (COVID-19-associated pulmonary 

aspergillosis) 

C5a – anafilatoksyna składowej dopełniacza C5  

CDC – Centra Kontroli i Prewencji Chorób (Centers for Disease Control and Prevention) 

CD – antygen różnicowania komórkowego (cluster of differentiation) 

CD4+ – pomocnicze limfocyty T 

CD8+ – cytotoksyczne limfocyty T 

CI – przedział ufności (confidence interval) 

CMR – rezonans magnetyczny serca (cardiac magnetic resonance) 

CMV – wirus cytomegalii (cytomegalovirus) 

COVID-19 – choroba koronawirusowa 2019 (coronavirus disease 2019) 

CRE – Enterobacterales oporne na karbapenemy (carbapenem-resistant Enterobacterales) 

CRAB – Acinetobacter baumannii oporny na karbapenemy (carbapenem-resistant 



Acinetobacter baumannii) 

CRP – białko C-reaktywne (C-reactive protein) 

CTL – cytotoksyczny limfocyt T (cytotoxic T lymphocyte) 

CYBB – gen cytochromu b beta (cytochrome b beta gene) 

DAMPs – wzorce molekularne związane z uszkodzeniem (damage-associated molecular 

patterns) 

DC – komórka dendrytyczna (dendritic cell) 

DIC – rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe (disseminated intravascular 

coagulation) 

DRESS – zespół polekowy z eozynofilią i objawami ogólnoustrojowymi (drug reaction 

with eosinophilia and systemic symptoms) 

DTR-PAE – Pseudomonas aeruginosa trudny do leczenia (difficult-to-treat Pseudomonas 

aeruginosa) 

EBV – wirus Epsteina-Barr (Epstein-Barr virus) 

ECMO – pozaustrojowe utlenowanie krwi (extracorporeal membrane oxygenation) 

EEG – elektroencefalografia (electroencephalography) 

EF – frakcja wyrzutowa (ejection fraction) 

eGFR – szacowany współczynnik filtracji kłębuszkowej (estimated glomerular filtration 

rate) 

EKG – elektrokardiografia 

FEV₁ – natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa (forced expiratory volume in 

one second) 

FFP – świeżo mrożone osocze (fresh frozen plasma) 

FiO₂ – frakcja tlenu w mieszaninie oddechowej (fraction of inspired oxygen) 

GKS – glikokortykosteroidy (glucocorticosteroids) 

ggn – górna granica normy 

HBV – wirus zapalenia wątroby typu B (hepatitis B virus) 

HLA – ludzki układ antygenów leukocytarnych (human leukocyte antigen) 

HLH – zespół hemofagocytarny (hemophagocytic lymphohistiocytosis) 

HSV – wirus opryszczki (herpes simplex virus) 

HUS – zespół hemolityczno-mocznicowy (hemolytic uremic syndrome) 



IBS – zespół jelita drażliwego (irritable bowel syndrome) 

IBW – należna masa ciała (ideal body weight) 

IFN – interferon (interferon) 

IFNAR – receptor interferonu α/β (interferon alpha/beta receptor) 

IgA – immunoglobulina A 

IgG – immunoglobulina G 

IgM – immunoglobulina M 

IL – interleukina (interleukin) 

IL-6 – interleukina 6 (interleukin 6) 

INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany (international normalized ratio) 

IQR – rozstęp międzykwartylowy (interquartile range) 

IRF – czynniki regulujące interferon (interferon regulatory factors) 

ISG – geny stymulowane interferonem (interferon-stimulated genes) 

IUIS – Międzynarodowa Unia Towarzystw Immunologicznych (International Union of 

Immunological Societies) 

IVIG – dożylne immunoglobuliny (intravenous immunoglobulin) 

KD – choroba Kawasakiego (Kawasaki disease) 

KDIGO – wytyczne KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 

KKCz – koncentrat krwinek czerwonych 

LCA – analiza latentnych klas (latent class analysis) 

LDH – dehydrogenaza mleczanowa (lactate dehydrogenase) 

LMCA – lewa tętnica wieńcowa główna (left main coronary artery) 

LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory (left ventricular ejection fraction) 

MAP – średnie ciśnienie tętnicze (mean arterial pressure) 

MAS – zespół aktywacji makrofagów (macrophage activation syndrome) 

MDA5 – białko MDA5 (melanoma differentiation-associated protein 5) 

MDR – wielolekooporność drobnoustrojów (multidrug resistance) 

MDRGN – wielolekooporne bakterie Gram-ujemne (multidrug-resistant gram-negative 

organisms) 

MIS-A – wieloukładowy zespół zapalny u dorosłych (multisystem inflammatory syndrome 

in adults) 



MIS-C – wieloukładowy zespół zapalny u dzieci (multisystem inflammatory syndrome in 

children) 

MIS-N – wieloukładowy zespół zapalny noworodków (multisystem inflammatory 

syndrome in neonates) 

MIZS – młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów (juvenile idiopathic arthritis) 

MRI – rezonans magnetyczny (magnetic resonance imaging) 

MRSA – gronkowiec złocisty oporny na metycylinę (methicillin-resistant Staphylococcus 

aureus) 

NAAT – test amplifikacji kwasu nukleinowego (nucleic acid amplification test) 

NF-κB – czynnik jądrowy kappa B (nuclear factor kappa B) 

NK – komórki NK (natural killer cells) 

NLR – wskaźnik neutrofile / limfocyty (neutrophil-to-lymphocyte ratio) 

NPV – ujemna wartość predykcyjna (negative predictive value) 

NT-proBNP – N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B (N-terminal pro-

B-type natriuretic peptide) 

OB – odczyn Biernackiego 

OIOM – oddział intensywnej opieki medycznej 

OR – iloraz szans (odds ratio) 

OUN – ośrodkowy układ nerwowy 

PAIS – zespół po ostrej infekcji (post-acute infection syndrome) 

PAMPs – wzorce molekularne związane z patogenami (pathogen-associated molecular 

patterns) 

PaO₂ – ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej (partial pressure of oxygen in arterial 

blood) 

PBUP – przezklatkowe badanie ultrasonograficzne płuc 

PCR – reakcja łańcuchowa polimerazy (polymerase chain reaction) 

PCT – prokalcytonina (procalcitonin) 

PDGF – płytkopochodny czynnik wzrostu (platelet-derived growth factor) 

PIMS-TS – wieloukładowy zespół zapalny u dzieci związany czasowo z SARS-CoV-2 

(paediatric inflammatory multisystem syndrome temporally associated with SARS-CoV-2) 

PLT – płytki krwi (platelets) 

PMR – płyn mózgowo-rdzeniowy 

PRRs – receptory rozpoznające wzorce (pattern recognition receptors) 



PSS – skala ciężkości PIMS (PIMS Severity Score) 

PT – czas protrombinowy (prothrombin time) 

PT-INR – czas protrombinowy wyrażony jako INR (prothrombin time – international 

normalized ratio) 

PTSD – zespół stresu pourazowego (post-traumatic stress disorder) 

QTc – skorygowany odstęp QT (corrected QT interval) 

RCA – prawa tętnica wieńcowa (right coronary artery) 

RCPCH – Królewskie Kolegium Pediatrii i Zdrowia Dziecka (Royal College of 

Paediatrics and Child Health) 

RIG-I – receptor RIG-I (retinoic acid-inducible gene I) 

ROC – krzywa charakterystyki operacyjnej odbiornika (receiver operating characteristic) 

RT-PCR – reakcja łańcuchowa polimerazy z odwrotną transkrypcją (reverse transcription 

polymerase chain reaction) 

SARS-CoV-2 – drugi koronawirus zespołu ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej 

(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) 

SCAI – Towarzystwo Angiografii i Interwencji Sercowo-Naczyniowych (Society for 

Cardiovascular Angiography and Interventions) 

SD – odchylenie standardowe (standard deviation) 

SIC – koagulopatia związana z sepsą (sepsis-induced coagulopathy) 

SJS – zespół Stevensa-Johnsona (Stevens–Johnson syndrome) 

SLE – toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythematosus) 

SOFA – skala niewydolności narządowej (sequential organ failure assessment) 

SOCS1 – supresor sygnalizacji cytokin 1 (suppressor of cytokine signaling 1) 

SpO₂ – przezskórna saturacja krwi tlenem (peripheral capillary oxygen saturation) 

SSSS – gronkowcowy zespół oparzonej skóry (staphylococcal scalded skin syndrome) 

TEN – toksyczna nekroliza naskórka (toxic epidermal necrolysis) 

TFH – limfocyty T pęcherzykowe pomocnicze (T follicular helper cells) 

Th1 / Th17 – limfocyty T pomocnicze typu 1 / 17 (T helper type 1 / T helper type 17) 

TLR – receptory Toll-podobne (Toll-like receptors) 

TMA – mikroangiopatia zakrzepowa (thrombotic microangiopathy) 

TNF – czynnik martwicy nowotworu (tumor necrosis factor) 

TK – tomografia komputerowa 



TnT – troponina T (troponin T) 

Treg – limfocyty T regulatorowe (regulatory T cells) 

TSS – zespół wstrząsu toksycznego (toxic shock syndrome) 

TTP – zakrzepowa plamica małopłytkowa (thrombotic thrombocytopenic purpura) 

USG – ultrasonografia 

VRE – enterokoki oporne na wankomycynę (vancomycin-resistant Enterococci) 

WHO – Światowa Organizacja Zdrowia (World Health Organization) 

XDR-ABA – Acinetobacter baumannii o rozszerzonej oporności (extensively drug-

resistant Acinetobacter baumannii) 

XIAP – inhibitor apoptozy związany z chromosomem X (X-linked inhibitor of apoptosis 

protein) 

Z-log NT-proBNP – standaryzowana logarytmiczna wartość NT-proBNP (Z-score of log-

transformed NT-proBNP) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

II. 

Wstęp 



2.1. Wprowadzenie 

 

Epidemie nawiedzały świat od początku jego istnienia. Najbardziej śmiercionośnym 

patogenem była Yersinia pestis. Badania molekularne dwóch szkieletów z epoki brązu 

(sprzed 3800 lat) wykazały obecność jej DNA. Wywołała m.in. pandemię dżumy w 541 

roku n.e., przez 5 lat pochłonęła blisko 100 mln. ofiar, a w punkcie kulminacyjnym 

umierało dziennie 5 tys.-10 tys. osób. W latach 1347-1350 czarna śmierć zabiła jedną 

czwartą ludności Europy, ponad 25 mln. ludzi [1]. 

W kolejnych pandemiach królowały wirusy, m.in. grypy – wywołując łącznie 4 pandemie 

w XX i XXI wieku [2][3] oraz HIV – zapoczątkowując epidemię AIDS w latach 80. ub. 

wieku (według różnych źródeł: 32.9-51.3 millionów zgonów) [4][5][6]. 

Pandemia COVID-19 stanowiła jedno z najważniejszych globalnych wyzwań zdrowotnych 

i społeczno-gospodarczych początku XXI wieku. Choroba ta, wywoływana przez drugiego 

koronawirusa zespołu ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej (SARS-CoV-2), została 

po raz pierwszy zidentyfikowana pod koniec 2019 roku, a jej dynamiczne 

rozprzestrzenianie się doprowadziło do ogłoszenia stanu pandemii przez Światową 

Organizację Zdrowia w marcu 2020 roku. Skala zjawiska oraz jego wielowymiarowe 

konsekwencje – obejmujące ochronę zdrowia, gospodarkę, systemy edukacyjne oraz 

relacje społeczne – uczyniły pandemię przedmiotem intensywnych badań w wielu 

dyscyplinach naukowych, od medycyny i epidemiologii po nauki społeczne  

i ekonomiczne. 

 

  



2.2. SARS-CoV, MERS-CoV i SARS-CoV-2 

 

Koronawirusy należą do podrodziny Coronavirinae z rodziny Coronaviridae, w rzędzie 

Nidovirales, królestwie Rybaviria. Najstarszy wspólny przodek istniał około 300 mln. lat 

temu i wytworzył ewolucyjny związek z ich naturalnymi żywicielami (głównie 

nietoperzami) [7][8][9]. 

Podrodzina Coronavirinae podzielona została na cztery rodzaje: alfa-, beta-, gamma- i 

deltakoronawirusy (ryc. 1).  

 

Rycina 1. Drzewo filogenetyczne koronawirusa w oparciu o sekwencje genomu pełnej 

długości.  

 

Gwiazdkami oznaczono podtypy chorobotwórcze dla człowieka (na podstawie [10]). 

 

https://doi.org/10.1128/jvi.03273-12


Spośród ponad 50 podtypów wirusa [11], jedynie 7 jest chorobotwórcza dla człowieka [8], 

(human coronaviruses, HCoV), a 4 z nich: 229E, OC43, NL63 i HKU1 występują 

endemicznie [12][13][14]. Wywołują przełomy zwiększonej zachorowalności co 2-4 lata.  

W większości powodują łagodne objawy ze strony dróg oddechowych. Szacuje się, że ok. 

15% infekcji przeziębieniowych wywołane są przez koronawirusy [15]. Dzieci poniżej  

3. roku życia oraz z chorobami serca częściej zarażają się HCoV. W 11-46% HCoV  

są współwykrywane z innymi wirusami dróg oddechowych (adeno-, boka-, rhinowirusami, 

RSV, wirusami grypy i paragrypy) [15]. 

Koronawirusy są najbardziej rozpowszechnione w świecie zwierząt. Poza nietoperzami, 

wykrywa się je również u ptaków, kotów, psów, świń, myszy, koni i ssaków morskich. 

Wywołują zapalenia dróg oddechowych, przewodu pokarmowego, wątroby, układu 

krążenia lub zaburzenia neurologiczne z różnorodną intensywnością u różnych gatunków 

[16][17]. 

Nazwa „koronawirus” wywodzi się z greckiego κορώνα / łacińskiego Corōna 

oznaczającego koronę lub wieniec, ponieważ osłonki wirusów w mikroskopii elektronowej 

wydają się „ukoronowane” pierścieniem małych, przypominających żarówki struktur  

(ryc. 2) [18][19]. Integralność fizyczną utrzymują dzięki czterem białkom strukturalnym: 

białko błonowe (ang. membrane, M), otoczki (ang. envelope, E), nukleokapsydu (ang. 

nucleocapsid, N) i białka kolca (ang. spike, S) rozszczepione na dwie podjednostki S1 i S2 

za pośrednictwem furyny. Białko S1 jest najważniejszą częścią CoV – miejscem 

bezpośredniej interakcji (służy jako domena wiążąca receptor, RBD), jest odpowiedzialny 

za specyficzność wirusa i najbardziej zmiennym jego składnikiem [20]. Mediuje 

przyłączenie i wniknięcie wirusa do wnętrza komórki gospodarza.  

Posiadają pojedynczą nić RNA o symetrii helikalnej i dodatniej polarności, ssRNA(+) 

(ang. single stranded RNA). Mają nadzwyczaj duży rozmiar genomu – 22 do 36 tys. par 

nukleotydów, podczas gdy genom wirusa grypy ma 15 tys., a HIV 9,7 tys. [19][21].  

 

 

 

 

 



Rycina 2. Schemat budowy wirusa SARS-CoV-2. 

 

Opracowanie własne przy użyciu BioRender.com na podstawie [22-24]. 

 

Ich dość duże zdolności do mutacji (ok. 2 mutacje na miesiąc) [25][26] i rekombinacji 

powodują powstawanie nowych wariantów i umożliwiają transmisję ze zwierząt na ludzi. 

Mutują o połowę wolniej niż np. wirus grypy i o 75% wolniej niż HIV [27]. Przez 

niespełna rok trwania pandemii skatalogowano ponad 12 tys. mutacji SARS-CoV-2,  

a w kolejnych latach wykryto ponad 4 tys. w samym tylko genie kodującym białko kolca  

S [28][29]. I choć te modyfikacje umożliwiły przełamanie bariery zwierzę-człowiek (tzw. 

„zoonotic jump” lub „host-switching event” [16][30]) i rozpowszechnienie wirusa na 

ogromną skalę, to ostatecznie przyczyniły się do złagodzenia przebiegu choroby.  

 

2.2.1. SARS-CoV-1. 

Pierwszy zwiastun patogenności koronawirusów dla człowieka pojawił się w prowincji 

Guangdong w Chinach w 2002 roku [31]. W ciągu 8 miesięcy SARS-CoV-1 (Severe Acute 

Respiratory Syndrome CoronaVirus 1) stwierdzono u 8422 osób, zanotowano 916 

przypadków śmiertelnych w 30 krajach na pięciu kontynentach [32][33]. Śmiertelność 

oceniono na 3-11%. Osoby dorosłe stanowiły 93% zakażonych, średnia wieku 39,9 lat 

[31][33][34]. Dzieci (5-7% wszystkich chorych) chorowały bardzo łagodnie [35-37].  

W trakcie choroby obserwowano cechy typowe dla „burzy cytokinowej” z opóźnionym 



szczytem wyrzutu IFN typu I, podwyższonym poziomem cytokin i chemokin w płucach, 

upośledzoną reakcją komórek T i licznymi, ciężkimi objawami [38][39].  

Wieloletnie obserwacje dorosłych pacjentów ukazały długofalowe następstwa po przebytej 

infekcji. Tansey i wsp. przeprowadziła badania na 117 pacjentach po 3., 6. i 12. miesiącach 

po przebytym zakażeniu SARS-CoV-1 stwierdzając, że po roku 18% miało zmniejszoną 

wydolność fizyczną (test 6-minutowego marszu), obniżenie jakości życia mierzone 

kwestionariuszem SF-36, 9% nie wróciło do jakości pracy sprzed choroby [40]. Zhang  

i wsp. po 15-latach zaobserwował u 80 pracowników sektora zdrowia przetrwałe zmiany 

radiologiczne płuc, martwicę trzonów kręgów (być może powikłanie po GKS) [41], a Ngai 

i wsp. zaobserwowała upośledzenie wentylacji i zdolności dyfuzyjnej CO do 2 lat po 

zakażeniu [42]. Poza tym pacjenci zgłaszali mialgię i fibromialgię, zaburzenia snu  

i depresję.  

W grupie 34 dzieci Yu i wsp. wykazał zaburzoną perfuzję płuc [43]. U ok. 11% opisywano 

łagodne zmiany w TK klatki piersiowej, a raportowane przypadki osteonekrozy były raczej 

działaniem niepożądanym stosowanych w leczeniu GKS [35-37][44]. 

Dzięki środkom ograniczającym rozprzestrzenianie się wirusa, patogen został 

wyeliminowany w lipcu 2003 r. Jednak wiadomym jest, że nadal krąży wśród nietoperzy  

i jest w stanie zakazić ludzkie komórki bez wcześniejszej adaptacji [45]. Wang i wsp. już  

w 2007 r. informowali o dużych możliwościach rekombinacji i łatwej transmisji wirusa  

z rezerwuaru zwierzęcego poprzez/lub bez żywicieli pośrednich, na człowieka [32]. 

Ostrzeżenia ignorowano. 

 

2.2.2. MERS-CoV. 

W latach 2012-2015 miała miejsce kolejna epidemia CoV – MERS-CoV (Middle East 

respiratory syndrome). Po raz pierwszy wyizolowany w czerwcu 2012 roku od pacjenta, 

który zmarł na niewydolność oddechową w Jeddah, Arabii Saudyjskiej [46]. 

Prawdopodobna droga transmisji: nietoperze – wielbłądy – ludzie [47]. Do 12 maja 2025 

roku (ostatni update) potwierdzono 2647 przypadków i 959 zgony (36% śmiertelność) 

[48]. Dorośli stanowili ok. 98% wszystkich przypadków; mediana wieku: 50 lat [47]. 

Dzieci (opisanych ok. 35 przypadków) były głównie bezobjawowymi nosicielami, po 

kontakcie z chorym domownikiem, rzadko wymagały hospitalizacji [49-53]. W populacji 



pediatrycznej zanotowano 2 przypadki śmiertelne (wszyscy z obciążonym wywiadem 

osobniczym) [53]. 

Po MERS-CoV pacjenci zgłaszali przewlekłe zmęczenie, zaburzenia psychiatryczne, 

włącznie z zaburzeniami lękowymi, depresją i PTSD [54][55]. 

Podobne nieprawidłowości obserwowano także po innych ostrych, ciężkich infekcjach i 

nazwano je „post-acute infection syndrome” PAIS [56][57]. 

 

2.2.3. SARS-CoV-2. 

Wirus SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome CoronaVirus 2) należy do 

grupy Betakoronawirusów należący do linii B – tej samej, co SARS-CoV-1 [13][58]. 

Nowy koronawirus jest najbliżej spokrewniony (79-89% wspólnego genomu) z wirusem 

SARS-CoV-1 i ma w 96% identyczny materiał genetyczny z wirusem SARS 

wyizolowanym od nietoperzy (RaTG13) z rodziny podkowcowatych (Rhinolophidae)  

z chińskiej jaskini Yunnan [29][59]. 

Porównanie powyższych wirusów przedstawiono w tabeli 1. 

 

Tabela 1. Porównanie koronawirusa zespołu ostrej niewydolności oddechowej (SARS-

CoV-1), koronawirusa bliskowschodniego zespołu niewydolności oddechowej (MERS-

CoV) i koronawirusa zespołu ostrej niewydolności oddechowej 2 (SARS-CoV-2) (na 

podst. [60]). 

Patogen SARS-CoV-1 MERS-CoV SARS-CoV-2 

Okres wylęgania 1-10 dni 2-14 dni 2-14 dni 

Transmisja 

człowiek-człowiek 
Tak Tak (najsłabiej) Tak 

Droga zakażenia • Droga kropelkowa 

od pacjenta 

objawowego 

• Powierzchnia 

zanieczyszczona 

• Kontakt z 

zakażonym 

wielbłądem lub 

spożycie 

skażonego mleka 

lub mięsa 

• Bliski (droga 

kropelkowa) lub 

dalszy kontakt 

(aerozol) z 

pacjentem bez-

/objawowym 
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• Ograniczona 

droga kropelkowa 

z człowieka na 

człowieka 

• Droga fekalno-

oralna 

• Powierzchnia 

zanieczyszczona 

Pierwszy zgłoszony 

przypadek 

Południowe Chiny 

(2002) 

Arabia Saudyjska 

(2012) 

Wuhan, Chiny 

(2019) 

Objawy Gorączka, 

dreszcze/drżenia, 

złe samopoczucie, 

suchy kaszel, 

duszność, zawroty 

głowy, ból głowy, 

gardła, mięśni, 

nudności, wymioty, 

biegunka 

Gorączka, dreszcze, 

złe samopoczucie, 

kaszel, duszność, 

ból głowy, gardła, 

mięśni, brzucha, 

nudności, wymioty, 

biegunka 

Gorączka, utrata 

węchu, dreszcze, 

nasilone zmęczenie, 

kaszel, duszność, 

ból w klatce 

piersiowej, głowy, 

gardła, mięśni, 

brzucha, nudności, 

wymioty, biegunka 

Wyniki badań 

obrazowych płuc 

• Obraz matowego 

szkła 

• Konsolidacje 

(obwodowe) 

• Zajęcie płuc 

jednostronne (2/3 

pacjentów) lub 

obustronne 

• Zmiany głównie w 

dolnych płatach 

• Obraz matowego 

szkła 

• Konsolidacje 

• Zajęcie płuc 

obustronne (80%) 

lub jednostronne 

• Wysięk 

opłucnowy 

• Pogrubiałe 

przegrody 

międzyzrazikowe 

• Obraz matowego 

szkła 

• Konsolidacje 

• Nierównomierne 

zmętnienia 

• Guzki płucne 

• Pogrubiałe 

przegrody 

międzypłatowe i 

ściany oskrzeli 

• Zmiany 

obustronne, 

obwodowe i/lub u 

podstawy płuc 

Śmiertelność 9,6% 34,5% 2,3% 

 

 



2.3. COVID-19 
 

Pierwszy przypadek zakażenia wirusem SARS-CoV-2 u człowieka oraz związaną z nim 

chorobę koronawirusową (COVID-19 – coronavirus disease 2019) potwierdzono  

17 listopada 2019 r. u 55-letniego mężczyzny z Wuhan, stolicy chińskiej prowincji Hubei 

[59][61]. W dniu 31 grudnia 2019 r. Miejska Komisja Zdrowia Wuhan zgłosiła grupę 

przypadków zapalenia płuc o nieznanej etiologii, których źródło zakażenia upatrywano  

w rynku owoców morza Huanan w Wuhan [62]. 

30 stycznia 2020 r. Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Organization, 

WHO) ogłosiła stan zagrożenia dla zdrowia publicznego o zasięgu międzynarodowym,  

a 11 marca 2020 r. uznała serię zachorowań na COVID-19 za pandemię. 

Od tego czasu odnotowano na świecie 779 102 516 przypadków (ponad 9% populacji 

świata), w tym śmiertelnych 7 110 188 (0,9% chorych, niespełna 1‰ ludności świata) 

(ryc. 3) [63][64]. 

 

Rycina 3. Łączna liczba przypadków COVID-19 na świecie zgłoszonych do WHO 

(tygodniowo). 

 

Dane z okresu 01.2020-02.2026 r. na podst. [63]. 

 



W Polsce pierwszy przypadek wykryto 4 marca 2020 r. i od tego czasu potwierdzono  

6 770 134 zachorowań (17,7% społeczeństwa na podstawie danych w GUS), w tym 

121 tys. zgonów (śmiertelność 1,8%) (ryc. 4) [63][65].  

 

Rycina 4. Liczba potwierdzonych zakażeń SARS-CoV-2 (A) oraz zgonów w przebiegu 

COVID-19 (B) w Polsce. 

 

 

 

Dane z https://koronawirusunas.pl/ (ostatni raport z 08.01.2025) [65]. 

 

W czasie trwania pandemii wprowadzono wiele obostrzeń mających na celu eliminację 

zagrożenia: 

• 8 marca 2020 r. – GIS rekomenduje odwołanie części imprez masowych. 

• 15 marca 2020 r. – zamknięcie granic Polski dla ruchu lotniczego oraz kolejowego. 

• 16 marca 2020 r. – całkowite zamknięcie szkół. 

• 20 marca 2020 r. – wprowadzenie stanu epidemii w Polsce. 

• 25 marca 2020 r. – ograniczenia w przemieszczaniu się. 

• 1 kwietnia 2020 r. – dalsze ograniczenia (zamknięte lasy, parki, plaże itp.) [65]. 

A 

B 



Od lutego 2022 r. testy antygenowe stały się powszechnie dostępne, dzięki czemu nowe 

zakażenia potwierdzane były w warunkach domowych i nie zawsze rejestrowane. 

28.03.2022 r. zniesiono obowiązek kwarantanny osób z kontaktu. 

16.05.2022 r. zmieniono stan epidemii na stan zagrożenia epidemicznego. 

5.05.2023 r. WHO ogłosiła, że choroba przestała stanowić globalne zagrożenie zdrowia 

publicznego na świecie.  

Z dniem 1 marca 2025 r. wstrzymano publikację raportów nowych zakażeń na 

stronie GOV.PL [65]. 

Szczyty zachorowań podzielono na fale, które w Polsce ogłoszono wg poniższych danych 

[65][66]: 

• I fala: szczyt zachorowań 08.2020 r. 

• II fala: szczyt zachorowań 11.2020 r. 

• III fala: szczyt zachorowań 03/04.2021 r. 

• IV fala: szczyt zachorowań 11/12.2021 r. 

• V fala: szczyt zachorowań 01/02.2022 r. 

• VI fala: szczyt zachorowań 09.2022 r. 

Do dnia 9 stycznia 2025 r. (wówczas zaprzestano raportowania) stwierdzono zakażenie 

SARS-CoV-2 u 403 524 mieszkańców województwa łódzkiego (16.36% ludności 

województwa) (ryc. 5). Wg oszacowań na jedną osobę, u której stwierdzono zakażenie 

wirusem SARS-CoV-2, przypadało 6 mieszkańców, u których wirusa nie rozpoznano [67]. 

 

Rycina 5. Liczba potwierdzonych zakażeń SARS-CoV-2 (A) oraz zgonów w przebiegu 

COVID-19 (B) w województwie łódzkim. 

 

 

A 



 

Dane z https://koronawirusunas.pl/ (ostatni raport z 09.01.2025) [67]. 

 

Gorączka, suchy kaszel, osłabienie mięśni i ból w klatce piersiowej to najczęstsze  

i najbardziej typowe objawy COVID-19. Zgon był nierzadkim zejściem zakażenia SARS-

CoV-2 jako powikłanie wirusowego zapalenia płuc i/lub zespołu ostrej niewydolności 

oddechowej i/lub zakrzepicy narządowej.  

Największym czynnikiem ryzyka ciężkiego przebiegu COVID-19 był wiek. Ryzyko zgonu 

było od 25 do nawet 340 razy wyższe w grupie wiekowej odpowiednio 50-64 i 85+ lat. 

Innymi czynnikami pogarszającymi rokowanie było występowanie chorób przewlekłych: 

nadciśnienia tętniczego, cukrzycy z powikłaniami, niewydolności serca, przewlekłej 

choroby nerek lub płuc (w tym palenie tytoniu), otyłości, nowotworów [61][68][69]. 

Wynikało to najprawdopodobniej z utrzymującego się u nich przewlekłego stanu 

zapalnego.  

 

B 



2.4. Mechanizmy immunologiczne w COVID-19 
 

Wirus przenosi się z człowieka na człowieka drogą kropelkową przedostając się do dróg 

oddechowych nowego gospodarza przez nabłonek górnych dróg oddechowych (pierwsza 

bariera). Może wnikać do ośrodkowego układu nerwowego (OUN) poprzez drogę 

węchową lub rozprzestrzeniać się do dolnych dróg oddechowych. Aktywując układ 

odpornościowy i powodując miejscowy stan zapalny możliwe jest ograniczenie 

rozprzestrzeniania się infekcji kosztem uszkodzenia nabłonka węchowego i anosmii.  

Kolejną barierą jest oczyszczanie śluzowo-rzęskowe nosa – cząstki wirusa, które dostały 

się do dolnych dróg oddechowych są przesuwane do gardła i albo odkrztuszane, albo 

połykane. Osoby z upośledzonym mechanizmem obronnym górnych dróg oddechowych 

mają większe ryzyko aspiracji wiriona do płuc i rozwinięcia choroby. 

SARS-CoV-2 wykorzystuje receptor dla ACE2 (enzym konwertujący angiotensynę II) do 

zakotwiczenia się na powierzchni komórek gospodarza oraz przezbłonową proteazę 

serynową 2 (TMPRSS2) do wejścia do komórki (ryc. 8) [70-72]. TMPRSS2 i ACE-2 

ulegają ekspresji w niemalże wszystkich narządach, najsilniej na komórkach śródbłonka, 

nabłonkowych jelit, płuc i kardiomiocytach. Ich mniejsza liczba u dzieci tłumaczy 

łagodniejszy przebieg ostrej choroby koronawirusowej [73]. 

Ponadto wrodzona odpowiedź immunologiczna w górnych drogach oddechowych  

w populacji pediatrycznej jest bardziej wyrażona w porównaniu z dorosłymi – są lepiej 

przygotowane do radzenia sobie z lokalnymi zakażeniami wirusowymi [74-76]. Poza tym 

podaje się, że częściej przechodzą reinfekcje koronawirusami wywołującymi przeziębienie 

(HCoV) i wytwarzają więcej krzyżowo reagujących limfocytów T cytotoksycznych [77]. 

 

2.4.1. Prawidłowa odpowiedź na zakażenie. 

Pierwszą linią obrony w infekcji wirusowej jest wrodzony układ odporności. Wzorce 

molekularne związane z patogenami (ang. Pathogen-Associated Molecular Patterns, 

PAMPs) i wzorce molekularne związane z uszkodzeniami, m.in. zainfekowanych komórek 

(ang. Damage-Associated Molecular Patterns, DAMPs) są rozpoznawane przez 

endosomalne i cytozolowe receptory rozpoznające wzorce (ang. Pattern Recognition 

Receptors, PRRs).  



Przykładem PRRs są TLR (ang. Toll Like Receptors). Wirusowe białko kolca-S czy 

jednoniciowy RNA działają jako ligandy dla m.in. TLR2, 3, 7/8, receptorów RIG1 (ang. 

Retinoic acid-Inducible Gene I) i MDA5 (ang. Melanoma Differentiation Associated gene 

5), aktywując dalsze czynniki transkrypcyjne, w tym czynnik jądrowy κB w limfocytach B 

(ang. Nuclear Factor Kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, NF-κB), czynniki 

regulujące interferon (ang. Interferon Regulatory Factor, IRF) – IRF3 i IRF7, 

doprowadzając do wytwarzania cytokin prozapalnych i indukcję przeciwwirusowych 

interferonów typu I (IFN). Następnie IFN wiążą się z receptorem IFN α/β (ang. Interferon 

Alpha/Beta Receptor, IFNAR), aktywując szlak JAK/STAT i wyzwalają produkcję 

przeciwwirusowych genów stymulowanych interferonem (ang. Interferon-Stimulated 

Genes, ISG) [71][72][78][79].  

Komórki odpowiedzi natywnej są aktywowane, uwalniając cytokiny. Niezaprogramowana 

śmierć komórek zakażonej tkanki aktywuje komórki prezentujące antygen (ang. Antigen-

Presenting Cells, APC), które zapoczątkowują różnicowanie limfocytów T z naiwnych 

komórek CD8+ i CD4+ w dojrzałe, aktywne formy. Pomocnicze komórki pęcherzykowe T 

(ang. follicular helper T cells, Tfh) wchodzą w interakcję z komórkami B, które stają się 

komórkami wydzielającymi przeciwciała. 

Dalsza odpowiedź komórkowa związana jest z makrofagami, neutrofilami i komórkami 

NK oraz ich cytokinami (IL-1β, IL-6, IFN typu I i II oraz TNF), które mają na celu 

wspomaganie oczyszczania organizmu. 

Jeśli mechanizmy zajdą prawidłowo, infekcja ustępuje, a stan zapalny się wycisza (ryc. 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Rycina 6. Prawidłowa odpowiedź immunologiczna na zakażenie SARS-CoV-2. 

 

Skoordynowane mechanizmy prowadzą do ustąpienia infekcji.  

(opracowanie własne na podst. [80]; utworzono za pomocą BioRender.com) 

Skróty: APC, komórka prezentująca antygen; CTL, cytotoksyczny limfocyt T; CD, ang. cluster of 

differentiation = antygen różnicowania komórkowego; CD4+, pomocnicze limfocyty T; CD8+, 

cytotoksyczne limfocyty T; DC, komórka dendrytyczna; IL, interleukina; IFN, interferon; SARS-CoV-2, 

drugi koronawirus zespołu ostrej niewydolności oddechowej; TFH, limfocyty T pęcherzykowe pomocnicze; 

Th1 i 17, limfocyty T pomocnicze typu 1 i 17; TNF, czynnik martwicy nowotworu; Treg, limfocyty T 

regulatorowe. 

 

Okres inkubacji wirusa na początku pandemii wynosił 5–7 dni; u większości pacjentów 

objawy pojawiały się w ciągu 13 dni od zakażenia [81]. U 32% osób rozwijała się ciężka 

lub krytyczna choroba ~9 dni później [61], co prowadziło do hipoksemicznej lub 

mieszanej niewydolności oddechowej z powodu ciężkiego uszkodzenia płuc. 

Serokonwersja następowała między 4. a 40. dniem od wystąpienia objawów. Większość 

pacjentów była seropozytywna 10. dnia od wystąpienia objawów klinicznych, ale u 

niektórych stężenie IgG wzrosło przed IgM [82]. 

 

 

 



2.5. Przebieg COVID-19 

 

Opisywano wiele możliwych scenariuszy przebiegu ostrego zakażenia oraz powikłań 

wczesnych i późnych choroby. Przebieg mógł być bezobjawowy, łagodny, umiarkowany, 

ciężki lub krytyczny (ryc. 7). 

 

Rycina 7. Możliwy przebieg kliniczny COVID-19. 

 

 

Przykłady poważnych uszkodzeń narządowych jako wynik zaburzonej odpowiedzi immunologicznej.  

Opis w tekście (opracowanie własne na podst. [80])  

Skróty: ARDS, ostry zespół niewydolności oddechowej; COVID-19, choroba koronawirusowa 2019;  

MIS-A, wieloukładowy zespół zapalny u dorosłych; MIS-C, wieloukładowy zespół zapalny u dzieci;  

MIS-N, wieloukładowy zespół zapalny noworodków; OIOM, oddział intensywnej opieki medycznej;  

PIMS-TS, wieloukładowy zespół zapalny u dzieci związany czasowo z zakażeniem SARS-CoV-2. 

 

Pomimo, iż choroba koronawirusowa dotykała głównie osób dorosłych, również u dzieci 

była częstym zjawiskiem. Od początku pandemii w Stanach Zjednoczonych odnotowano 

15 594 079 przypadków choroby wśród dzieci, co stanowiło 17,9% wszystkich pacjentów 

z tym rozpoznaniem. Zapadalność na COVID-19 wynosiło 20 718/100 000 dzieci (raport  

z 11.05.2023) [83]. 



Przebieg infekcji w populacji pediatrycznej zwykle był łagodny. Wg Dong i wsp. 66% 

przypadków było bezobjawowych, 27% miało objawy grypopodobne, 5% miało cechy 

zapalenia płuc o umiarkowanym przebiegu, a ok. 2% wymagało zintensyfikowanej terapii 

w warunkach oddziału intensywnej opieki medycznej (OIOM) [85]. Z kolei wg obliczeń 

Forrestera i wsp. nawet do >90% przypadków pediatrycznych zakażenia SARS-CoV-2 

było bezobjawowe lub przebiegało z łagodnymi objawami, takimi jak niska gorączka, 

suchy kaszel i osłabienie (66% nie wykazywało żadnych objawów, 27% – łagodne objawy 

grypopodobne, 5% – objawy umiarkowane, ale płucne, 2% – wymagało hospitalizacji w 

OIOM) [85]. U niemowląt wiodącym objawem była wysoka gorączka. 

Najwięcej hospitalizowano dzieci w wieku 0-4 lata (66,8 na 100 000 osób) i 12-17 lat 

(59,9 na 100 000 osób) vs 5-11 lat (25 na 100 000 osób) na początku pandemii, a od  

2022 r. obniżyła się u niezaszczepionych 5-11-latków do 19 na 100 000 vs 9 na 100 000 

zaszczepionych [86][87], a czas pobytu w szpitalu wyniósł średnio 2 dni [88]. W badaniu 

Kompaniyets i wsp. z USA wśród 4302 dzieci hospitalizowanych z powodu COVID-19 

ryzyko ciężkiego przebiegu choroby (tj. przyjęcia na OIOM lub zgonu) było najwyższe  

u dzieci z cukrzycą typu 1, wrodzonymi wadami serca i chorobami układu krążenia oraz 

padaczką, a w nieco mniejszym stopniu – z otyłością, samoistnym nadciśnieniem 

tętniczym czy bezdechami sennymi [89]. Śmiertelność u dzieci w wieku 0-18 lat oceniono 

na 0,48% [90]. 

 

2.5.1. Krytyczny przebieg COVID-19: ostra niewydolność oddechowa i zakrzepica. 

Wg raportów patologów w okresie pandemii za 86% zgonów uznano samą chorobę 

COVID-19; pozostałe przypadki wynikały z chorób współistniejących [91]. 

Zgony pacjentów dorosłych wynikały najczęściej z bezpośredniego uszkodzenia komórek 

układu oddechowego przez wirusa i/lub powikłań immunologicznych wywołanych 

odpowiedzią zapalną dającą obraz ostrej niewydolności oddechowej (ang. Acute 

Respiratory Distress Syndrome, ARDS) (ryc. 8). 

 

 

 

 



Rycina 8. Ostra odpowiedź na zakażenie wirusem SARS-CoV-2 w przestrzeni 

pęcherzykowej i naczyniowej. 

 

Opis w tekście. (opracowanie własne na podst. [92]; utworzono za pomocą BioRender.com) 

Skróty: ACE2, enzym konwertujący angiotensynę 2; IL, interleukina, MCP-1, białko chemotaktyczne 

monocytów-1, NET-oza, neutrofilowe sieci zewnątrzkomórkowe; SARS-CoV-2, koronawirus zespołu 

ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej 2; TMPRSS2, transbłonowa serynowa proteaza 2; TNF, czynnik 

martwicy nowotworu. 

 

Zakażona komórka uwalniała cząsteczki DAMP i PAMP, aby zaalarmować układ 

odpornościowy. Komórki prezentujące antygen przetwarzały i prezentowały antygen 

SARS-CoV-2 komórkom CD4+ T, następowała aktywacja wrodzonego i adaptacyjnego 

układu odpornościowego oraz produkcja cytokin prozapalnych, takich jak MCP-1, IL-1β, 

IL-6 i TNFα. Następowała chemotaksja leukocytów. Aktywowane monocyty indukowały 

dysfunkcję śródbłonka, co zaburzało barierę naczyniową i powodowało przesięk. 

Zapalenie neutrofilowe naczyń pośredniczyło w aktywacji płytek krwi poprzez cytokiny 

prozapalne, a uwalnianie NET (ang. neutrophil extracellular traps, neutrofilowe sieci 

zewnątrzkomórkowe) pogłębiało stan zapalny. Anafilatoksyna składowej dopełniacza 

(C5a) i inne cząsteczki wytwarzane podczas aktywacji kaskady dopełniacza były 

głównymi czynnikami przyczyniającymi się do hiperkoagulacji. Łącznie doprowadzało  

to do zakrzepicy drobnych naczyń krwionośnych na drodze immunologicznej. Następnie 

do niewydolności oddechowej, niewydolności wielonarządowej i zgonu. 



Co ciekawe osoby z chorobami autoimmunizacyjnymi (IBS, choroby reumatologiczne 

oprócz SLE) lub przyjmujące leki immunosupresyjne rzadziej miały objawy ciężkiego 

COVID-19 [93][94]. 

 

2.5.2. Long-COVID. 

Zgodnie z definicją WHO przewlekły stan „pokowidowy” (inne nazwy: long COVID, 

zespół przewlekłego COVID) występuje u osób: 

- z historią prawdopodobnego lub potwierdzonego zakażenia SARS-CoV-2, zwykle  

w ciągu 3 miesięcy od wystąpienia COVID-19; 

- z objawami trwającymi co najmniej 2 miesiące; 

- u których objawy nie mogą być wyjaśnione alternatywną diagnozą. 

Klasyfikacja Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji (AOTMiT) różnicuje 

long-COVID (objawy utrzymują się od czterech do dwunastu tygodni po rozpoznaniu 

COVID-19) od zespołu post-COVID (symptomy występują po co najmniej dwunastu 

tygodniach od rozpoznania zakażenia wirusem SARS-CoV-2), gdy wykluczone są inne 

możliwe przyczyny dolegliwości [95]. 

Wg danych duńskich zespół long-COVID występował u co najmniej 10% po zakażeniu 

SARS-CoV-2, z tego u nawet 50–70% osób wymagających hospitalizacji z powodu 

COVID-19 [96][97]. Zidentyfikowano ponad 200 objawów. Szacuje się, że co najmniej 65 

milionów osób na świecie cierpi na tę przypadłość, a w USA zmarło z tego powodu ponad 

5 tys. chorych [98]. 

Istnieje kilka hipotez dotyczących mechanizmów patogenezy long-COVID [99]: 

1. bezpośrednie uszkodzenie tkanek przez wirusa; 

2. dysregulacja immunologiczna – nadmierna odpowiedź immunologiczna, w tym 

długotrwały stan zapalny, prowadzący do przewlekłych objawów; 

3. uszkodzenia wywołane leczeniem – intensywna terapia, w tym wentylacja 

mechaniczna; 

4. reaktywacja wirusów latentnych – np. wirusa Epsteina-Barr (EBV); 

5. reakcje autoimmunizacyjne – mimikra i/lub dysfunkcja komórek regulatorowych, 

odsłonięcie antygenów tkankowych, produkcja autoprzeciwciał i rozwój chorób 

autoimmunizacyjnych; 



6. zaburzenia krzepnięcia – silna reakcja zapalna (burza cytokinowa) oraz 

uszkodzenie śródbłonka zaburzały układ hemostazy zwiększając jego potencjał 

prozakrzepowy; 

7. zaburzenie mikrobiomu; 

8. dysfunkcja sygnalizacji neuronalnej. 

Podobnie jak u dorosłych, również u dzieci obserwowano objawy long-COVID, 

najczęściej w wieku 15-19 lat. Pacjenci doświadczali zmęczenia, złego samopoczucia po 

wysiłku, dysfunkcji poznawczych, utraty pamięci (tzw. „mgła mózgowa”, „brain fog”), 

bólów głowy, hipotonii ortostatycznej, zaburzeń snu i duszności [96][100]. Część z nich 

miała cechy zgodne z zespołem przewlekłego zmęczenia/encefalopatii mialgicznej [100]. 

Niemowlęta urodzone przez kobiety, które miały COVID-19 w czasie ciąży, miały większe 

prawdopodobieństwo otrzymania diagnozy neurorozwojowej w pierwszym roku po 

porodzie [101]. 

 

2.5.3. „Palce kowidowe”. 

„Palce kowidowe” (ang. „COVID toes”) to potoczna nazwa zmian przypominających 

odmrożenia, które obserwowane było po zakażeniu COVID-19. W meta-analizie Gao  

i wsp. po ponad dwóch latach trwania pandemii i przeanalizowaniu niemal 300 publikacji, 

uznano, że powiązanie to pozostaje kontrowersyjne [102]. Dane europejskie potwierdzały 

zwiększoną częstość występowania przypadłości w czasie pandemii [103-105], czego nie 

potwierdzono w USA [106][107] i Brazylii [108]. Część badaczy wykazała obecność 

wirusa w biopsjach 7 pacjentów z wykorzystaniem przeciwciał monoklonalnych 

skierowanych przeciwko białku kolca [109], w czasie gdy inni tego nie obserwowali  

(6 biopsji barwionych przeciwciałami przeciwko białkom nukleokapsydu) [110]. 

Nie można wykluczyć, że „palce kowidowe” wynikały jedynie ze zmiany sposobu 

spędzania czasu w czasie pandemii. 

 

2.5.4. Zwiększenie antybiotykooporności bakterii po pandemii COVID-19 . 

W czasie pandemii zaobserwowano zwiększoną liczbę hospitalizacji z powodu 

wielolekoopornych patogenów (ang. multi drug resistance, MDR). W badaniu koreańskim 

wykazano, że zarówno nowy przypadek, jak i pierwsze bakteriemie XDR-ABA 

https://doi.org/10.1016/S2352-4642(22)00154-7


(extensively drug-resistant Acinetobacter baumanii), DTR-PAE (difficult-to-

treat Pseudomonas aeruginosa), VRE (vancomycin-resistant Enterococci) i CRE 

(carbapenem-resistant Enterobacterales) znacząco wzrosły w okresie po COVID-19 [111].  

Podobne obserwacje mieli Segala i wsp.– stwierdzono wzrost liczby pacjentów w OIOM  

z MRSA (methicillin-resistant Staphylococcus aureus), VRE, MDRGN (multidrug-

resistant gram-negative organisms) szczególnie CRE, CRAB (carbapenem-

resistant Acinetobacter baumannii) i Pseudomonas aeruginosa. Podobny trend opisano  

w infekcjach grzybiczych Aspergillus fumigatus – w aspergillozie płucnej związanej  

z COVID-19 (ang. COVID-19-Associated Pulmonary Aspergillosis, CAPA) i Candida 

albicans – w kandydemii związanej z COVID-19 (ang. COVID-19-Associated 

Candidemia, CAC) [112]. Mogło to wynikać z nadużywania antybiotyków w warunkach 

ambulatoryjnych oraz potrzeby szerokowidmowej antybiotykoterapii u pacjentów 

krytycznie chorych w warunkach OIOM. 

 

2.5.5 Zwiększona zapadalność na choroby autoimmunizacyjne po COVID-19. 

Coraz więcej opublikowanych badań kohortowych potwierdza związek choroby 

koronawirusowej 2019 z dysregulacją układu odpornościowego i rozwojem zjawisk 

autoimmunizacyjnych. Konsekwencją tego jest produkcja autoprzeciwciał oraz 

wystąpienie chorób reumatologicznych, endokrynologicznych czy dermatologicznych. 

Zaobserwowano, że częstość występowania chorób autoimmunizacyjnych po 6 miesiącach 

od zakażenia była istotnie wyższa w kohorcie COVID-19 niż w grupie nie-COVID-19. 

Odnotowano zwiększoną częstotliwość rozwinięcia reumatoidalnego zapalenia stawów 

(skorygowany współczynnik ryzyka aHR = 2,98), tocznia rumieniowatego układowego 

(aHR = 2,99) i zapalenia naczyń (aHR = 1,96), a także choroby zapalnej jelit (aHR = 1,78) 

i cukrzycy typu 1 (aHR = 2,68). Ryzyko było porównywalne we wszystkich grupach 

wiekowych [113]. 

Z kolej Tesch i wsp. wyliczyli, że prawdopodobieństwo nabycia autoimmunizacji jest  

o 42,63% wyższe u pacjentów, którzy przeszli COVID-19 w porównaniu z osobami, które 

nie chorowały. Analizowano łącznie 28 jednostek chorobowych, a najwyższy 

współczynnik zachorowalności zaobserwowano w przypadku chorób z grupy zapalenia 

naczyń. Pacjenci z cięższym przebiegiem COVID-19, kobiety oraz starsi byli bardziej 

narażeni na ich wystąpienie [114]. 



2.6. VOCs (Variants of Concern) 

 

W trakcie trwania pandemii koronawirus przeszedł liczne mutacje, które zmieniały jego 

transmisję i nasilenie obrazu klinicznego – stał się łagodniejszy, ale bardziej zakaźny. 

Jednocześnie zaobserwowano rosnącą liczbę hospitalizacji wśród dzieci [115][116].  

Wg WHO za tak zwane warianty budzące obawy (ang. Variant of Concern, VOC) [117], 

czyli wpływające na zdrowie publiczne na świecie, które wykryto po pierwszym „dzikim” 

wirusie, uznano pięć z nich: 

• Alpha (B.1.1.7): wykryty w Wielkiej Brytanii pod koniec grudnia 2020 r. [118], 

• Beta (B.1.351): wykryty w Afryce Południowej w grudniu 2020 r. [118], 

• Gamma (P.1): wykryty w Brazylii na początku stycznia 2021 r. [118], 

• Delta (B.1.617.2): wykryty w Indiach w grudniu 2020 r. [118], 

• Omicron (B.1.1.529): wykryty w Afryce Południowej w listopadzie 2021r. [119]. 

 

W czasie dominacji wariantu oryginalnego/Alpha (wrzesień 2020 r. – czerwiec 2021 r.)  

w Polsce odnotowano 2 779 002 przypadków potwierdzonych zakażeń SARS-CoV-2.  

W okresie dominacji wariantów Delta/Omicron (wrzesień 2021 r. – czerwiec 2022 r.) 

odnotowano 3 124 773 przypadków [120-122]. 

Badania modelowania cząstek ujawniły, że interakcje molekularne w kolejnych falach były 

bardziej stabilne, co skutkowało zwiększającą się siłą interakcji ACE2-białko S [123]. 

Jednak ostatecznie doprowadzając do jej osłabienia w wariancie Omicron (B.1.1.529) [29] 

– wariant odkryty w Botswanie i Południowej Afryce 24 listopada 2021 r.  

Co oczywiste, zmieniał się nie tylko patogen, ale i odpowiedź immunologiczna na niego. 

W czasie dominacji ostatnich wariantów, większość neutralizujących przeciwciał 

przeciwko niemu straciła aktywność hamującą [124], co doprowadziło m.in. do większej 

zakaźności, ale jednocześnie liczba hospitalizacji dzieci zmniejszyła się o połowę  

(w przeciwieństwie do wariantu Delta). 

 

 



2.7. PIMS-TS = MIS-C 
 

Pandemia COVID-19 zwróciła szczególną uwagę na znaczenie zaburzeń odpowiedzi 

immunologicznej w patogenezie chorób wirusowych. Zakażenie SARS-CoV-2, mimo że  

u dzieci najczęściej przebiegał łagodnie, prowadził do powikłań o charakterze 

ogólnoustrojowej reakcji zapalnej, rozwijających się w okresie poinfekcyjnym.  

Do najistotniejszych z nich należał wieloukładowy zespół zapalny u dzieci (PIMS-TS, 

Pediatric Inflammatory Multisystem Syndrome Temporally Associated with SARS-CoV-2 

wg RCPCH, ang. Royal College of Paediatrics and Child Health lub MIS-C – multisystem 

inflammatory syndrome in children przez Centers for Disease Control and Prevention, 

CDC, USA), którego patogeneza wiązana była z dysregulacją odpowiedzi 

immunologicznej, nadmierną aktywacją układu zapalnego oraz uszkodzeniem śródbłonka  

i zaburzeniami hemostazy. Ze względu na potencjalnie ciężki przebieg oraz ryzyko 

powikłań narządowych, PIMS-TS stanowił istotny problem diagnostyczny i terapeutyczny, 

wymagający szczegółowego omówienia. 

Pierwszy przypadek tej nieznanej dotąd choroby odnotowano w kwietniu 2020 [125],  

a publikacje z Europy i USA zaczęły spływać na początku maja 2020 r. – po alarmującym 

piśmie Towarzystwa Intensywnej Terapii Pediatrycznej z 27 kwietnia 2020 r [126-131]. 

 

2.7.1. Dane demograficzne, kliniczne i wyniki dotychczasowych badań. 

Choroba rozwijała się 4-6 tygodni po zakażeniu SARS-CoV-2 (95,5% w ciągu 60 dni od 

zakażenia) [132] lub kontakcie z osobą chorą. Przebieg samego zakażenia najczęściej był 

bezobjawowy lub o łagodnym przebiegu. Występował u dzieci w wieku 0-18(21) lat 

(średnia wieku 6,3-10, w polskich publikacjach 6-8,5 lat) z przewagą chłopców (54-70%) 

[126-128][133][134]. Mimo że dominowali pacjenci pediatryczni, to opisywano podobne 

objawy u dorosłych (nazwane MIS-A, od Adult). Dla podkreślenia odrębności klinicznej 

noworodków z tym rozpoznaniem zaproponowano także nazwę MIS-N (od Neonates). 

To rzadkie, ale groźne powikłanie o podłożu immunologicznym, z cechami burzy 

cytokinowej i manifestacją wielonarządową. Pacjenci wymagali hospitalizacji oraz 

kompleksowej opieki zarówno nad dzieckiem, jak i całą jego rodziną. Zapadalność 

obliczono w USA na ok 2,1 na 100 tysięcy osób <21 roku życia [132][135][136],  



w Niemczech oszacowano 1 na 1 tysiąc [137], w Danii 1 na 3 tysiące [88]. Śmiertelność 

wynosiła 1,1-1,4% [132][135][136] (wg niektórych meta-analiz nawet do 4% [138])  

i zmieniała się w czasie [139]. 

Wg danych zgłaszanych przez Departament Zdrowia w Stanach Zjednoczonych, do 30 

kwietnia 2025 r. stwierdzono 9 792 przypadków PIMS-TS/MIS-C, z których 80 

zakończyła się zgonem (0,8%). Mediana wieku wynosiła 9 lat, większość (60%) stanowili 

chłopcy, 56% była pochodzenia hiszpańskiego/latynoamerykańskiego (26,2%) lub były to 

dzieci czarnoskóre, niebędące Latynosami (30,1%) [139-141]. 

 

Rycina 9. Tygodniowa liczba przypadków MIS-C w USA i procent pozytywnych 

wyników testów na COVID-19 zgłaszanych do CDC. 

Ostatnia aktualizacja 17.01.2026 r. Ostatni zgłoszony przypadek MIS-C 08.11.2025 r. na podst. [139] 

 

Choroby współtowarzyszące zarejestrowano u 12-36% pacjentów – najczęściej 

nadwaga/otyłość, astma, choroby kardiologiczne [128][142][143]. Jednakże w badaniu 

Selçuk 97,7% dzieci nie miało żadnych istotnych problemów zdrowotnych [144].  

Według wytycznych zalecano, aby w każdym przypadku potwierdzić zakażenie  

lub kontakt z osobą chorą na COVID-19. Jednakże nawet u 30% nie udawało się 

potwierdzić przechorowania SARS-CoV-2 (negatywne RT-PCR, serologia) [142].  

 



2.7.2. Definicja. 

Zespół ten nie miał patognomonicznego objawu ani badania potwierdzającego diagnozę. 

Rozpoznanie opierało się na współwystępowaniu objawów klinicznych u osób do 18. roku 

życia (lub 19. wg WHO, lub 21. wg CDC). Klasyczny był przebieg z gorączką przez  

co najmniej 3 dni, charakterystycznymi zaburzeniami w badaniach laboratoryjnych (m.in. 

wysokimi wskaźnikami stanu zapalnego, limfopenią, hipoalbuminemią, wysokimi 

markerami uszkodzenia mięśnia sercowego, hipertriglicerydemią), uszkodzeniem 

wielonarządowym z lub bez hipotensji, po wykluczeniu innych przyczyn infekcyjnych  

i chorób autozapalnych oraz po prawdopodobnym lub udokumentowanym kontakcie  

z COVID-19. 

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO), Centrum Zapobiegania i Kontroli Chorób (CDC)  

i Królewskie Kolegium Pediatrii i Zdrowia Dziecka (RCPCH) zaproponowały kryteria 

zespołu [145-148] (tab. 2). 

 

Tabela 2. Definicje wieloukładowego zespołu zapalnego związanego z SARS-CoV-2 wg 

różnych organizacji. 

Kryterium WHO CDC RCPCH 

Nazwa 

zespołu 
MIS-C MIS-C PIMS-TS 

Wiek 0–19 lat <21 lat 0–18 lat 

Gorączka 

>3 dni ≥38°C ≥24 h lub 

gorączka subiektywna 

≥24 h 

Stała gorączka 

Objawy 

kliniczne 

ORAZ ≥2 z 

następujących:  

- zmiany  

śluzówkowo-skórne  

lub obustronne 

nieropne zapalenie 

spojówek; 

- niedociśnienie/ 

wstrząs; 

ORAZ: ciężki stan 

wymagający 

hospitalizacji 

Objawy kliniczne 

sugerujące 

uogólniony stan 

zapalny 



- ostre objawy z 

przewodu 

pokarmowego 

(biegunka, wymioty 

lub ból brzucha) 

Zajęcie 

narządów 

Dysfunkcja serca, 

zapalenie osierdzia 

lub nieprawidłowości 

naczyń wieńcowych, 

lub podwyższony 

poziom troponiny/ 

NT-proBNP 

LUB 

koagulopatia 

(zaburzenia PT, 

APTT, D-dimerów) 

Zajęcie ≥2 układów 

(krążenia, 

moczowego, 

oddechowego, 

neurologicznego, 

krwionośnego, 

przewodu 

pokarmowego, skóry) 

Dysfunkcja ≥1 

narządu  

(np. serce, płuca, 

nerki, OUN, przewód 

pokarmowy) lub 

wstrząs 

Markery 

zapalne 

Podwyższone  

markery zapalne  

(np. CRP, OB, PCT) 

Podwyższone 

markery zapalne (np. 

CRP, PCT, OB, 

fibrynogen, ferrytyna, 

D-dimery, LDH,  

IL-6) ± neutrofilia, 

limfopenia, 

hipoalbuminemia 

Podwyższone CRP, 

neutrofilia, 

limfopenia 

Wykluczenie 

innych 

przyczyn 

Brak innej oczywistej 

przyczyny zapalenia, 

w tym posocznicy, 

zespołów wstrząsu 

gronkowcowego lub 

paciorkowcowego 

Brak alternatywnej 

diagnozy 

Wykluczenie zakażeń 

bakteryjnych i innych 

przyczyn zapalenia 

Związek z 

SARS-CoV-2 

Potwierdzone 

zakażenie lub kontakt 

Potwierdzone 

zakażenie lub 

Związek czasowy  

z pandemią; PCR 

dodatni lub ujemny 



ekspozycja w ciągu 4 

tygodni 

Uwagi 

– Możliwe spełnienie 

kryteriów choroby 

Kawasakiego. 

Możliwe MIS-C w 

niewyjaśnionych 

zgonach dzieci. 

Dopuszcza częściowe 

kryteria choroby 

Kawasakiego 

Skróty: APTT, czas częściowej tromboplastyny po aktywacji (activated partial thromboplastin time); CDC, 

Centers for Disease Control and Prevention; CRP, białko C-reaktywne (C-reactive protein); IL-6, interleukina 

6; LDH, dehydrogenaza mleczanowa (lactate dehydrogenase); MIS-C, Multisystem Inflammatory Syndrome 

in Children; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B (N-terminal pro-B-type 

natriuretic peptide); OB, odczyn Biernackiego; OUN, ośrodkowy układ nerwowy; PCR, reakcja łańcuchowa 

polimerazy (polymerase chain reaction); PCT, prokalcytonina; PIMS-TS, Pediatric Inflammatory 

Multisystem Syndrome Temporally associated with SARS-CoV-2; PT, czas protrombinowy (prothrombin 

time); RCPCH, Royal College of Paediatrics and Child Health; SARS-CoV-2 – severe acute respiratory 

syndrome coronavirus 2; WHO, World Health Organization. 

 

W Polsce pierwszy przypadek prawdopodobnego PIMS-TS zgłoszono w marcu 2020 r. – 

2-letni chłopiec, u którego choroba była powikłana olbrzymim tętniakiem LADA (ang. left 

anterior descending artery) z Z-score 13,17; jednak w przeciwieństwie do typowych 

pacjentów z PIMS-TS nie obserwowano u niego wysokich wartości ferrytyny czy NT-

proBNP [149].  

Od maja 2020 r. funkcjonował ogólnopolski rejestr pacjentów z PIMS-TS stanowiący 

część przedsięwzięcia badawczego o nazwie MOIS-CoR. Wg tych danych zespół 

występował u 1 na 3 000 dzieci w wieku 5-12 lat (średni wiek 8,6 lat); spośród nich 63% 

stanowili chłopcy. Około 7,7% pacjentów potrzebowało leczenia w warunkach oddziału 

intensywnej opieki medycznej [150]. 

Na początku 2023 r. Rada Epidemiologów Stanowych i Terytorialnych CDC (CSTE/CDC) 

opublikowała nowe wytyczne klasyfikacji pacjentów z PIMS-TS [147] (tab. 3). 

 

 

 



Tabela 3. Porównanie definicji MIS-C według CDC (2020) oraz CSTE/CDC (2023). 

Kryterium CDC (2020) CSTE/CDC (2023) 

Wiek pacjenta <21 lat <21 lat 

Hospitalizacja Wymagana Wymagana lub zgon 

Inne przyczyny Brak alternatywnej diagnozy Brak alternatywnej diagnozy 

Gorączka 
≥38,0°C przez ≥24 h lub 

gorączka subiektywna ≥24 h 

Gorączka subiektywna lub 

udokumentowana ≥38,0°C 

Wskaźniki stanu 

zapalnego 

Podwyższone markery zapalne 

(np. CRP, OB, PCT, ferrytyna,  

D-dimery, IL-6) lub zaburzenia 

morfologii (neutrofilia, 

limfopenia, hipoalbuminemia) 

CRP ≥3,0 mg/dl (≥30 mg/l) 

Dowody 

zakażenia lub 

ekspozycji na 

SARS-CoV-2 

Dodatni RT-PCR, test 

antygenowy lub serologia lub 

kontakt z chorym na COVID-19 

w ciągu 4 tygodni 

Dodatni RT-PCR, test 

antygenowy lub serologia do 

60 dni przed hospitalizacją lub 

w jej trakcie lub bliski kontakt 

w ciągu 60 dni 

Zajęcie narządów 

/ objawy kliniczne 

Zajęcie ≥2 układów (sercowo-

naczyniowego, oddechowego, 

nerkowego, hematologicznego, 

pokarmowego, 

dermatologicznego lub 

neurologicznego) 

Spełnienie ≥2 kryteriów: 

zajęcie serca, zmiany 

śluzówkowo-skórne, wstrząs, 

objawy z przewodu 

pokarmowego lub zmiany 

hematologiczne 

 

2.7.3. MIS-N, czyli PIMS-TS u noworodków. 

Nie ma konsensusu w zakresie definicji MIS-N (tab. 4). Zaproponowano trzy odrębne 

ścieżki mogące prowadzić do wielonarządowego zespołu zapalnego u noworodków: 

- po zakażeniu SARS-CoV-2 u matki, bez aktywnego zakażenia u noworodka;  

- aktywne zakażenie u noworodka prowadzące do pozapłucnego zapalenia 

wielonarządowego; 

- poinfekcyjna, opóźniona odpowiedź hiperzapalna na wczesne lub późne zakażenie 

SARS-CoV-2 u noworodka [151][152]. 



2.7.4. MIS-A, czyli PIMS-TS u dorosłych. 

Podobnie jak w przypadku choroby Kawasakiego [153-155], i w PIMS-TS donoszono  

o przypadkach tego zespołu u dorosłych (tzw. MIS-A) (tab. 4) [156][157]. 

Opisano ponad 50 przypadków MIS-A w różnym wieku (najstarszy pacjent miał 70 lat) 

[158]. Objawy były podobne, jak u dzieci: gorączka z towarzyszącymi objawami  

z przewodu pokarmowego, skórno-śluzówkowymi, neurologicznymi oraz łagodnymi 

objawami płucnymi. Mimo to u 62,5% pacjentów stwierdzono zmiany układu 

oddechowego w badaniach obrazowych o charakterze mlecznej szyby, a u 37,5% wysięk 

opłucnowy (tab. 4) [159]. 

Patomechanizmy były podobne, jak w PIMS-TS, ale niejednakie u badanych chorych.  

 

Tabela 4. Porównanie kryteriów MIS-C, MIS-A i MIS-N. 

Kryterium MIS-C (CDC)* MIS-A (CDC)^ MIS-N~ 

Wiek <21 lat ≥21 lat 0–28 dni 

Gorączka ≥1 dzień Niewymagana w 

definicji 

Niewymagana 

Laboratoryjne 

wykładniki 

stanu 

zapalnego 

Wymagane Wymagane Wymagane 

Hospitalizacja Wymagana Wymagana Nie określono 

Zajęcie 

narządów 

≥2 układy ≥1 układ poza 

oddechowym 

≥2 układy 

Najczęściej 

opisywane 

zajęte 

narządy/układy 

Sercowo-

naczyniowy, 

nerkowy, 

oddechowy, 

hematologiczny, 

pokarmowy, skórny, 

neurologiczny 

Sercowo-

naczyniowy, 

powikłania 

zakrzepowo-

zatorowe, ostre 

uszkodzenie wątroby, 

hipotensja/wstrząs 

Sercowo-

naczyniowy, 

nerkowy, 

oddechowy, 

hematologiczny, 

pokarmowy, skórny, 

neurologiczny 



Wykluczenie 

innych 

przyczyn 

Wymagane Wymagane (w tym 

wykluczenie ARDS 

jako jedynej 

przyczyny) 

Wymagane 

Dowody 

zakażenia 

SARS-CoV-2 

Dodatni RT-PCR, test 

antygenowy lub 

serologia 

Dodatni RT-PCR, test 

antygenowy lub 

serologia (zwykle w 

ciągu 12 tygodni) 

Dodatni RT-PCR, 

NAAT lub test 

antygenowy (do 60 

dni przed objawami 

lub w ich trakcie) 

albo obecność 

przeciwciał po 

naturalnym 

zakażeniu 

Ekspozycja na 

SARS-CoV-2 

Kontakt w ciągu 4 

tygodni 

Niewymagana Kontakt matki z 

potwierdzonym lub 

prawdopodobnym 

COVID-19 w ciągu 

60 dni 

* wg [160] 

^ wg [159] 

~ wg [151] 

Skróty: ARDS, zespół ostrej niewydolności oddechowej, CDC, Centers for Disease Control and Prevention, 

NAAT, test amplifikacji kwasu nukleinowego, RT-PCR, reakcja łańcuchowa polimerazy z odwrotną 

transkrypcją. 

 

 

  



2.8. Patomechanizm PIMS-TS 

 

Nie ma PIMS-TS bez SARS-CoV-2. 

Podłożem rozwoju choroby wydaje się być nieprawidłowa reakcja na to zakażenie.  

U pacjentów obserwowano istotne zaburzenia niemalże każdego szczebla odpowiedzi 

immunologicznej. Następowała intensywna produkcja cytokin prozapalnych, aktywacja 

komórek odpowiedzi swoistej i nieswoistej, dysfunkcja narządów, podobnie jak  

w chorobie Kawasakiego, zespole aktywacji makrofagów czy ciężkim COVID-19 

[161][162].  

Problemem pozostawała także przedłużona wiremia, która podobnie jak w zespole ostrej 

niewydolności oddechowej wywołanej SARS–CoV-2, doprowadzała do „burzy 

cytokinowej” (ryc. 10).  

 

Rycina 10. Zaburzona odpowiedź immunologiczna na zakażenie SARS-CoV-2 jako 

potencjalny patomechanizm rozwoju PIMS-TS.   

 

(opracowanie własne na podst. [80]; utworzono za pomocą BioRender.com) 

Niezrównoważona i zaburzona odpowiedź immunologiczna po zakażeniu wirusem SARS-CoV-2. Opóźnione 

uwalnianie interferonu powoduje wzrost szczytowego stężenia cytokin. Liczba i funkcja komórek NK 

(natural killer) są zmniejszone. Aktywowane limfocyty T prowadzą do zaburzeń limfocytów T. Komórki Th 



aktywują limfocyty B. NETs wchodzą w interakcje z płytkami krwi i dopełniaczem. Tworzą się kompleksy 

immunologiczne, a skrzepy hialinowe gromadzą się w mikronaczyniach krwionośnych prowadząc do 

koagulopatii i niewydolności wielonarządowej. 

Skróty: APC, komórka prezentująca antygen; AutoAb, autoprzeciwciało; CTL, cytotoksyczny limfocyt T; 

CD, ang. cluster of differentiation = antygen różnicowania komórkowego; CD4+, pomocnicze limfocyty T; 

CD8+, cytotoksyczne limfocyty T; DC, komórka dendrytyczna; IgG, immunoglobulina G; IL, interleukina; 

IFN, interferon; NET, pozakomórkowe pułapki neutrofilów; PLT, płytki krwi; RBC, retikulocyty; SARS-

CoV-2, drugi koronawirus zespołu ostrej niewydolności oddechowej; Th, limfocyty T pomocnicze; TNF, 

czynnik martwicy nowotworu. 

 

Nadmiernemu pobudzeniu odpowiedzi wrodzonej, towarzyszyła limfopenia (w zakresie 

CD4+, CD8+, komórek γδT i limfocytów T regulatorowych) [162], która wynikała  

z bezpośredniego niszczenia komórek T przez wirusa, stanu zapalnego i sekwestracji 

limfocytów w narządach. Wiadomo, że limfopenia korelowała z ciężkością zakażenia 

SARS-CoV-2 i śmiertelnością [163]. 

W badaniach Vella i wsp. stwierdzono u 16 dzieci z PIMS-TS zwiększoną aktywację 

limfocytów T CX3CR1+ CD8+ [164]. CX3CR1 jest receptorem, który ulega ekspresji  

w cytotoksycznych, efektorowych limfocytach T CD8+ i komórkach NK. Wiąże się  

z ligandem CX3CL1 obecnym m.in. na komórkach śródbłonka naczyń pośrednicząc  

w adhezji leukocytów. Ich zwiększona ekspresja jest stymulowana przez cytokiny zapalne 

obecne podczas infekcji wirusowych [165]. Ta oś CX3CR1-CX3CL1 odgrywa rolę  

w chorobach sercowo-naczyniowych i mogła mieć znaczenie dla patologii naczyń 

obserwowanej u pacjentów z PIMS-TS [164]. Ponadto zaobserwowano obniżenie liczby 

limfocytów T tzw. double-negative CD3+CD4-CD8- (DNTC), które również biorą udział 

w rozpoznawaniu epitopów wirusa SARS [166]. 

Nie ulega wątpliwości, że PIMS-TS powstaje na skutek dysregulacji immunologicznej po 

kontakcie z SARS-CoV-2. Patogeneza tego zespołu nie została jednoznacznie 

potwierdzona, ale hipotez jest wiele. 

 

2.8.1. Hipoteza 1 – predyspozycja genetyczna i wrodzone błędy odporności. 

Czy samo występowanie wrodzonego błędu odporności predysponuje do cięższego 

przebiegu COVID-19 i tym samym do rozwinięcia objawów PIMS-TS?  

 



Grupa badawcza COVID Human Genetic Effort przeanalizowała eksomy i genomy 659 

pacjentów z ciężkim zapaleniem płuc COVID-19 i 534 z bezobjawowymi lub łagodnymi 

zakażeniami [167]. Co najmniej 3,5% pacjentów z zagrażającym życiu zapaleniem płuc 

COVID-19 miało defekty genetyczne zależne od TLR3 i czynnika regulacyjnego 

interferon 7 (IRF7). Jednakże jedynie deficyt receptorów TLR7 oraz autoprzeciwciała 

przeciwko IFN typu 1 zostały zaliczone do wrodzonych błędów odporności (tab. 5). 

 

Tabela 5. Zaburzenia szlaku interferonów typu I o udokumentowanym znaczeniu w 

patogenezie ciężkiego przebiegu COVID-19 w świetle klasyfikacji wrodzonych błędów 

odporności International Union of Immunological Societies (IUIS, 2024). 

Jednostka 

Kategoria 

wg IUIS 

(2024) 

Podłoże 

molekularne 

Charakter 

zaburzenia 
Mechanizm 

Znaczenie 

kliniczne 

Niedobór 

TLR7 

Wrodzone 

błędy 

odporności – 

defekty 

wewnątrz-

komórkowego 

rozpoznawania 

patogenów  

i odporności 

swoistej 

Mutacje w 

genie TLR7 

Dziedziczenie 

sprzężone z 

chromosomem 

X 

Upośledzone 

rozpoznawanie 

wirusowego 

RNA przez 

receptor TLR7  

i zmniejszona 

produkcja 

interferonów 

typu I 

Predyspozycja 

do ciężkiego 

przebiegu 

COVID-19 oraz 

innych ciężkich 

zakażeń 

wirusowych 

Auto-

przeciwciała 

przeciw  

IFN typu I 

(IFN-α, 

IFN-ω) 

Fenokopie 

wrodzonych 

błędów 

odporności 

związane  

z auto-

przeciwciałami 

lub wariantami 

somatycznymi 

Obecność 

neutralizują-

cych auto-

przeciwciał 

przeciw IFN 

typu I 

Nabyte 

zaburzenie 

odporności 

humoralnej 

Neutralizacja 

interferonów 

typu I  

i zahamowanie 

wczesnej 

odpowiedzi 

przeciw-

wirusowej 

Zwiększone 

ryzyko 

ciężkiego lub 

krytycznego 

przebiegu 

COVID-19 oraz 

innych ciężkich 

zakażeń 

wirusowych 

 

Niedobory receptora typu Toll 3 (TLR3) i TLR7 sprzężonego z chromosomem X to 

wrodzone błędy interferonów typu I, które występują u 1-5% pacjentów poniżej 60. roku 



życia z krytycznym zapaleniem płuc – wyjaśnia to, dlaczego młodsi mężczyźni byli 

bardziej narażeni na rozwój krytycznego przebiegu choroby niż kobiety [168]. 

Zhang i wsp. wykazali, że autoprzeciwciała przeciwko IFN typu I występowały u 15-20% 

niezaszczepionych pacjentów z zagrażającym życiu COVID-19 [169], a Bastard i wsp. 

odkryli, że istniały już przed zakażeniem, chociaż przebadano tylko kilku pacjentów. 

Oznaczało to, że zakażenie nie wywoływało pojawienia się autoprzeciwciał; raczej ich 

obecność doprowadziła do ciężkiej choroby [170]. Co więcej, przeciwciała te mogą 

osłabiać skuteczność szczepionek [170]. 

Takie obserwacje nie przełożyły się na populację pediatryczną, co wynika  

z wieloośrodkowego badania Kołtan i wsp. [171]. Podobne dane przedstawiła Meyts i wsp. 

– 30% pacjentów z niedoborami odporności miało łagodne objawy infekcji, ale nie 

opisywano wśród nich pacjentów z PIMS-TS/MIS-A [172]. 

Z drugiej strony, po przebadaniu pacjentów z PIMS-TS, wykryto różne warianty genów 

różniące się od tych w ciężkim COVID-19. W niezależnie prowadzonych badaniach, 

stwierdzono obecność wielu zaburzeń (u dotychczas zdrowych dzieci) znanych jako 

wrodzone błędy odporności [173]: defekty genetyczne związanego z chromosomem X 

inhibitora apoptozy (XIAP), cytochromu b beta (CYBB) czy SOCS1 (Suppressor of 

Cytokine Signaling 1) [174][175]. 

Natomiast częste występowanie PIMS-TS w Europie, USA i Indiach, ale rzadkie np.  

w Japonii dało podstawy do wysunięcie przypuszczeń o zależności od HLA. Połączenie 

trzech alleli antygenów ludzkich leukocytów klasy I (HLA-I), konkretnie HLA-A∗02, 

B∗35 i C∗04 uznano za zwiększające ryzyko PIMS-TS [176]. 

 

2.8.2. Hipoteza 2 – interferon. 

IFN-γ został zidentyfikowany jako kluczowa cytokina w PIMS-TS, a podwyższony jego 

poziom wiązał się z ciężkością choroby i zajęciem narządów [166][177]. Był 

najważniejszym czynnikiem determinującym ciężkość przebiegu choroby COVID-19  

i mógł tłumaczyć wystąpienie powikłań [178]. 

Jeśli z jakiegoś powodu następowało opóźnione uwalnianie interferonu z komórek 

dendrytycznych czy makrofagów, to przyczyniało się to do zachwiania równowagi pro-  



i przeciwzapalnej [72]. Pobudzone monocyty i neutrofile wywoływały „burzę cytokinową” 

i uszkadzały płuca [179][180].  

Wydzielane przez komórki NK enzymy cytolityczne, takie jak perforyna, granzymy A i H, 

odpowiadały za uszkodzenie tkanek [78]. Nadmierne ich wydzielanie doprowadzało 

ostatecznie do limfopenii w zakresie komórek CD3+ i tzw. „wyczerpania” limfocytów T. 

Komórki Tfh aktywowały naiwne komórki B i zwiększały produkcję zarówno przeciwciał 

przeciwko wirusowi, które tworzyły kompleksy immunologiczne, jak i autoprzeciwciała.  

Nadmierna aktywacja inflamasomu poprzez szlak NLRP3 i NF-κB wywoływał także 

pyroptozę. [181-183]. Powstałe otwory pyroptotyczne w błonie komórkowej napędzały 

dalsze uwalnianie cytokin do przestrzeni pozakomórkowej i koło się zamykało (ryc. 10) 

[184]. 

 

2.8.3. Hipoteza 3 – odpowiedź komórkowa. 

U pacjentów z PIMS-TS obserwowało się zwiększoną liczbę neutrofili i monocytów.  

Szczególną rolę odgrywały neutrofile, a przede wszystkim formowana przez nie NEToza, 

która działała prozakrzepowo (ryc. 10) [185]. 

Nieprawidłowo niska liczba komórek NK i limfocytów cytotoksycznych CD8+  

w krążeniu, w połączeniu ze zwiększoną aktywacją cytotoksyczną tych komórek, 

przyczyniały się do utrzymywania stanu zapalnego i rozwoju autoreaktywności [186]. 

Limfopenia w zakresie pomocniczych komórek Tfh (follicular T helper) dodatkowo 

wpływała niekorzystnie na dojrzewanie limfocytów B [187][188]. 

W zakresie limfocytów B obserwowano obniżenie liczby wielu ich subpopulacji – 

limfocytów B efektorowych (plazmocytówy) i B pamięci po przełączeniu klas (czyli 

dojrzalszych form), a jednocześnie podwyższenie plazmablastów – krótko żyjących, ale 

intensywnie produkujących autoprzeciwciała [162]. Powodowało to wzmożoną produkcję 

IgG, które aktywowały monocyty [189], a pik ich stężenia występował w momencie 

rozwoju objawów PIMS-TS.  

Wg Kumara i wsp. również tropizm aktywowanych komórek T najprawdopodobniej był 

inny u pacjentów z PIMS-TS, COVID-19 czy HLH. W przypadku HLH – skierowany  

w stronę szpiku kostnego, wątroby i narządów limfatycznych, co prowadzi do 



pancytopenii, dysfunkcji wątroby i organomegalii, podczas gdy w PIMS-TS w stronę 

serca, przewodu pokarmowego i naczyń krwionośnych [190]. 

Kumar i wsp. wykonali immunofenotypowanie limfocytów T oraz profilowanie 

multipleksowe cytokin i chemokin u pacjentów z PIMS-TS (dla porównania z COVID-19  

i HLH). Stwierdzili, że szczególnie w PIMS-TS aktywacja komórek T CD8+ korelowała  

z parametrami dysfunkcji serca, takimi jak NT-proBNP i troponina, a odwrotnie 

proporcjonalna do liczby płytek krwi [190]. 

 

2.8.4. Hipoteza 4 – układ dopełniacza. 

Podobnie jak w chorobie Kawasakiego, również w COVID-19 i PIMS-TS udowodniono 

związek pobudzenia alternatywnej i lektynowej drogi dopełniacza z mikroangiopatią,  

co wiązało się z podwyższonym stężeniem końcowych produktów kaskady (C5b-C9)  

[191-193]. 

Dysregulacja szlaku dopełniacza doprowadzała także do wzrostu stężenia PDGF, aktywacji 

i agregacji PLT, co mogłoby tłumaczyć nie tylko objawy mikroangiopatii, ale także 

trombocytopenię [194]. 

 

2.8.5. Hipoteza 5 – przeciwciała i autoprzeciwciała. 

Znanymi cechami ciężkiego PIMS-TS były zwiększona liczba plazmablastów i IgG 

reaktywnych wobec śródbłonka [195]. 

Najbardziej cytotoksyczne dla epi- i endotelium wydawały się być przeciwciała 

skierowane przeciwko domenie S2 kolca [196]. Dodatkowym problemem stały się krążące 

kompleksy białka S z ich przeciwciałami, które blokowały mikrokrążenie i nasilały stan 

zapalny [197]. 

Nieprawidłowa odpowiedź humoralna wiązała się z powstaniem przeciwciał przeciwko 

IFN typu I i przetrwałą wiremią [198-200]. 

Dodatkowo stwierdzono obecność autoprzeciwciał przeciwko antygenom tkankowym 

takim jak endoglina (białko kluczowe dla integralności strukturalnej tętnic), antagonisty 

receptora IL-1 (IL-1RA) i RBPJ (białko wiążące sygnał rekombinacji dla regionu J 

immunoglobuliny kappa, ang. Recombination Signal Binding Protein for Immunoglobulin 



Kappa J Region) w układzie krążenia, które mogły być odpowiedzią na odsłonięcie 

autoantygenów w czasie uszkodzenia narządowego [163][187][196].  

Na potwierdzenie tego była nadzwyczaj szybka odpowiedź na dożylne immunoglobuliny 

(IVIG) w dawce immunosupresyjnej, które przyspieszają usuwanie autoprzeciwciał, 

hamują depozycję składowych dopełniacza, podwyższają liczbę limfocytów T [201]. 

 

2.8.6. Hipoteza 6 – przetrwała wiremia. 

Tolerancja na chorobę to strategia obrony immunologicznej stosowana, gdy odpowiedź 

immunologiczna na patogen jest bardziej szkodliwa niż sam czynnik zakaźny [202]. 

Decyzja o walce lub tolerowaniu drobnoustroju jest inna u osób w różnym wieku. Brodin 

postawił hipotezę, że rosnące dzieci częściej wybierają tolerancję na chorobę, aby uniknąć 

ogólnoustrojowej reakcji zapalnej, kiedy tylko jest to możliwe [203]. Chętniej 

ukierunkowują energię na dojrzewanie niż walkę z infekcją. Tłumaczy to, dlaczego osoby 

młode, o największym zapotrzebowaniu na energię miały większą skłonność do zakażeń 

bezobjawowych COVID-19, mniej skutecznie usuwały wirusa, były podatne na przetrwałą 

wiremię i miały najwyższą częstość występowania PIMS-TS (uzasadnia to również 

predyspozycję chłopców) [203]. 

 

2.8.7. Hipoteza 7 – superantygen. 

Białko kolca SARS-CoV-2 w pobliżu miejsca rozszczepienia S1/S2 ma motyw sekwencji 

podobny do fragmentu superantygenowej enterotoksyny gronkowcowej B, który to wiąże 

się z TCR oraz CD28 i wywołuje zespół wstrząsu toksycznego [204]. Ekspansja komórek 

T z identycznymi genami TCR-Vβ była skorelowana z ciężkością choroby i burzą 

cytokinową, co wskazuje, że był to ważny mechanizm leżący u podłoża powikłanego 

PIMS-TS [176]. Opóźnienie w rozwoju zaburzeń w PIMS-TS prawdopodobnie wynikało  

z tego, że wirus potrafił przetrwać dłuższy czas m.in. w przewodzie pokarmowym dzieci – 

średni czas do oczyszczenia dróg oddechowych z wirusa wynosił 9 dni, w przypadku 

próbek kału – 34 dni [205], a śródtkankowo nawet 3 miesiące [206]. 

 

 

 



2.8.8. Hipoteza 8 - dysbioza. 

Kolejną przyczynę rozwoju PIMS-TS upatrywano w uszkodzeniu bariery jelit i dysbiozie, 

które pobudzając Th17 indukowały stan hiperzapalny i autoimmunizację [207]. Szczególną 

rolę przypisywano zonulinie, jako białku integralnemu komórek nabłonka jelitowego.  

Wg badaczy przewlekła wiremia SARS-CoV-2 w przewodzie pokarmowym prowadziła do 

zwiększenia przepuszczalności międzykomórkowej poprzez zmniejszenie stężenia 

zonuliny, a to z kolei do wtargnięcia nie tylko SARS-CoV-2, ale i innych patogenów, które 

dodatkowo mogły pełnić rolę superantygenów i dalej aktywować stan zapalny [208]. 

 

2.8.9. Inne hipotezy. 

Niektórzy autorzy sugerowali, że pewną rolę w ciężkości przebiegu COVID-19 odgrywały 

hormony płciowe [209]. Biorąc pod uwagę wiek, w którym najczęściej występował PIMS-

TS (wiek przed- i pokwitaniowy), mogło to potwierdzać teorię hormonalną. 

Kolejne pytanie dotyczyło inwolucji grasicy. Wiadomym jest, że z wiekiem gruczoł ten się 

zmniejsza, u mężczyzn szybciej. Mogłoby to tłumaczyć dlaczego starsi chorowali 

intensywniej, zarówno na COVID-19, jak i PIMS-TS [210]. 

  



2.9. Objawy narządowe i powikłania PIMS-TS 

 

Przebieg kliniczny PIMS-TS był zróżnicowany, jednak analiza dostępnych badań 

wskazywał na powtarzalny wzorzec objawów obejmujących gorączkę, zajęcie wielu 

układów oraz laboratoryjne cechy nasilonego stanu zapalnego. 

U niemal wszystkich opisanych pacjentów obserwowano wystąpienie gorączki (zwykle  

3-5 dni), której towarzyszyły objawy z co najmniej dwóch układów: skórno-

śluzówkowego (wysypka w 81%, przekrwienie spojówek 76%, język „truskawkowy”, 

zapalenie gardła), żołądkowo-jelitowego (ból brzucha 82%, biegunka 60%, nudności i/lub 

wymioty 61%), nerwowego (zawroty głowy, osłabienie i senność jako wynik hipotensji), 

limfadenopatia, duszność, obrzęki obwodowe. U podgrupy pacjentów obserwowano 

ciężkie niedociśnienie/objawy wstrząsu, cechy zapalenia mięśnia sercowego i zmiany  

w tętnicach wieńcowych. Wyniki badań laboratoryjnych wykazywały obecność nasilonego 

stanu zapalnego. Leczenie immunosupresyjne w większości przypadków prowadziło do 

szybkiego ustąpienia nieprawidłowości. Większość dzieci powróciła do pełni zdrowia. 

Wg dużego badania dzieci polskich Ludwikowskiej i wsp. zmiany skórno-śluzówkowe 

obserwowano u 96%, objawy neurologiczne u 91%, z przewodu pokarmowego u 89%,  

z górnych dróg oddechowych u 37%, a dolnych – 34%, z układu kostno-stawowego  

i mięśniowego u 37%, a obrzęki u 2% [211]. 

 

2.9.1. Układ krążenia. 

Najczęściej opisywane powikłania u dzieci z PIMS-TS dotyczyły układu sercowo-

naczyniowego. Obraz kliniczny obejmował objawy ogólne, takie jak osłabienie czy 

zawroty głowy, a także nieprawidłowości ze strony układu krążenia, w tym tachykardię, 

hipotensję oraz cechy zaburzeń perfuzji obwodowej [212]. 

W badaniach dodatkowych stwierdzano przede wszystkim zaburzenia funkcji skurczowej 

lewej komory [213-217], nieprawidłowości w obrębie tętnic wieńcowych, wysięk w worku 

osierdziowym oraz zaburzenia rytmu serca [215][216][218-220]. U części pacjentów 

obserwowano również niedomykalność zastawek oraz inne cechy zajęcia mięśnia 

sercowego [215][216]. W nielicznych badaniach z zastosowaniem rezonansu 

magnetycznego serca (CMR) uwidoczniono subtelne zmiany niewidoczne w badaniu 



echokardiograficznym, jednak badanie to wykonywano stosunkowo rzadko,  

a w niektórych obserwacjach kontrolnych nie stwierdzano utrwalonych nieprawidłowości 

[215][221][222]. 

Zauważono natomiast, że zajęcie układu sercowo-naczyniowego częściej występowało  

u starszych dzieci i młodzieży oraz wiązało się z cięższym przebiegiem choroby, 

większym zapotrzebowaniem na wsparcie oddechowe i krążeniowe oraz częstszą 

hospitalizacją w oddziałach intensywnej terapii [132][135][223]. W badaniu Belay i wsp. 

najwyższy odsetek zapalenia mięśnia sercowego obserwowano u pacjentów w wieku 18-20 

lat, natomiast najmłodsze dzieci rzadziej prezentowały ciężkie objawy. Znaczny odsetek 

wymagał leczenia w warunkach OIOM [132]. 

Częstsze nieprawidłowości w badaniu echokardiograficznym obserwowano także  

u pacjentów z wysokimi stężeniami CRP i ferrytyny oraz u chorych z obrazem klinicznym 

przypominającym chorobę Kawasakiego [134][224][225], natomiast nie wykazano takiej 

zależności dla liczby leukocytów ani wartości OB [224]. 

Nie ulega wątpliwości, że w przeważającej części przypadków zmiany w układzie 

sercowo-naczyniowym miały charakter przemijający, jednak ich obecność wymaga nadal 

dużej czujności, systematycznej oceny i obserwacji w czasie. 

Z uwagi na częstość zajęcia układu sercowo-naczyniowego oraz jego znaczenie dla 

przebiegu choroby, szczegółowa ocena parametrów klinicznych, laboratoryjnych  

i echokardiograficznych stanowiła jeden z istotnych elementów niniejszego badania. 

Wyniki tej analizy w badanej populacji przedstawiono w dalszej części pracy. 

 

2.9.2. Układ krzepnięcia. 

Część ciężkich lub krytycznych objawów w PIMS-TS tłumaczono aktywacją układu 

krzepnięcia w wyniku ogólnoustrojowej reakcji zapalnej. Skutkowało to rozwojem 

zakrzepowej mikroangiopatii (TMA) [193].  

W okresie przedpandemicznym najistotniejszym czynnikiem powodującym uszkodzenie 

śródbłonka była dysregulacja i aktywacja dopełniacza, wyzwalana przez różne infekcje  

i toksyny (np. toksyna Shiga, neuraminidaza). 

TMA samo w sobie jest następstwem uszkodzenia komórek śródbłonka małych naczyń 

krwionośnych, co prowadzi do niedokrwistości hemolitycznej, trombocytopenii,  



a w niektórych przypadkach do uszkodzenia narządów. Mimo że dotyczy głównie 

mikrokrążenia nerkowego, u 20% pacjentów obserwuje się także objawy pozanerkowe,  

w tym z ośrodkowego układu nerwowego, sercowo-naczyniowego, płuc, skóry, mięśni 

szkieletowych i przewodu pokarmowego [226]. 

Przypadki TMA w PIMS-TS mogły być związane zarówno z ostrym, jak i przetrwałym 

zakażeniem SARS-CoV-2 [227]. W badaniu Diorio i wsp. wykazano, że stężenie 

kompleksu C5b9 było podwyższone nawet u pacjentów ze skąpoobjawowym zakażeniem 

SARS-CoV-2 (średnio 392 ng/ml przy normie do 247 ng/ml), natomiast u chorych z PIMS-

TS było istotnie wyższe (średnio 630 ng/ml) i korelowało ze stężeniem kreatyniny,  

co wskazywało na związek aktywacji dopełniacza z uszkodzeniem narządowym [193]. 

Kolejnym groźnym powikłaniem w niewydolności wielonarządowej pozostaje rozsiane 

wykrzepianie wewnątrznaczyniowe (DIC), będące zespołem wtórnym do wielu stanów 

klinicznych, którego istota polega na uogólnionej aktywacji procesu krzepnięcia 

połączonej z zaburzeniami fibrynolizy. 

W przebiegu PIMS-TS, podobnie jak w DIC towarzyszącym posocznicy, obserwowano 

małopłytkowość, hipofibrynogenemię oraz zwiększone stężenia markerów degradacji 

fibryny, w tym D-dimerów. 

Do rozpoznania DIC wymagane jest spełnienie kryteriów przedstawionych w tabeli 6. 

Należy też wziąć pod uwagę różnicowanie z koagulopatią wywołaną posocznicą (SIC). 

 

Tabela 6. Porównanie kryteriów punktowych i parametrów laboratoryjnych w 

skalach DIC (2021, 2025) oraz SIC. 

Parametr DIC 2021 DIC 2025 SIC 

punkty zakres zakres zakres 

Płytki krwi 

(tys/µl) 

2 <50 <50 <100 

1 ≥50, <100 ≥50, <100 ≥100, <150 

D-dimery 

3 znacznie 

podwyższone 

> ×7 powyżej ggn − 

2 umiarkowanie 

podwyższone 

> ×3 powyżej ggn − 

1 − − − 



PT-INR 

2 ≥6 s ≥6 s >1.4 

1 ≥3 s, <6 s ≥3 s, <6 s >1.2, ≤1.4 (PT-

INR) 

Fibrynogen 

(mg/dl) 

1 <100 <100 − 

Skala SOFA  
2 − − ≥2 

1 − − 1 

Suma punktów 

do rozpoznania 

DIC: 

≥5 ≥5 ≥4 

Na podstawie Międzynarodowego Towarzystwa ds. Zakrzepicy i Hemostazy. 

Skróty: DIC, rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe; ggn, górna granica normy, INR, międzynarodowy 

współczynnik znormalizowany; PT-INR, badanie czasu protrombinowego-INR; SIC, koagulopatia wywołana 

posocznicą; SOFA, sekwencyjna ocena niewydolności narządów. 

 

Ze względu na podobieństwo objawów klinicznych, szczególnie we wczesnej fazie 

choroby, różnicowanie PIMS-TS z posocznicą oraz powikłaniami koagulopatycznymi, 

takimi jak TMA i DIC, było trudne. W praktyce klinicznej pomocna była ocena 

niewydolności narządowej, m.in. z zastosowaniem skali SOFA (ang. sequential organ 

failure assessment score), uwzględniającej funkcję układu oddechowego, krążenia, 

krzepnięcia, układu nerwowego, wątroby i nerek (tab. 7). 

 

Tabela 7. Skala niewydolności narządów związanej z sepsą (SOFA) 

Narząd lub 

układ: 

Punkty 

0 1 2 3 4 

układ oddechowy 

PaO2/FiO2, 

mm Hg (kPa) 

≥400 

(53,3) 

<400 

(53,3) 

<300 (40) <200 (26,7)a <100 (13,3)a 

krzepnięcie krwi 

liczba płytek,  

(tys/μl) 

≥150 <150 <100 <50 <20 

 



wątroba 

bilirubinemia, 

μmol/l (mg/dl) 

<20 (1,2) 20–32 

(1,2–1,9) 

33–101 

(2,0–5,9) 

102–204 

(6,0–11,9) 

>204 (12) 

układ krążenia 
 

MAP ≥70 

mm Hg 

MAP <70 

mm Hg 

dobutamina 

(jakakolwiek 

dawka) lub 

dopamina 

<5b 

noradrenalina 

≤0,1 lub 

adrenalina 

≤0,1, lub 

dopamina 

5,1–15b 

noradrenalina 

>0,1 lub 

adrenalina 

>0,1, lub 

dopamina 

>15b 

układ nerwowy 

skala śpiączki 

Glasgow 

15 13–14 10–12 6–9 <6 

układ moczowy 

kreatyninemia, 

μmol/l (mg/dl) 

<110 (1,2) 110–170 

(1,2–1,9) 

171–299 

(2,0–3,4) 

300–440 

(3,5–4,9) 

>440 (5,0) 

diureza, ml/d       lub <500 lub <200 

a podczas mechanicznego wspomagania wentylacji 

b dawki katecholamin wyrażone w μg/kg/min i podawane przez ≥1 h 

Skróty: FiO2 – zawartość tlenu w mieszaninie wdechowej wyrażona w postaci ułamka dziesiętnego, MAP – 

średnie ciśnienie tętnicze, PaO2 – ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej 

(na podstawie: [229]) 

 

Jednocześnie istotne znaczenie miało nie tylko rozpoznanie lub wykluczenie DIC i TMA, 

ale również ich wzajemne różnicowanie, ponieważ mechanizmy patofizjologiczne, 

rokowanie i postępowanie terapeutyczne w tych stanach się różnią (tab. 8). 

 

 

 

 

 



Tabela 8. Porównanie obrazu klinicznego, badań laboratoryjnych i leczenia w ciężkim 

DIC i ciężkich TMA. 

  
Ciężki DIC Ciężkie TMA 

Objawy Niewydolność 

narządów 

Często (płuca, nerki, 

wstrząs) 

Zwykle (nerki, 

ośrodkowy układ 

nerwowy) 

Krwawienie i skłonność 

do krwawienia 

Częste Częste 

Ciśnienie krwi Niskie Wysokie 

Krwiomocz Czasami Często 

Niedokrwistość Często Zazwyczaj 

Dane 

laboratoryjne 

Liczba płytek krwi Niska Niska 

Hemoglobina Często niska Niska 

D-dimery Wysokie Podwyższone 

Czas protrombinowy Często przedłużony W normie 

Antytrombina Często niska W normie 

Albumina Często niska W normie 

Kreatynina Często wysoka Wysoka 

Całkowita bilirubina, 

LDH 

Często wysokie Wysokie 

Leczenie Terapia wspomagająca Zalecana Zalecana 

Preparaty 

krwiopochodne (KKCz, 

FFP) 

Zalecana Zalecana 

Antykoagulanty Polecane (Japonia) Nie wspomniano 

Dodatkowe działania AT, rhTM (Japonia) Hemodializa (HUS), 

Ekulizumab (aHUS), 

Rytuksymab (TTP) 

 (na podst. [229]) 

Skróty: aHUS, atypowy zespół hemolityczno-mocznicowy; AT, antytrombina; FFP, świeżo mrożone osocze; 

HUS, zespół hemolityczno-mocznicowy; KKCz, koncentrat krwinek czerwonych; rhTM, rekcombinowana 

ludzka trombomodulina; TTP, zakrzepowa plamica małopłytkowa. 

 



2.9.3. Układ oddechowy. 

W ostrej infekcji SARS-CoV-2 jednym z najczęściej zajmowanych układów był układ 

oddechowy z charakterystyczną anosmią i zaburzeniami smaku, przede wszystkim  

w czasie I fali pandemii. Zaburzenia węchu wynikały z tropizmu SARS-CoV-2 do 

nabłonka jamy nosa, gdzie ekspresja receptorów ACE2 jest duża. 

Objawy z górnych dróg oddechowych nie były eksponowane w ostrym okresie PIMS-TS. 

W jednoośrodkowym badaniu przeprowadzonym w Anglii wykazano, że objawy 

otorynolaryngologiczne występowały stosunkowo często. Najczęściej zgłaszano duszność 

(do 76%), dysfagię (56%) oraz dysfonię (50%). Obserwowano również bóle głowy i karku, 

chrapanie, a także objawy zapalenia gardła i migdałków podniebiennych oraz zaburzenia 

węchu pod postacią anosmii lub hipoosmii [230]. 

 

Patomechanizm zmian płucnych jest podobny do obserwowanych w innych narządach – 

bezpośrednie uszkodzenie pneumocytów przez wirusa (zarówno w fazie ostrej, jak  

i w przetrwałym zakażeniu), aktywacja układu immunologicznego (w tym układu 

dopełniacza) i krzepnięcia, uszkodzenie endotelium i zakrzepy.  

 

Objawy ze strony układu oddechowego u dzieci z PIMS-TS występowały rzadziej i były 

zwykle mniej nasilone niż w ostrym COVID-19. Obraz kliniczny często pozostawał skąpy, 

mimo obecności nieprawidłowości w badaniach obrazowych, zwłaszcza w ultrasonografii 

płuc [231][232]. 

W badaniach dodatkowych obserwowano niejednorodne wyniki dotyczące częstości zmian 

płucnych – od stosunkowo rzadkich w tomografii komputerowej do częstszych  

w badaniach ultrasonograficznych [212][231]. Zmiany te mogły mieć znaczenie 

prognostyczne oraz korelować z ciężkością przebiegu choroby [233]. 

Powikłania pulmonologiczne występowały rzadziej niż sercowe, jednak stanowiły jedną  

z częstszych przyczyn hospitalizacji w oddziałach intensywnej terapii, choć potrzeba 

wentylacji mechanicznej była niższa niż w przebiegu ostrego COVID-19 [234][235]. 

Zajęcie płuc opisywano również u noworodków (MIS-N) [236]. 



Dostępne dane wskazują, że zmiany w obrębie układu oddechowego miały najczęściej 

charakter odwracalny i ustępowały w obserwacji odległej [237][238], jednak ich obecność 

wymagała uwzględnienia w całościowej ocenie pacjenta. 

Z uwagi na niejednoznaczność obrazu klinicznego oraz potencjalne znaczenie zmian w 

badaniach obrazowych, szczegółowa analiza zajęcia układu oddechowego stanowiła jeden 

z elementów niniejszego badania. Wyniki tej oceny przedstawiono w dalszej części pracy. 

 

2.9.4. Przewód pokarmowy. 

W ostrym zakażeniu SARS-CoV-2 przewód pokarmowy był drugim, po układzie 

oddechowym, najczęściej zajmowanym narządem. Objawy najczęściej obejmowały bóle 

brzucha i nieżyt żołądkowo-jelitowy, jednak opisywano również cięższe powikłania, takie 

jak ostre zapalenie trzustki, perforację żołądka czy zapalenie jelit [239]. Postępowanie 

chirurgiczne u tych pacjentów stanowiło istotne wyzwanie, a śmiertelność śródoperacyjna 

u dorosłych chorych z COVID-19 sięgała 20,5% [240]. 

W przypadku PIMS-TS objawy ze strony przewodu pokarmowego występowały jeszcze 

częściej – według różnych metaanaliz u 60–100% pacjentów – i obejmowały bóle brzucha, 

objawy ostrego brzucha, nudności, wymioty, biegunkę, wodobrzusze, a także krwawienia  

z przewodu pokarmowego [126][127][241]. 

W badaniach obrazowych opisywano zapalenie węzłów chłonnych krezkowych, 

nefromegalię, obrzęk ściany pęcherzyka żółciowego lub bezkamicze zapalenie pęcherzyka 

żółciowego, płyn w jamie otrzewnowej, pogrubienie ścian jelita, obrzęk tkanki 

tłuszczowej, hiperechogeniczny obraz jelit, hepato- i/lub splenomegalię [242]. Jednakże 

nawet u 1/5 pacjentów wyniki badań obrazowych pozostawały prawidłowe [241]. 

Objawy ze strony jamy brzusznej często imitowały ostre stany chirurgiczne. W literaturze 

opisano, że laparotomię wykonano u niemal połowy dzieci z PIMS-TS oraz objawami 

ostrego brzucha, i aż w około połowie przypadków zabieg okazywał się niepotrzebny. 

Rzeczywiste wskazania chirurgiczne potwierdzano u niespełna jednej czwartej pacjentów 

[243]. Opisywano również przypadki zapalenia wyrostka robaczkowego, zapalenia węzłów 

chłonnych krezki oraz niedrożności przewodu pokarmowego [244-246]. W części 

przypadków konieczna była resekcja jelita z powodu martwicy [247][248]. 



Interwencje chirurgiczne nie zawsze przynosiły zadowalającą poprawę. W tych 

przypadkach dopiero leczenie immunosupresyjne przynosiło regresję markerów stanu 

zapalnego, ustąpienie gorączki i poprawę kliniczną [245][246][249][250]. 

Badanie ultrasonograficzne i tomografia komputerowa nie zawsze pozwalały 

jednoznacznie rozróżnić PIMS-TS od innych ostrych stanów chirurgicznych [242][251]. 

Opisywano także zajęcie wątroby. W badaniu Cantor i wsp. zapalenie wątroby wiązało się 

z cięższym przebiegiem choroby i częstszą hospitalizacją w oddziale intensywnej terapii 

[252]. Hipertransaminazemię stwierdzano u ponad połowy pacjentów [241], a jej nasilenie 

korelowało ze wzrostem ferrytyny, co wskazuje na związek z reakcją zapalną [190]. 

 

2.9.5. Układ moczowy. 

Nerki były kolejnym narządem, który ulegał uszkodzeniu w przebiegu zakażenia SARS-

CoV-2. Dostępne dane wskazują, że poprzez uszkodzenie naczyń krwionośnych wirus 

powodował u dorosłych poważne, trwałe i postępujące pogorszenie funkcji nerek, a osoby 

po przebyciu COVID-19 były o 35% bardziej narażone na rozwój niewydolności nerek lub 

pogorszenie ich funkcji. 

Ostre uszkodzenie nerek (ang. acute kidney injury, AKI) obserwowano u około połowy 

dorosłych pacjentów hospitalizowanych z powodu COVID-19 i wiązało się z wysoką 

śmiertelnością, sięgającą 50-75% (vs 10% u pacjentów bez tego powikłania) [253]. Około 

jedna piąta chorych wymagała leczenia nerkozastępczego. U większości pacjentów 

stwierdzano białkomocz, krwiomocz oraz leukocyturię (odpowiednio 84, 80 i 60%) [254]. 

W populacji pediatrycznej uszkodzenie nerek w przebiegu ostrego COVID-19 

występowało incydentalnie, a obserwowane nieprawidłowości miały zwykle łagodny  

i przemijający charakter, zazwyczaj bez progresji do przewlekłej choroby nerek [255]. 

Pojedyncze przypadki wymagały leczenia nerkozastępczego, które stosowano 

maksymalnie u około 15% dzieci w analizowanych kohortach [138][241]. 

Patogeneza uszkodzenia nerek w PIMS-TS była złożona i wieloczynnikowa. Nowy 

koronawirus wykazywał tropizm do układu moczowego. Opisywano zarówno 

bezpośrednie działanie cytopatyczne wirusa na podocyty i komórki kanalików nerkowych, 

jak i mechanizmy pośrednie, związane z nadmierną aktywacją układu immunologicznego, 



uszkodzeniem śródbłonka oraz zaburzeniami hemodynamicznymi, prowadzącymi do 

odwodnienia z komponentą przednerkową [256]. 

 

2.9.6. Układ nerwowy. 

W patogenezie zaburzeń neurologicznych rozważano kilka mechanizmów, w tym 

bezpośrednie uszkodzenie neuronów przez wirusa po przekroczeniu bariery krew-mózg, 

wpływ uogólnionej reakcji zapalnej i burzy cytokinowej [257][258]. Z uwagi na dużą 

gęstość receptorów cytokinowych w ciele modzelowatym, czyniło je to podatnym na 

mediatory zapalne. Szczególną rolę przypisywano interleukinie 6 [259][260]. Dodatkowo 

dysfunkcja bariery krew-mózg oraz procesy zapalne, w tym aktywacja limfocytów T, 

tworzenie NET i pobudzenie układu krzepnięcia, prowadziły do dalszego uszkodzenia 

tkanki nerwowej [261]. 

Objawy neurologiczne u dorosłych z COVID-19 występowały głównie w fazie podostrej  

i obejmowały udar mózgu, zapalenie mózgu i zaburzenia nastroju [262]. Według doniesień 

światowych oraz Global Consortium Study of Neurologic Dysfunction in COVID-19 

(GCS-NeuroCOVID), poważne objawy neurologiczne, takie jak encefalopatia, drgawki, 

zakrzepica zatok żylnych mózgu czy objawy oponowe występowały u ok. 1-18% dzieci, 

natomiast przypadki zespołu Guillaina i Barrégo, krwotoków, porażeń nerwów 

czaszkowych, leukoencefalopatii czy udarów należały do rzadkości [263-265]. 

U dzieci z PIMS-TS objawy neurologiczne obserwowano częściej i miały one 

zróżnicowany charakter. Opisywano drgawki (głównie w fali Omicron), bóle i zawroty 

głowy, zmiany zachowania, nadmierną senność, pseudotumor mózgu z objawami 

wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, 

ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia (ADEM), zapalenie móżdżku, a także dysfonię  

i dysfagię [266-270]. Część z tych objawów obserwowano w fazie rekonwalescencji. 

Badania obrazowe mózgu wykazywały najczęściej zmiany sygnału w obrębie ciała 

modzelowatego, wzmocnienie korowe, cechy leukoencefalopatii oraz mikro-/udarów.  

W zapisie EEG – dominowały fale wolne [271]. 

 

 

 



2.9.7. Zmiany skórne. 

Objawy skórno-śluzówkowe nie należały do częstych manifestacji w przebiegu ostrego 

COVID-19 i obserwowano je u ok. 1-8% pacjentów. U dorosłych najczęściej opisywano 

pokrzywkę, wysypkę plamisto-grudkową lub pęcherzykową, podczas gdy zmiany 

przypominające odmrożenia (tzw. „palce kowidowe”) i rumień wielopostaciowy były 

częstsze u dzieci i młodzieży.  

Patogeneza zmian skórnych w PIMS-TS był złożona. Rozważano zarówno bezpośredni 

cytopatyczny wpływ wirusa na komórki skóry [272], jak i mechanizmy pośrednie 

związane z hiperzapaleniem, zaburzeniami funkcji śródbłonka oraz zmniejszoną produkcją 

tlenku azotu, co prowadziło do zwężenia naczyń, upośledzenia perfuzji i niedokrwienia 

tkanek [273]. 

W przeciwieństwie do COVID-19, u pacjentów z PIMS-TS zmiany skórne i śluzówkowe 

należały do najczęstszych objawów klinicznych i występowały u 59–93% chorych [142] 

[144][212][274]. Obraz kliniczny był zróżnicowany – najczęściej obserwowano wysypki 

plamisto-grudkowe oraz pokrzywkowe, rzadziej zmiany o charakterze naczyniowym lub 

krwotocznym, a sporadycznie także nietypowe postaci, w tym zmiany pęcherzowe czy 

zespoły autozapalne, takie jak zespół SAPHO (zapalenia błony maziowej, trądziku, 

krostkowicy, hiperostozy i zapalenia kości), czy zaburzenia pigmentacji skóry [275][276]. 

Zmiany śluzówkowe obejmowały przede wszystkim zapalenie jamy ustnej, przekrwienie 

spojówek oraz popękane usta [144][277]. 

 

2.9.8. Przydatki skóry. 

U części pacjentów po zakażeniu SARS-CoV-2 obserwowano także objawy ze strony 

przydatków skóry. U dorosłych po COVID-19 wypadanie włosów zgłaszała około jedna 

czwarta chorych, a podobne zaburzenia (najczęściej telogenowe wypadanie włosów) 

opisywano również u dzieci [278][279]. 

Analogiczne obserwacje dotyczyły pacjentów z PIMS-TS, u których wypadanie włosów 

występowało zwykle jako następstwo przebytej choroby, związane z ogólnoustrojową 

reakcją zapalną oraz stresem metabolicznym towarzyszącym chorobie. Opisywano 

wypadanie włosów zarówno telogenowe (po 2-4 miesiącach, z utratą do 50% włosów),  



jak i anagenowe (po 1-4 tygodniach z utratą do 90% włosów) oraz ogniska łysienia 

ograniczonego [280]. 

W pojedynczych doniesieniach zarówno po COVID-19, jak i po PIMS-TS raportowano 

zmiany paznokci, w tym onychomadesis (spełzanie płytki paznokcia) oraz złuszczanie 

okołopaznokciowe, wskazujące na przejściowe zahamowanie proliferacji komórek 

macierzy paznokcia w okresie ostrej choroby [281][282]. 

 

2.9.9. Samoograniczające się PIMS-TS. 

Chociaż PIMS-TS najczęściej wymagało intensywnego leczenia immunomodulującego,  

w literaturze opisano również pojedyncze przypadki o samoograniczającym się przebiegu, 

co wskazuje na znaczną heterogenność fenotypu choroby [283][284]. 

 

 

  



2.10. Długoterminowe skutki PIMS-TS 

 

U większości pacjentów objawy PIMS-TS ustępowały po leczeniu. Jednak u części dzieci 

utrzymywały się długoterminowe powikłania: 

• uszkodzenie mięśnia sercowego i zaburzenia krążenia, 

• nieprawidłowości w naczyniach wieńcowych, 

• przewlekłe zmęczenie i osłabienie, 

• zaburzenia neurologiczne (drażliwość, problemy z koncentracją), 

• upośledzenie funkcji nerek i wątroby, 

• zwiększone ryzyko zakrzepicy [285-289]. 

Z tego względu dzieci po przebytym PIMS-TS wymagały długoterminowej obserwacji 

pediatrycznej i kardiologicznej, ukierunkowanej na monitorowanie odległych następstw 

choroby oraz wczesne wykrywanie powikłań. Zalecano, aby pacjenci z utrzymującym się 

obniżeniem frakcji wyrzutowej lewej komory lub nieprawidłowościami w obrębie tętnic 

wieńcowych pozostawali pod stałą opieką kardiologiczną oraz poddawani byli okresowym 

badaniom obrazowym, np. rezonansu magnetycznego serca (CMR), umożliwiającym 

wczesne wykrycie włóknienia mięśnia sercowego [290]. 

W dużym dwuletnim badaniu Alvarado-Gamarra i wsp. jakiekolwiek nieprawidłowości 

narządowe raportowano u ponad 1 na 10 pacjentów (problemy neurologiczne, 

hematologiczne i skórne). Zgłaszano zachorowania na choroby hematologiczne, 

oddechowe, neurologiczne i psychiatryczne; pojedynczy pacjenci zmarli (opis 

noworozpoznanej ostrej białaczki limfocytowej). W badaniach polskich stwierdzono,  

że ponad połowa dzieci miała jakiekolwiek utrzymujące się problemy zdrowotne, ale 

najczęstszymi dolegliwościami były łagodne zaburzenia snu, zwiększona męczliwość, bóle 

głowy, subiektywne uczucie niemiarowej akcji serca, bóle stawowe [291]. Nie 

raportowano reaktywacji choroby pomimo ponownego zakażenia SARS-CoV-2 [292-294]. 

Przypuszcza się, że zaburzenia lipidowe przetrwałe po PIMS-TS mogą prowadzić do 

przedwczesnej miażdżycy i dalszych powikłań. Niektóre badania podnoszą również 

kwestię zaburzeń odporności/rozchwiania immunologicznego, które zwiększają ryzyko 

rozwoju chorób autozapalnych i autoimmunizacyjnych w przyszłości [295]. 

  



2.11. Diagnostyka różnicowa 
 

PIMS-TS należał do zespołów hiperzapalnych, których obraz kliniczny i laboratoryjny 

częściowo nakładał się na inne jednostki chorobowe przebiegające z uogólnioną 

odpowiedzią zapalną. W tabeli 9 przedstawiono porównanie wybranych cech klinicznych, 

laboratoryjnych i rokowniczych PIMS-TS oraz chorób uwzględnianych w diagnostyce 

różnicowej. 

 

Tabela 9. Porównanie cech klinicznych, laboratoryjnych i rokowniczych PIMS-TS 

oraz wybranych jednostek uwzględnianych w diagnostyce różnicowej (ciężki COVID-

19, choroba Kawasakiego, TSS, HLH/MAS). 

Cecha PIMS-TS 
Ciężki 

COVID-19 

Choroba 

Kawasakiego 

Zespół 

wstrząsu 

toksycznego 

(TSS) 

HLH / MAS 

Czynnik 

etiologiczny 
SARS-CoV-2 SARS-CoV-2 Nieustalony 

Toksyny 

Staphylococcus 

aureus 

HLH – różny; 

MAS – 

najczęściej w 

przebiegu 

MIZS 

Wiek chorych 
mediana 

ok. 8 lat 

mediana  

ok. 15 lat 

najczęściej  

<5 r.ż. 

najczęściej  

>10 r.ż. 
zróżnicowany 

Płeć 

dominująca 
chłopcy brak przewagi chłopcy 

częściej 

kobiety 
brak przewagi 

Zajęcie narządów 

Serce 

bardzo częste 

(zapalenie 

mięśnia 

sercowego, 

osierdzia, 

zmiany w 

tętnicach 

wieńcowych) 

rzadkie 

częste  

(tętniaki tętnic 

wieńcowych) 

częste 

(zapalenie 

mięśnia 

sercowego) 

rzadkie; 

możliwy 

wzrost  

NT-proBNP  

i troponin 

Objawy 

wstrząsu 
częste rzadkie możliwe częste rzadkie 

Skórna 
częste 

obraz KD-like 
rzadkie typowe 

bardzo częste 

(erytrodermia, 

osutka 

płoniczopo-

dobna, 

złuszczanie) 

częste, 

wysypka 

różnego typu 



Przewód 

pokarmowy 

częste  

(ból brzucha, 

biegunka) 

możliwe rzadkie częste rzadkie 

Płuca rzadkie częste rzadkie rzadkie rzadkie 

OUN 

częste 

(drażliwość, 

objawy 

oponowe) 

rzadkie częste częste 
częste, często 

ciężkie 

Nerki możliwe AKI rzadkie rzadkie częste rzadkie 

Hepato- i/lub 

spleno-megalia 
częsta rzadka możliwa rzadka bardzo częsta 

Limfadeno-

patia 
możliwa rzadka bardzo częsta rzadka bardzo częsta 

Badania laboratoryjne 

CRP 

wysokie lub 

bardzo 

wysokie 

wysokie lub 

bardzo 

wysokie 

wysokie wysokie 

wysokie lub 

bardzo 

wysokie 

Ferrytyna 
wysoka lub 

bardzo wysoka 

prawidłowa 

lub 

podwyższona 

prawidłowa 

lub 

podwyższona 

podwyższona bardzo wysoka 

Limfocyty 
obniżone lub 

prawidłowe 
obniżone prawidłowe 

prawidłowe 

lub 

podwyższone 

prawidłowe 

lub obniżone 

Płytki krwi 
obniżone lub 

prawidłowe 

prawidłowe 

lub obniżone 

prawidłowe 

lub 

podwyższone 

często 

obniżone 
obniżone 

Fibrynogen 
obniżony lub 

prawidłowy 

prawidłowy 

lub obniżony 

prawidłowy 

lub 

podwyższony 

prawidłowy 

lub 

podwyższony 

obniżony 

Triglicerydy 

prawidłowe 

lub 

podwyższone 

prawidłowe 

lub 

podwyższone 

prawidłowe prawidłowe podwyższone 

Skróty: AKI, ostre uszkodzenie nerek (acute kidney injury); ALT, aminotransferaza alaninowa; AST, 

aminotransferaza asparaginianowa; COVID-19, choroba koronawirusowa (coronavirus disease 2019); CRP, 

białko C-reaktywne; HLH, zespół hemofagocytarny (hemophagocytic lymphohistiocytosis); KD, choroba 

Kawasakiego (Kawasaki disease); MAS, zespół aktywacji makrofagów (macrophage activation syndrome); 

MIZS, młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu 

natriuretycznego typu B; OUN, ośrodkowy układ nerwowy; PIMS-TS, wieloukładowy zespół zapalny u 

dzieci związany czasowo z zakażeniem SARS-CoV-2 (paediatric inflammatory multisystem syndrome 

temporally associated with SARS-CoV-2); SARS-CoV-2, drugi koronawirus zespołu ostrej niewydolności 

oddechowej (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2); TSS, zespół wstrząsu toksycznego (toxic 

shock syndrome) 

 

 



2.11.1. PIMS-TS vs krytyczny COVID-19. 

Różnicowanie PIMS-TS i ciężkiego COVID-19 opierało się przede wszystkim na ocenie 

fazy zakażenia SARS-CoV-2 oraz dominującego obrazu klinicznego. Potwierdzenie 

aktywnego zakażenia w badaniu antygenowym lub metodą RT-PCR przemawiało za ostrą 

postacią COVID-19. Natomiast PIMS-TS rozwijało się po przebyciu zakażenia, ale wyniki 

badań serologicznych nie zawsze były jednoznaczne.  

W obrazie klinicznym ciężkiego COVID-19 dominowały objawy ze strony układu 

oddechowego i zajęcie dolnych dróg oddechowych, podczas gdy w PIMS-TS częściej 

obserwowano objawy uogólnionej odpowiedzi zapalnej, ze strony przewodu 

pokarmowego, ośrodkowego układu nerwowego oraz cechy wstrząsu, co odzwierciedlało 

bardziej wielonarządowy charakter procesu chorobowego [296]. W badaniach 

laboratoryjnych PIMS-TS częściej towarzyszyło znaczne zwiększenie stężenia ferrytyny 

oraz zaburzenia parametrów krzepnięcia i liczby płytek krwi, podczas gdy w ciężkim 

COVID-19 obraz laboratoryjny bywał mniej nasilony poza wykładnikami stanu zapalnego. 

Nieprawidłowości w badaniu echokardiograficznym, w tym cechy zapalenia mięśnia 

sercowego lub dysfunkcji serca, występowały istotnie częściej u pacjentów z PIMS-TS niż 

w ciężkim COVID-19, co stanowiło istotny element diagnostyki różnicowej (tab. 10) [297]. 

 

2.11.2. PIMS-TS vs choroba Kawasakiego. 

W porównaniu z PIMS-TS, choroba Kawasakiego (KD) dotyczyła zwykle młodszych 

dzieci, a objawy ze strony przewodu pokarmowego oraz cechy wstrząsu z hipotensją 

obserwowano rzadziej [298]. Ponadto pacjenci z KD rzadziej wymagali intensywnej 

terapii, w tym leczenia steroidami [127][299]. Zajęcie serca w KD miało najczęściej 

charakter zapalenia mięśnia sercowego o stosunkowo łagodniejszym przebiegu, bez 

wyraźnych cech niedokrwienia i martwicy kardiomiocytów, co znajdowało 

odzwierciedlenie w zwykle umiarkowanym wzroście stężenia troponin [300]. 

Istotną różnicą między tymi jednostkami wydawało się tło epidemiologiczne i genetyczne. 

W przypadku KD opisano wyraźnie zwiększone ryzyko zachorowania wśród rodzeństwa, 

sięgające nawet dziesięciokrotności [301-303], czego nie obserwowano w PIMS-TS, gdzie 

występowanie rodzinne opisano jedynie sporadycznie [304]. 

Obraz kliniczny PIMS-TS wykazywał natomiast pewne podobieństwo do zespołu wstrząsu 

w przebiegu choroby Kawasakiego (KDSS), w którym chorowały starsze dzieci, częściej 



występowały objawy wstrząsu, zaburzenia krzepnięcia oraz oporność na leczenie 

immunoglobulinami [305][306]. Warto podkreślić, że choć PIMS-TS ściśle związano  

z zakażeniem SARS-CoV-2, udział innych koronawirusów w patogenezie klasycznej 

choroby Kawasakiego również był sugerowany wcześniej, m.in. w badaniu Esper i wsp.,  

w którym materiał genetyczny koronawirusa wykryto u większości badanych pacjentów  

z KD [307].  

Pomimo różnic klinicznych i epidemiologicznych, oba zespoły wykazywały częściowo 

wspólne mechanizmy patofizjologiczne, obejmujące aktywację inflamasomu, zwiększoną 

produkcję interleukiny 1 (IL-1), pyroptozę oraz tworzenie zewnątrzkomórkowych pułapek 

neutrofilowych (NET-osis), co potwierdzało istotną rolę zaburzonej odpowiedzi 

immunologicznej w ich patogenezie [308]. 

 

2.11.3. PIMS-TS vs zespół wstrząsu toksycznego (TSS). 

Tabela 10. Kryteria diagnostyczne zespołu wstrząsu toksycznego (TSS) wg CDC. 

1) Wysoka gorączka; 

2) hipotensja zdefiniowane jako ciśnienie skurczowe poniżej 5. percentyla według płci, 

wieku i wzrostu dla dzieci w wieku <16 lat oraz ≤90 mm Hg dla ≥16 lat; 

3) płoniczopodobna osutka na podłożu rumieniowym; 

4) płatowe złuszczanie skóry w okresie zdrowienia; 

5) zajęcie/uszkodzenie ≥3 narządów/układów:  

a. upośledzenie czynności nerek: kreatynina ≥2-krotności ggn dla wieku lub  

≥2 mg/dl (≥177 µmol/l) dla dorosłych. U pacjentów z wcześniej istniejącą 

chorobą nerek, >2-krotne zwiększenie poziomu wyjściowego, 

b. koagulopatia: małopłytkowość ≤100 000/µl lub rozsiane wykrzepianie 

wewnątrznaczyniowe (DIC), 

c. zajęcie wątroby: ALT, AST lub poziom całkowitej bilirubiny ≥2-krotności ggn 

dla wieku. U pacjentów z wcześniej istniejącą chorobą wątroby, wzrost >2-krotny 

w stosunku do poziomu wyjściowego, 

d. ostry zespół niewydolności oddechowej (ARDS): ostry początek rozproszonych 

nacieków płucnych i niedotlenienia przy braku niewydolności serca, 

e. objawy przesięków naczyniowych: ostry początek uogólnionego obrzęku lub 

wysięków opłucnowych lub otrzewnowych z hipoalbuminemią, 



f. a także ze strony OUN, błon śluzowych, układu mięśniowego, 

6) wykluczenie innych przyczyn objawów; 

7) niestwierdzenie u chorego zakażenia innymi drobnoustrojami niż S. aureus. 

Interpretacja: 

spełnione wszystkie ww. kryteria – potwierdzony gronkowcowy TSS; 

nie jest spełnione 1 z ww. kryteriów – prawdopodobny gronkowcowy TSS; 

nie jest spełnione >1 z ww. kryteriów – choroba wywołana przez toksyny gronkowcowe. 

 

W różnicowaniu PIMS-TS i zespołu wstrząsu toksycznego (TSS) kluczowe znaczenie miał 

wywiad, w tym obecność ogniska zakażenia bakteryjnego, stosowania tamponów lub 

zakażeń skóry i tkanek miękkich, które przemawiały za TSS (tab. 10) [309][310].  

W badaniu przedmiotowym w obu jednostkach występowała hipotensja i wstrząs, jednak  

u pacjentów z TSS rzadziej stwierdzano nieprawidłowości w badaniach obrazowych serca, 

takich jak zapalenie mięśnia sercowego, niedomykalność zastawek czy zmiany w tętnicach 

wieńcowych, które były typowe dla PIMS-TS. Objawy ze strony układu oddechowego 

również występowały w TSS stosunkowo rzadko [296]. 

Ponadto w TSS bardziej wyrażone były cechy ostrego uszkodzenia nerek oraz 

charakterystyczne zmiany skórne, takie jak uogólniona erytrodermia i następcze 

złuszczanie naskórka, podczas gdy w PIMS-TS częściej obserwowano raczej zajęcie wielu 

narządów, nasilone wykładniki stanu zapalnego oraz częstsze nieprawidłowości  

w badaniach kardiologicznych. 

 

2.11.4. PIMS-TS vs zespół hemofagocytarny (HLH) i zespół aktywacji makrofagów 

(MAS). 

Tabela 11. Kryteria diagnostyczne zespołu hemofagocytarnego (HLH) według 

protokołu HLH-2004. 

Rozpoznanie molekularne (stwierdzenie odpowiedniej mutacji)  

LUB spełnienie ≥5 z 8 kryteriów: 

1) gorączka ≥38,5°C; 

2) powiększenie śledziony; 



3) cytopenia krwi obwodowej ≥2 z 3 linii (hemoglobina <9 g/dl, płytki krwi <100 tys/µl, 

neutrofile <1000/µl); 

4) hipertriglicerydemia (na czczo ≥3 mmol/l [265 mg/dl]) i/lub hipofibrynogenemia 

(<1,5 g/l); 

5) hiperferrytynemia ≥500 µg/l (najbardziej charakterystyczny objaw; osiąga wartości 

70 000 μg/l i większe; niskie stężenie ferrytyny wyklucza rozpoznanie HLH); 

6) hemofagocyty w szpiku, PMR lub węzłach chłonnych; 

7) zmniejszona aktywność komórek NK lub jej brak*; 

8) stężenie sCD25 (łańcuch α receptora interleukiny 2) ≥2400 U/ml.  

Wydaje się, że jeżeli stężenie ferrytyny wynosi >2000 ng/ml, za wystarczające można 

uznać spełnienie 4 z 6 powszechnie dostępnych kryteriów (pkt 1–6). 

* kryterium nieobecne w definicji z 2024 roku 
 

(na podstawie [311-313]) 

 

Tabela 12. Kryteria diagnostyczne zespołu aktywacji makrofagów (MAS) – 

opracowanie własne na podstawie Crayne i Crona [314][315]. 

Kryteria kliniczne Gorączka (>38°C) 

Hepatomegalia (≥3 cm poniżej łuku żebrowego) 

Splenomegalia (≥3 cm poniżej łuku żebrowego) 

Objawy krwotoczne (plamica, łatwe powstawanie siniaków lub 

krwawienie z błon śluzowych) 

Dysfunkcja ośrodkowego układu nerwowego (drażliwość, 

dezorientacja, letarg, ból głowy, drgawki lub śpiączka) 

Kryteria 

laboratoryjne 

2 z 3:  

liczba białych krwinek ≤4 tys/µl 

hemoglobina ≤9,0 g/dl 

płytki krwi ≤150 tys/µl 

Aminotransferaza asparaginianowa (AST) >40 U/l 

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) >567 U/l 

Fibrynogen ≤1,5 g/l 

Triglicerydy >178 mg/dl 

Ferrytyna >500 μg/l 



Rozpoznanie MAS, jeżeli 1 badanie kliniczne + 2 badania laboratoryjne LUB 

Kryteria 

histopatologiczne 

Dowód hemofagocytozy makrofagów w aspiracie szpiku 

kostnego 

 

PIMS-TS oraz HLH/MAS to zespoły hiperzapalne o częściowo nakładającym się obrazie 

klinicznym i laboratoryjnym, jednak różniące się częstością występowania poszczególnych 

objawów oraz nasileniem zaburzeń immunologicznych. Na podstawie obserwacji i danych 

literaturowych można zauważyć, że w PIMS-TS częściej obserwowano zajęcie układu 

sercowo-naczyniowego, objawy ze strony przewodu pokarmowego oraz cechy wstrząsu, 

natomiast w HLH/MAS bardziej typowe były hepatosplenomegalia, limfadenopatia oraz 

ciężkie cytopenie [311-315] (tab. 11 i 12). Szczególnie charakterystyczna dla MAS 

splenomegalia rzadko występowała w PIMS-TS, co stanowiło użyteczną cechę 

różnicującą. 

Odmienności dotyczące badań laboratoryjnych bywały niewielkie. Zarówno w PIMS-TS, 

jak i w HLH/MAS typowe były bardzo wysokie stężenia ferrytyny, hipertriglicerydemia 

oraz hipofibrynogenemia. Natomiast w PIMS-TS dominowały wysokie markery 

uszkodzenia mięśnia sercowego. Podkreślano również, że burza cytokinowa obserwowana 

w MAS miała odmienny profil immunologiczny niż w PIMS-TS, co odzwierciedlało 

różnice w patogenezie obu zespołów [316]. 

Zwrócono ponadto uwagę, że wraz z wiekiem pacjentów z PIMS-TS wzrastał odsetek 

dzieci spełniających kryteria HLH/MAS, sięgając w niektórych analizach nawet około 

25%, co wskazywało na częściowe nakładanie się fenotypów klinicznych i laboratoryjnych 

zespołów [149][317]. W związku z tym podejmowano próby opracowania narzędzi 

ułatwiających różnicowanie tych jednostek; Gotfred-Cato i wsp., na podstawie wybranych 

parametrów klinicznych i laboratoryjnych, zaproponowali skale diagnostyczne pomocne  

w odróżnianiu PIMS-TS od innych zespołów hiperzapalnych (tab. 13) [296]. 

 

 

 

 

 



Tabela 13. Cechy kliniczne i laboratoryjne pomocne w rozpoznaniu PIMS-TS. 

PIMS-TS 

vs COVID-19 

PIMS-TS  

vs KD 

PIMS-TS  

vs TSS 

PIMS-TS  

vs COVID-19, KD  

i TSS 

Kryteria i punktacja Kryteria i punktacja Kryteria i punktacja Kryteria i punktacja 

Zapalenie 

spojówek     

Bóle brzucha 

Hypotensja / 

wstrząs 

Wysięk w 

osierdziu 

CRP  >10 

mg/dl 

NT-proBNP 

>1500 ng/l 

Objawy 

zapalenia płuc 

3 

 

2 

2 

 

2 

 

1 

 

1 

 

-2 

Bóle brzucha 

Bóle głowy 

Wysięk w 

osierdziu 

PLT <150 

tys/µl 

CRP >10 

mg/dl 

Wysypka 

Zmiany na 

błonie 

śluzowej 

1 

1 

1 

 

2 

 

1 

 

-1 

-2 

Zapalenie 

spojówek 

Obniżenie 

LVEF 

Wysięk w 

osierdziu 

ARDS 

Wysypka 

Hypotensja / 

wstrząs 

1 

 

1 

 

1 

 

-2 

-2 

-2 

Wysięk w 

osierdziu 

Bóle brzucha 

Obniżenie LVEF 

Niedomykalność 

zastawki 

mitralnej 

Wysięk w 

opłucnej 

CRP >10 mg/dl 

PLT <150 tys/µl 

2 

 

1 

1 

1 

 

 

1 

 

1 

1 

Interpretacja 

Liczba punktów – 

prawdopodobieństwo 

PIMS-TS 

Interpretacja 

Liczba punktów – 

prawdopodobieństwo 

PIMS-TS 

Interpretacja 

Liczba punktów – 

prawdopodobieństwo 

PIMS-TS 

Interpretacja 

Liczba punktów – 

prawdopodobieństwo  

PIMS-TS 

8-11 pkt  

7  

6  

5  

4  

3  

-2 – 2  

100% 

99 

97 

90 

75 

50 

≤25 

5-6 pkt 

4 

3 

2 

1 

0 

-3 – -1 

100% 

99 

97 

92 

77 

50 

≤23 

1-3 pkt 

0 

-1 

-2 

-6 – -3 

100% 

98 

86 

50 

≤14 

8 pkt 

7 

6 

5 

4 

3 

0 – 2 

99 

97 

93 

85 

70 

50 

≤30 

Skróty: ARDS, zespół ostrej niewydolności oddechowej; COVID-19, choroba koronawirusowa 2019; CRP, 

białko C-reaktywne; KD, choroba Kawasakiego; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NT-proBNP, N-

końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; PIMS-TS, pediatryczny wieloukładowy zespół 

zapalny związany czasowo z zakażeniem SARS-CoV-2; PLT, liczba płytek krwi; TSS, zespół wstrząsu 

toksycznego. 



Każdorazowo w procesie diagnostycznym należało wziąć pod uwagę inne choroby 

infekcyjne oraz wybrane ciężkie reakcje polekowe, w zależności od dominującego obrazu 

klinicznego: przebiegające ze zmianami skórnymi (m.in. SSSS, płonica, zakażenia 

enterowirusowe, adenowirusowe, parwowirusem B19, świnką), z zapaleniem spojówek 

(adenowirusy, różyczka, świnka, hantawirusy), z objawami ze strony przewodu 

pokarmowego (adenowirusy, enterowirusy, rotawirusy, norowirusy) oraz z zajęciem 

mięśnia sercowego lub obrazem wielonarządowym (m.in. adenowirusy, enterowirusy, 

parwowirus B19, wirus grypy, Coxsackie, EBV, CMV, HIV). Należało uwzględnić również 

ciężkie reakcje polekowe i dermatozy pęcherzowe, takie jak zespół Stevensa-Johnsona 

(SJS), toksyczna nekroliza naskórka (TEN) oraz zespół DRESS, przebiegające z gorączką, 

wysypką, limfadenopatią i zajęciem narządów wewnętrznych, stanowiące potencjalne 

zagrożenie życia. 

 

 

  



2.12. Leczenie 

 

Opierając się na doświadczeniach z chorobą Kawasakiego American College of 

Rheumatology zaproponowało w październiku 2020 r. algorytm postępowania 

terapeutycznego u dzieci z PIMS-TS (z późniejszymi zmianami; wersja 1-3) [290][318] 

[319]. Leczenie opierało się głównie na terapii immunomodulacyjnej w postaci dożylnych 

infuzji ludzkich immunoglobulin i dożylnych glikokortykosteroidów. 

Zalecenia polskie z 2020 r. odwzorowały te propozycje (tab. 14) [148][320]. 

 

Tabela 14. Postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne w PIMS-TS – porównanie 

rekomendacji polskich i American College of Rheumatology (ACR). 

Element 

postępowania 
Rekomendacje polskie Rekomendacje ACR 

Hospitalizacja 

Wszyscy pacjenci; 

preferowany ośrodek z OIT i 

konsultacją kardiologiczną 

Możliwa diagnostyka 

ambulatoryjna u pacjentów w 

dobrym stanie ogólnym, przy 

ścisłej obserwacji 

Antybiotykoterapia 

Empiryczna do czasu 

wykluczenia zakażenia 

bakteryjnego 

Brak jednoznacznego zalecenia 

IVIG – druga 

dawka 

Można rozważyć przy 

utrzymującej się gorączce >36 

godz. po I wlewie 

Nie zaleca się rutynowo 

(ryzyko przeciążenia 

objętościowego i hemolizy) 

GKS 

Preferowane pulsy 

metyloprednizolonu  

10–30 mg/kg mc./dobę ×3 dni 

(maks. 1000 mg/24 h)  

lub 2 mg/kg mc./dobę 

Metyloprednizolon  

1–2 mg/kg mc./dobę;  

w razie nieskuteczności 

zwiększenie dawki do  

10–30 mg/kg mc 

Leczenie 

biologiczne 

Preferowany infliksymab 

(szczególnie w fenotypie KD) 
Preferowana anakinra 



ASA 

Fenotyp KD lub z CAA:  

30–50 mg/kg mc./dobę w 4 

dawkach → po 48 godz. od 

ustąpienia gorączki:  

3–5 mg/kg mc./1x na dobę; 

pozostali: 3–5 mg/kg mc./dobę 

≥6 tyg. 

3–5 mg/kg mc./dobę  

(maks. 81 mg) do normalizacji 

PLT i kontroli tętnic 

wieńcowych ≥4 tyg. 

(na podst. [320]) 

Skróty: ACR, American College of Rheumatology; ASA, kwas acetylosalicylowy; CAA, anomalie tętnic 

wieńcowych (ang. Coronary Artery Anomalies); GKS, glikokortykosteroidy; IVIG, immunoglobuliny 

dożylne; KD, choroba Kawasakiego; OIOM, oddział intensywnej opieki medycznej; PIMS-TS, 

wieloukładowy zespół zapalny u dzieci. 

 

Leczenie I rzutu.  

Dożylny wlew immunoglobulin (IVIG) w pojedynczej dawce przez 10-12 godz. lub  

w dawkach podzielonych w zależności od stanu ogólnego, wydolności krążenia i tolerancji 

leku – 2 g/kg należnej masy ciała (ideal body weight – IBW), gdzie: 

IBW u dziewcząt [kg] = (wzrost [cm] - 100) - 10% tej wartości,  

IBW u chłopców [kg] = (wzrost [cm] - 100) - 5% tej wartości.  

U młodszych otyłych/obrzękniętych dzieci IBW wyznaczano poprzez określenie centyla 

wzrostu i następnie masy ciała odpowiadającej temu samemu centylowi dla wieku. 

W przypadku utrzymywania się gorączki po upływie 24-36 godzin od zakończenia wlewu 

IVIG można było rozważyć podanie drugiego wlewu IVIG i/lub glikokortykosteroidów 

(GKS). 

 

Leczenie II rzutu.  

Glikokortykosteroidy (GKS) w przypadku: 

• ciężkiego lub pogarszającego się stanu ogólnego dziecka; 

• cech wstrząsu; 

• braku poprawy, w szczególności utrzymywania się gorączki, po upływie 24 godzin 

od zakończenia wlewu IVIG; 

• wieku <12 miesięcy; 



• obecności tętniaków tętnic wieńcowych; 

• reakcji anafilaktycznej po zastosowaniu IVIG; 

• braku dostępu do IVIG.  

Zalecano pulsy z metylprednizolonu w dawce 10-30 mg/kg mc/dawkę (maksymalna dawka 

dobowa 1000 mg) w 1-godzinnym wlewie przez 3 kolejne dni.  

Następnie kontynuacja leczenia metylprednizolonem w dawce 2 x 1 mg/kg mc lub 

równoważną dawką innego GKS do czasu normalizacji CRP, a w kolejnych dniach zmiana 

steroidu na doustny i stopniowe zmniejszanie w okresie 2-3 tygodni.  

Alternatywnie – od początku metylprednizolon w dawce 2 x 1 mg/kg mc.  

 

Leczenie III rzutu. 

Leki biologiczne:  

• anakinra (inhibitor receptora dla IL-1) w dawce [321]: 

- młodzież i dzieci w wieku co najmniej 4 tygodni (o masie ciała co najmniej 3 kg, 

ale mniej niż 40 kg) w I dniu 5 mg/kg mc, w II i kolejnych 2,5 mg/kg mc 1x na 

dobę; 

- osoby o masie ciała co najmniej 40 kg w I dniu 200 mg, w II i kolejnych 100 mg 

1x na dobę; 

według zaleceń polskich : 4-10 mg/kg mc/dobę iv. lub s.c. w dawkach 

podzielonych co 6-12 godz. przez 2-3 tygodnie, stopniowo redukując dawkę [320]; 

- w czasie leczenia konieczne monitorowanie ALT, AST; 

• tocilizumab (inhibitor receptora dla IL-6), w dawce [322]: 

- 8 mg/kg mc, podawany raz na dwa tygodnie u pacjentów o masie ciała ≥30 kg 

(dawka maksymalna 800 mg),  

- 12 mg/kg mc, podawana raz na dwa tygodnie u pacjentów o masie ciała <30 kg;  

we wlewie dożylnym trwającym 1 godzinę;  

- w czasie leczenia konieczne monitorowanie ALT, AST, trójglicerydów; 

• infliksymab (inhibitor TNF-alfa), u dzieci >6. roku życia w dawce [323]: 

5-10 mg/kg mc w 2-godzinnym wlewie dożylnym ; 

- wskazany u pacjentów o fenotypie choroby Kawasakiego w pierwszej kolejności. 

 



Leczenie wspomagające: 

• kwas acetylosalicylowy (ASA) u pacjentów z:  

– fenotypem choroby Kawasakiego,  

– z obecnymi zmianami w obrębie tętnic wieńcowych,  

– zawsze po wykluczeniu grypy, 

w początkowej dawce 30-50 mg/kg mc/dobę w 4 dawkach podzielonych, 

zredukowanej po 48 godz. od ustąpienia gorączki do dawki 3-5 mg/kg mc/dobę  

w pojedynczej dawce. 

Pozostali pacjenci w dawce przeciwpłytkowej 3-5 mg/kg mc przez minimum  

6 tygodni (do czasu wykluczenia zmian w tętnicach wieńcowych w kontrolnym 

echo). 

Należało unikać leczenia aspiryną u pacjentów z czynnym krwawieniem, znacznym 

ryzykiem krwawienia i/lub liczbą płytek krwi ≤ 80 000/μl, 

• płynoterapia – włączana ostrożnie u osób z obniżoną frakcją wyrzutową lewej 

komory z uwagi na ryzyko obrzęku płuc, 

• antybiotykoterapia – kontynuowana do czasu uzyskania ujemnych wyników badań 

mikrobiologicznych. W przypadku podejrzenia zespołu wstrząsu toksycznego 

zalecano ceftriakson z klindamycyną, 

• leczenie przeciwwirusowe remdesiwirem do rozważenia u pacjentów z PIMS-TS  

z dodatnim wynikiem PCR w kierunku SARS-CoV-2 [320]. 

 

Wypis ze szpitala był możliwy, gdy uzyskano:  

• ustąpienie gorączki przez minimum 24 godzin oraz nawrotu/braku nowych 

objawów, takich jak wysypka, zapalenie spojówek, dolegliwości ze strony innych 

tkanek i narządów; 

• ustąpienie objawów niewydolności narządów wewnętrznych; 

• znaczne obniżanie się stężenia wykładników stanu zapalnego; 

• tendencję do normalizacji wyjściowo nieprawidłowych wartości wyników badań 

laboratoryjnych, w tym stężenia albumin, D-dimerów, liczby płytek krwi i innych. 

 

Szczepienie przeciwko COVID-19 zalecano po ≥3 miesiącach od PIMS-TS [324]. 



Zaktualizowane w roku 2022 r. zalecenia ogólnoświatowe odchodziły od podawania 

drugiej dawki IVIG ze względu na ryzyko niedokrwistości hemolitycznej i przeciążenia 

objętościowego układu sercowo-naczyniowego (szczególnie u pacjentów z upośledzoną 

funkcją lewej komory). Podkreślały rolę inhibitora interleukiny-1 jako ważnego leku  

w ciężkim PIMS-TS z zajęciem układu krążenia [320][325]. 

Rezygnacja z II dawki IVIG wynikała zarówno z globalnego niedoboru preparatów IVIG, 

jak i wzrastającej oporności na to leczenie. 

  



2.13. PIMS-TS w kolejnych falach 

 

Zapadalność na PIMS-TS w kolejnych falach zmniejszała się – w porównaniu z wariantem 

Alpha była o 56% niższa w okresie Delta przed szczepieniem, o 66% po szczepieniu oraz o 

95% niższa w okresie Omicron [326][327]. Najpewniej w wyniku nie tylko samych 

mutacji wirusa, ale i uodpornienia społeczeństwa poprzez wcześniejszy kontakt  

z patogenem lub/i immunizację. 

Wg badaczy, nie było istotnych różnic w występowaniu konfiguracji objawów i wyników 

badań laboratoryjnych pacjentów z PIMS-TS w poszczególnych falach COVID-19, jednak 

zmieniała się intensywność objawów [328-334].  

Wg obserwacji niemieckich podczas fali szczepu dzikiego Wuhan i wariantu Alpha 

częstość występowania PIMS-TS oszacowano na 2,49 przypadków na 10 000 zakażeń 

SARS-CoV-2. Z każdą kolejną falą nastąpił znaczny spadek – w czasie fali Delta 4-krotny, 

fali Omicron BA.2 i kolejnych wariantów 20-krotny [137].  

Inna wieloośrodkowa praca z Niemiec wykazała, że ok. 46,7% pacjentów z PIMS-TS 

wymagała leczenia na OIOM [325], a z Anglii – 43,8% i zmieniała się w czasie: 58,8%  

w czasie fali wariantu dzikiego, 51,8% – Alpha, 45,3% – Delta i 31,1% – Omicron [336].  

Częstotliwość najcięższych objawów, powikłań czy potrzeba eskalacji leczenia zwiększała 

się z wiekiem (np. objawy niewydolności serca najczęściej w wieku 6-11 lat – 45,4% do 

>50,8% w wieku >11 lat), ale malała z każdą kolejną falą (np. niewydolność serca w fali 

wariantu dzikiego 47,5%, Alpha 35,8%, Delta 45,1%, Omicron 27,8%, a wysięk  

w opłucnej odpowiednio: 51,3%, 32,1%, 35,4%, 24,8%) z największym nasileniem  

w czasie fali dzikiego wariantu Wuhan. W każdej kolejnej fali obserwowano rzadsze 

występowanie powikłania w postaci tętniaków tętnic wieńcowych, ale nadal była 

najczęstsza u najmłodszych (16% u <1. rż. vs 3,7% u >11. rż.) i u nich też częściej były 

nieodwracalne pomimo leczenia [335]. Co ciekawe, z biegiem czasu wzrosło zużycie GKS 

vs samych IVIG [337]. Nie można wykluczyć, że było to spowodowane zmniejszoną 

dostępnością do nich.  

 

 



2.14. PIMS-TS i szczepienia 

 

Wprowadzenie do użytku szczepionek przeciwko COVID-19 zmieniło istotnie przebieg 

zakażeń w populacji światowej. Miało też korzystny wpływ na częstość występowania 

PIMS-TS [338]. Bardzo skrupulatne dane na temat wyszczepialności można było śledzić 

do 2 grudnia 2022 r. na stronie www.covid19.trackvaccines.org [339]. 

Wyszczepialność na świecie przeciwko COVID-19 (liczone jako udział osób, które 

otrzymały co najmniej jedną dawkę szczepionki) na dzień 12 października 2024 r. 

wynosiła 70,70%. W Europie – 70,09%, UE 75,43%, a w Polsce 59,88% populacji.  

Dla porównania Nauru (Oceania) i Wyspy Cooka 100%, Brunei 99,08%, Katar 98,61%, 

Tuwalu (Oceania) 97,94%, Zjednoczone Emiraty Arabskie 97,55%, Tokelau (terytorium 

zależne od Nowej Zelandii) 96,62% [340]. 

W Polsce szczepienia przeciw COVID-19 wprowadzano stopniowo, rozszerzając 

uprawnione grupy wiekowe. Początkowo objęły one osoby dorosłe (grudzień 2020 r.), 

następnie od maja 2021 r. młodzież w wieku 16-18 lat, od czerwca 2021 r. dzieci w wieku 

12-15 lat, a od grudnia 2021 r. również dzieci w wieku 5-11 lat. Od 12 grudnia 2022 r. 

możliwość szczepienia rozszerzono na dzieci w wieku od 6 miesięcy do 5 lat [komunikaty 

Ministra Zdrowia: nr 10/2021 – dzieci i młodzież 12-18 lat; nr 15/2021 – dzieci 5-11 lat;  

nr 30/2022 – dzieci 6 miesięcy-4 lata]. 

Według danych serwisu Our World in Data do marca 2024 r. odsetek zaszczepionych 

dzieci w Polsce pozostawał stosunkowo niski i wynosił poniżej 20% w grupie 5-9 lat oraz 

około 52% w grupie 10-18 lat (ryc. 11) [340]. Łącznie do 3 czerwca 2025 r. w Polsce 

wykonano 59 091 583 szczepienia przeciw COVID-19, przy czym najwyższy odsetek 

zaszczepionych odnotowano wśród osób powyżej 70. roku życia [65]. 

 

 

 

 

 

https://covid19.trackvaccines.org/


Rycina 11. Odsetek osób, które otrzymały co najmniej jedną dawkę szczepionki 

przeciw COVID-19, według grup wieku w Polsce. 

 

Dane z 29 września 2023 r. Źródło: opracowanie własne na podstawie [340]. 

 

Na całym świecie zatwierdzono do użytku awaryjnego 50 różnych rodzajów szczepionek 

(podjednostkowych 19, z cząsteczkami wiruso-podobnymi [VLP] 1, DNA 1, RNA 9, 

wektorowych 9, inaktywowanych 11), a kolejnych 93 jest w III fazie badań klinicznych 

[339]. Światowa Organizacja Zdrowia zatwierdziła 12 z nich (m.in. Spikevax = mRNA-

1273, Comirnaty = BNT162b2, JNJ-78436735, Ad5-nCoV, AZD1222, BBV152, NVX-

CoV2373, GBP510), a w Polsce zaaprobowano 11 rodzajów; głównie mRNA [341]. 

CDC zaleca zastosowanie jednej z 3 rodzajów szczepionek: 

• Moderna dla dorosłych i dzieci od 6. miesiąca życia; 

• Pfizer-BioNTech dla dorosłych i dzieci od 6. miesiąca życia; 

• Novavax dla dzieci powyżej 12 lat. 

W Unii Europejskiej aktualnie zarejestrowano do użytku (w standardowej procedurze) 

5 szczepionek przeciwko COVID-19 [342]: 

• szczepionki mRNA: ComirnatyTM (firmy Pfizer), SpikevaxTM (firmy Moderna) 

oraz typu self-amplifying mRNA: KostaiveTM (firmy Arcturus Therapeutics); 

• szczepionki podjednostkowe: zawierająca rekombinowane białko S oraz adiuwant 

Matrix-M – szczepionka NuvaxovidTM (firmy Novavax) lub adiuwant SQBA – 

szczepionka BimervaxTM (firmy Hipra Human Health). 

Badania o reaktogenności, immunogenności szczepionek przeciwko SARS-CoV-2 

wskazują, że ochrona po pierwszej dawce szczepienia pojawia się po 14 dniach od 

podania, a po kolejnych – po 7 dniach [343]. 



2.15. Podsumowanie i uzasadnienie podjęcia badań 

 

Pediatryczny wieloukładowy zespół zapalny związany z zakażeniem SARS-CoV-2 (PIMS-

TS, MIS-C) był ciężkim powikłaniem poinfekcyjnym, ujawniającym się zwykle po 2–6 

tygodniach od zakażenia. Częstość jego występowania zmieniała się w czasie trwania 

pandemii i różniła w zależności od regionu świata oraz dominujących wariantów wirusa. 

Pomimo stosunkowo niskiej śmiertelności, wynoszącej około 1–4%, przebieg choroby był 

ciężki, z koniecznością leczenia w warunkach oddziału intensywnej terapii, wsparcia 

oddechowego lub krążeniowego oraz ryzykiem powikłań narządowych. 

Rozpoznanie PIMS-TS pozostało rozpoznaniem klinicznym, opartym na 

współwystępowaniu objawów ogólnoustrojowej reakcji zapalnej, zaburzeń laboratoryjnych 

i cech uszkodzenia wielu narządów, po wykluczeniu innych przyczyn infekcyjnych  

i chorób autozapalnych oraz przy potwierdzonym lub prawdopodobnym kontakcie  

z SARS-CoV-2. Brak rozstrzygającego testu diagnostycznego, a także podobieństwo 

obrazu klinicznego do innych zespołów hiperzapalnych wieku dziecięcego powodowało, 

że proces diagnostyczny był złożony i wymagał szerokiej oceny klinicznej oraz 

laboratoryjnej. 

Dotychczasowe badania wskazywały, że PIMS-TS to choroba o zróżnicowanym obrazie 

klinicznym i wielonarządowym charakterze. Najczęściej opisywane powikłania dotyczyły 

układu sercowo-naczyniowego, jednak ciężkie zaburzenia dotyczyły także układu 

oddechowego, pokarmowego, nerwowego, moczowego, skóry oraz układu krzepnięcia. 

Wczesne rozpoznanie i szybkie wdrożenie leczenia immunomodulującego miały istotne 

znaczenie dla ograniczenia ryzyka najpoważniejszych powikłań, jednak odpowiedź na 

terapię bywała zróżnicowana, a część pacjentów wymagała eskalacji leczenia. 

Pomimo bardzo dużej liczby publikacji dotyczących SARS-CoV-2, COVID-19 i PIMS-TS, 

patofizjologia zespołu nie została dotychczas jednoznacznie wyjaśniona. Podkreśla się rolę 

dysregulacji odpowiedzi immunologicznej, nadmiernej produkcji cytokin oraz uszkodzenia 

śródbłonka. Nie zidentyfikowano jednego, powtarzalnego mechanizmu prowadzącego do 

rozwoju choroby ani jednoznacznych czynników predysponujących do jej wystąpienia czy 

ciężkiego przebiegu. Wskazuje to na heterogenność tego zespołu i potrzebę dalszych badań 

obejmujących zarówno ocenę kliniczną, jak i pogłębioną diagnostykę laboratoryjną oraz 

immunologiczną. 



Istotnym zagadnieniem pozostały również następstwa odległe. Chociaż pierwsze 

obserwacje kilkuletnie są względnie optymistyczne, u części pacjentów utrzymywały się 

różnego rodzaju dolegliwości lub nieprawidłowości narządowe. Ponadto można 

przypuszczać, że skutki przebytego zespołu mogły wykraczać poza układ sercowo-

naczyniowy, co wymaga dalszej, wielokierunkowej obserwacji tej grupy chorych. 

Dotychczasowe badania często koncentrowały się na wybranych układach lub narządach, 

podczas gdy kompleksowa ocena pacjenta po przebyciu PIMS-TS pozostawała nadal 

niedostatecznie opisana. 

Wobec powyższego zasadne było podjęcie badań własnych obejmujących pacjentów 

hospitalizowanych w naszym ośrodku w latach 2020-2024, których celem była 

szczegółowa, wielokierunkowa ocena przebiegu klinicznego PIMS-TS, ze szczególnym 

uwzględnieniem wyników badań laboratoryjnych, immunologicznych, kardiologicznych 

oraz badań obrazowych i czynnościowych różnych narządów. Systematyczna analiza tak 

szerokiego zakresu parametrów pozwoliła nie tylko na dokładniejszą charakterystykę 

przebiegu choroby i jej powikłań, lecz także na lepszą identyfikację czynników 

rokowniczych oraz optymalizację postępowania diagnostycznego i monitorowania 

pacjentów w kolejnych latach obserwacji. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 III. 

Cel badania 



Celem badania była ocena przebiegu klinicznego pediatrycznego wieloukładowego 

zespołu zapalnego związanego z zakażeniem SARS-CoV-2 (PIMS-TS) u dzieci 

hospitalizowanych w referencyjnym ośrodku pediatrycznym w okresie od 1 listopada  

2020 r. do 30 kwietnia 2024 r. 

 

Za cele drugorzędowe przyjęto: 

1. ocenę częstości wystąpienia powikłań wczesnych, w szczególności niewydolności 

krążenia, niewydolności oddechowej; 

2. ocenę ciężkości przebiegu choroby, w tym konieczności leczenia w OIOM, 

stosowania wentylacji mechanicznej, ECMO oraz dializoterapii; 

3. ocenę przebiegu okresu rekonwalescencji oraz częstości powikłań późnych; 

4. ocenę wczesnego ryzyka wystąpienia zaburzeń immunologicznych – cech 

obniżonej odporności i/lub autoimmunizacji; 

5. identyfikację czynników ryzyka ciężkiego przebiegu choroby i oporności na 

leczenie wstępne immunoglobulinami; 

6. ocenę zmienności obrazu PIMS-TS w czasie pandemii; 

7. opracowanie algorytmu wczesnej stratyfikacji ryzyka ciężkiego przebiegu choroby; 

8. opracowanie narzędzi wspomagających ocenę ciężkości choroby – opracowanie  

i wstępna walidacja autorskiej skali ciężkości PIMS-TS. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IV.  

Materiały i metody 



Badanie zaplanowano jako prospektywną ocenę pacjentów z rozpoznaniem PIMS-TS, 

kwalifikowanych do badania na zakończenie leczenia szpitalnego i obserwowanych przez 

12 miesięcy (w 1., 3., 6. i 12. miesiącu od rozpoznania choroby). 

 

 

4.1. Badana populacja pacjentów 

 

Badaną grupę stanowiło 58 pacjentów w wieku od 4 miesięcy do 17 lat hospitalizowanych 

w Klinice Pediatrii, Immunologii i Nefrologii Instytutu „Centrum Zdrowia Matki Polki”  

w Łodzi w okresie od listopada 2020 r. do kwietnia 2024 r., spełniających kryteria 

rozpoznania PIMS-TS na podstawie objawów klinicznych i wyników badań 

laboratoryjnych opracowanych przez zespoły ekspertów polskich na podstawie definicji 

międzynarodowych, po wykluczeniu innych zakaźnych i niezakaźnych przyczyn 

mogących odpowiadać za prezentowane nieprawidłowości (tab. 2) [320]. 

Rozpoznanie nie było uzależnione od laboratoryjnego potwierdzenia zakażenia SARS-

CoV-2 – wyniki badań RT-PCR, testów antygenowych lub serologicznych, jak również 

dane z wywiadu epidemiologicznego uwzględniano jako elementy wspierające proces 

diagnostyczny. 

W momencie przyjmowania do Kliniki u wszystkich pacjentów przeprowadzono badanie 

RT-PCR lub test antygenowy. 

Pacjenci i/lub ich prawni opiekunowie wyrazili zgodę na udział w badaniu po zapoznaniu 

się z jego protokołem.  

Na realizację badań będących przedmiotem pracy uzyskano opinię Komisji Bioetycznej 

przy Instytucie Centrum Zdrowia Matki Polki Nr 80/2020 z dnia 22 grudnia 2020 r. 

Badanie finansowano z funduszy statutowych Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki  

w Łodzi. Grant 2021.1/4/4-GW. 

 

 



4.2. Przebieg badania, zaplanowane procedury 
 

Badanie miało charakter obserwacyjny i obejmowało pacjentów hospitalizowanych  

z powodu PIMS-TS. Procedury diagnostyczne i monitorujące opracowano na podstawie 

doświadczeń własnych oraz zaleceń polskich i American College of Rheumatology 

[290][318-320]. 

Oceny klinicznej, laboratoryjnej i obrazowej dokonywano w ustalonych punktach 

czasowych: przy przyjęciu, w trakcie hospitalizacji, we wczesnym okresie 

rekonwalescencji oraz w odległej obserwacji ambulatoryjnej (tab. 15). 

Zakres wykonywanych badań był dostosowany do stanu klinicznego pacjenta oraz 

wcześniejszych nieprawidłowości, a część badań wykonywano zgodnie ze wskazaniami 

klinicznymi. 

 

Tabela 15. Harmonogram badań i procedur diagnostycznych u pacjentów z PIMS-TS. 

Zakres procedur 
Przy 

przyjęciu 

2–3 doba 

po IVIG 

7–8 doba 

po IVIG 

4–6 

tygodni 

3, 6, 12 

miesięcy 

Wywiad osobniczy i 

rodzinny 
✓ – – – – 

Badanie przedmiotowe i 

antropometria 
✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Parametry życiowe ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Morfologia, markery 

zapalne, koagulogram, 

jonogram 

✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

Badanie ogólne moczu, 

ACR 
✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

IL-6 ✓ – ✓ 
wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

Badania immunologiczne ✓ – – ✓ ✓ 

Markery nerkowe  ✓ – – ✓ ✓ 



Kalprotektyna w kale ✓ – – ✓ – 

EKG i echokardiografia ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

USG płuc ✓ ✓ ✓ ✓ ✓ 

USG jamy brzusznej ✓ 
wg 

wskazań 

wg 

wskazań 
✓ 

wg 

wskazań 

RTG / TK 
wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

Spirometria (>6. r.ż.) / 

oscylometria (<6. r.ż.) 
– – wg stanu ✓ ✓ 

Holter RR i EKG – 
wg 

wskazań 

wg 

wskazań 
✓ 

wg 

wskazań 

Konsultacje 

specjalistyczne 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

wg 

wskazań 

Skróty: ACR, wskaźnik albumina/kreatynina w moczu; EKG, elektrokardiografia; IL-6, interleukina 6; IVIG, 

dożylne immunoglobuliny; RTG, radiografia (badanie rentgenowskie); TK, tomografia komputerowa; USG, 

ultrasonografia; RR, ciśnienie tętnicze krwi; r.ż., rok życia. 

 

W ostrej fazie choroby monitorowano parametry życiowe co najmniej trzykrotnie na dobę, 

a do analiz statystycznych wykorzystywano wartości skrajne (minimalne i maksymalne)  

z danego dnia hospitalizacji. 

Zakres badań w kolejnych punktach kontrolnych był dostosowany do wcześniejszych 

nieprawidłowości oraz objawów klinicznych pacjentów (tab. 16). 

 

Tabela 16. Zakres oceny narządowej w badaniu. 

Układ Metody oceny 

Sercowo-

naczyniowy 

NT-proBNP, Z-log NT-proBNP, TnT, EKG, echokardiografia, 

ABPM, tonometria 

Oddechowy gazometria, USG płuc, spirometria/oscylometria, ew. RTG/TK 

Nerwowy badanie neurologiczne, AVPU, TK/MR, PMR wg wskazań 

Moczowy kreatynina, eGFR, ACR, USG 

Pokarmowy kalprotektyna, USG jamy brzusznej 



Immunologiczny immunoglobuliny, subpopulacje limfocytów, dopełniacz, a-HBs 

Skóra i błony 

śluzowe 

ocena kliniczna 

Skróty: ABPM, całodobowe monitorowanie ciśnienia tętniczego; ACR, wskaźnik albumina/kreatynina w 

moczu; a-HBs, przeciwciała przeciw antygenowi powierzchniowemu wirusa zapalenia wątroby typu B; 

AVPU, skala oceny przytomności (Alert, Verbal, Pain, Unresponsive); EKG, elektrokardiografia; eGFR, 

szacowany współczynnik filtracji kłębuszkowej; MR, rezonans magnetyczny; NT-proBNP, N-końcowy 

fragment propeptydu natriuretycznego typu B; PMR, płyn mózgowo-rdzeniowy; RTG, radiografia (badanie 

rentgenowskie); TK, tomografia komputerowa; TnT, troponina T; USG, ultrasonografia; Z-log NT-proBNP, 

standaryzowany wynik NT-proBNP odniesiony do norm wiekowych. 

 

Liczbę potwierdzonych przypadków COVID-19 w województwie łódzkim w okresie 

objętym badaniem pobrano ze strony https://koronawirusunas.pl/wojewodztwo-lodzkie 

[67].  

Związek pomiędzy wariantami SARS-CoV-2 a kohortami PIMS-TS przyjęto na podstawie 

sekwencjonowanych danych ze strony https://covariants.org/ dla Polski [117]. 

 

  

https://koronawirusunas.pl/wojewodztwo-lodzkie
https://covariants.org/


4.3. Sposoby oceny narządowej, definiowanie 

nieprawidłowości, opisy techniczne 

 

Do rozpoznania zespołu PIMS-TS użyto kryteriów polskich opartych na zaleceniach 

Królewskiego Kolegium Pediatrii i Zdrowia Dziecka (RCPCH) (tab. 2, tab. 9). 

Chcąc ocenić status zakaźny pacjenta, używano dostępnych testów: RT-PCR (GeneXpert 

wykorzystujący technikę amplifikacji kwasów nukleinowych [NAAT]), test antygenowy 

firm Abbott® i Roche® lub przeciwciał TrimericS IgG.  

 

Ciężkie PIMS-TS definiowano podobnie, jak w innych polskich doniesieniach [344], jako: 

• konieczność przeniesienia na oddział intensywnej terapii; 

• obecność niedociśnienia definiowanego na podstawie skurczowego i/lub 

rozkurczowego ciśnienia krwi poniżej 5. percentyla dla płci, wieku i wzrostu;  

• znaczna dysfunkcja serca (LVEF <30%); 

• wstrząs. 

Zgodnie z polityką szpitala, na oddział intensywnej opieki medycznej kierowano 

pacjentów wymagających leczenia inotropowego, stosowania wentylacji mechanicznej  

lub z istotną niestabilnością hemodynamiczną.  

 

Kategorie pochodzenia etnicznego ustalano na podstawie danych uzyskanych z wywiadu. 

Ze względu na charakter badanej populacji zastosowano uproszczony podział na osoby 

pochodzenia europejskiego, azjatyckiego, afrykańskiego lub mieszanego, z 

wyszczególnieniem narodowości niepolskiej. 

Należy podkreślić, że w warunkach populacji polskiej analiza pochodzenia etnicznego ma 

ograniczoną wartość epidemiologiczną ze względu na dużą jednorodność demograficzną 

badanej grupy oraz niewielką liczebność pacjentów o odmiennym pochodzeniu, dlatego 

uzyskane wyniki w tym zakresie interpretowano ostrożnie. Dane te uwzględniono jednak 

w analizie jako potencjalne czynniki mogące wpływać na przebieg kliniczny i odpowiedź 

na leczenie PIMS-TS, zgodnie z metodologią stosowaną w badaniach epidemiologicznych 

tej choroby [142][143][345][346]. 



Określono wartości norm parametrów życiowych na podstawie standardów wiekowych. 

Wskaźnik masy ciała (BMI) pacjentów przekształcono na centyle dostosowane do wieku  

i płci, korzystając z aktualnych populacyjnych układów odniesienia przedstawionych  

w badaniu OLAF (PL0080) dla dzieci i młodzieży w wieku 3-18 lat, a dla młodszych 

według WHO [347][348]. 

Wartości referencyjne ciśnienia tętniczego dzieci oceniono w odniesieniu do wyników 

badania OLA/OLAF [349]. 

  

4.3.1. Ocena sercowo-naczyniowa pacjentów. 

Podmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub objawowych (mających 

ból w klatce piersiowej, subiektywne uczucie niemiarowości akcji serca, znacznego 

osłabienia, obrzęków), a przedmiotowo – na podstawie patologicznych szmerów 

osłuchowych nad sercem, czasu powrotu włośniczkowego, objawów centralizacji krążenia, 

rozległości obrzęków. 

 

Zapis krzywej ekg analizowali pediatrzy, a w przypadkach wątpliwych konsultowano się  

z kardiologiem. Dla celów badania klasyfikowano nieprawidłowości głównie jako: 

arytmie, bloki przedsionkowo-komorowe, nieprawidłowości osi serca, odcinków ST-T, 

wydłużenie odstępu QT i wskaźnika QTc. 

 

Hipotensję, czyli niedociśnienie skurczowe, analizowano na podstawie norm dla wieku 

przyjmując wartości: 

• niemowlęta w wieku 0-28 dni, <60 mm Hg;  

• niemowlęta w wieku 1-12 miesięcy, <70 mm Hg;  

• dzieci w wieku 1-10 lat, <70 + [2 × wiek] mm Hg;  

• młodzież w wieku >10 lat, ≤90 mm Hg 

LUB spadek skurczowego ciśnienia krwi od wartości wyjściowych o ≥20%,  

LUB objawy kliniczne słabego ukrwienia (tachykardia, wydłużony powrót włośniczkowy, 

chłodne kończyny, osłabione tętno, skąpomocz lub zmiany stanu psychicznego nieobjęte 

innymi warunkami, takimi jak gorączka lub temperatura otoczenia) niezależnie od 

zmierzonego ciśnienia krwi. 



Podwyższony poziom NT-proBNP uznawano za >150 pg/ml wg normy laboratoryjnej. 

A w celu oceny precyzyjniejszych wartości (NT-proBNP zależne od wieku), posłużono się 

następującym wzorem [350]:  

 

gdzie:  

• x – zmierzone stężenie NT-proBNP w pg/ml; 

• t – wiek w dniach. 

 

Standardową dwuwymiarową echokardiografię wykonywało troje kardiologów na aparacie 

Philips® Affinity 70G z przetwornikiem sektorowym S12-4 i konweksowym C8-5 zgodnie 

z wytycznymi American Society of Echocardiography [351].  

 

Nieprawidłowości naczyń wieńcowych klasyfikowano na podstawie wytycznych 

AHA/ACC dotyczących leczenia pacjentów z chorobą Kawasakiego [300]:  

• prawidłowe naczynia wieńcowe, widoczne bez poszerzeń – Z-score w zakresie <2; 

• poszerzenie – wynik Z-score 2-2,5; 

• łagodny tętniak – wynik Z-score >2,5-5; 

• umiarkowany tętniak – wynik Z-score Z 5-10; 

• olbrzymi tętniak – wynik Z-score >10 lub pomiar bezwzględny ≥8 mm. 

 

Niewydolność serca klasyfikowano na podstawie wartości frakcji wyrzutowej lewej 

komory (LVEF – left ventricular ejection fraction) ocenianej wg metody Simpsona  

w prezentacji 2D w projekcji koniuszkowej, cztero- i dwujamowej: 

• bez niewydolności serca, prawidłowa frakcja wyrzutowa lewej komory –  

LVEF ≥ 55%; 

• niewydolność serca z niewielkim obniżeniem frakcji wyrzutowej lewej komory – 

LVEF 41-55%; 

• niewydolność serca z umiarkowaną redukcją frakcji wyrzutowej lewej komory – 

LVEF 31-40%; 



• niewydolność serca ze znacznie obniżoną frakcji wyrzutowej lewej komory – 

LVEF ≤30%. 

Stopień niewydolności serca u dzieci określono na podstawie zmodyfikowanej skali Rossa 

(tab. 17) [352]. 

 

Tabela17. Zmodyfikowana skala Rossa do oceny niewydolności serca u dzieci – 

kryteria punktacji w zależności od wieku. 

Grupa wiekowa 0-3 miesiące 

Parametr: 0 pkt 1 pkt 2 pkt 

Karmienie (ml) >100 75-100 <75 

Czas karmienia 

(min) 
<20 20-40 >40 

Oddychanie prawidłowe tachypnoe 
wciąganie między-

/podżebrzy 

Liczba 

oddechów/min 
<50 50-60 >60 

Akcja serca/min <160 160-170 >170 

Perfuzja 

obwodowa 
prawidłowa zmniejszona wstrząs 

Hepatomegalia 

(cm) 
<2 2-3 >3 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
<450 (> 4 dni) 450-1700 >1700 

EF% >50 30-50 <30 

Niedomykalność 

zastawek 
brak łagodna umiarkowana/ciężka 

Grupa wiekowa 4-12 miesięcy 

Karmienie prawidłowe zmniejszone przez sondę 

Spadek masy ciała brak 
≥1 przedział 

centylowy 

≥2 przedziały 

centylowe 

Oddychanie prawidłowe tachypnoe 
wciąganie między-

/podżebrzy 



Liczba 

oddechów/min 
<40 40-50 >50 

Akcja serca/min <120 120-130 >130 

Perfuzja 

obwodowa 
prawidłowa zmniejszona wstrząs 

Hepatomegalia 

(cm) 
<2 2-3 >3 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
<450 450-1700 >1700 

EF% >50 30-50 <30 

Niedomykalność 

zastawek 
brak łagodna umiarkowana/ciężka 

Grupa wiekowa 1-3 lata 

Karmienie prawidłowe zmniejszone przez sondę 

Rozwój prawidłowy zmniejszenie m.c. kachexia 

Oddychanie prawidłowe tachypnoe 
Wciąganie między-

/podżebrzy 

Liczba 

oddechów/min 
<30 30-40 >40 

Akcja serca/min <110 110-120 >120 

Perfuzja 

obwodowa 
prawidłowa zmniejszona Wstrząs 

Hepatomegalia 

(cm) 
<2 2-3 >3 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
<450 (> 4 dni) 450-1700 >1700 

EF% >50 30-50 <30 

Niedomykalność 

zastawek 
brak łagodna Umiarkowana/ciężka 

Grupa wiekowa 4-8 lat 

Nudności/wymioty brak okresowe częste 

Rozwój prawidłowy zmniejszenie m.c. kachexia 



Oddychanie prawidłowe tachypnoe 
wciąganie między-

/podżebrzy 

Liczba 

oddechów/min 
<25 25-35 >35 

Akcja serca/min <90 90-100 >100 

Perfuzja 

obwodowa 
prawidłowa zmniejszona wstrząs 

Hepatomegalia 

(cm) 
<2 2-3 >3 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
<300 300-1500 >1500 

EF% >50 30-50 <30 

Niedomykalność 

zastawek 
brak łagodna umiarkowana/ciężka 

Grupa wiekowa 8-18 lat 

Nudności/wymioty brak okresowe częste 

Oddychanie prawidłowe tachypnoe 
wciąganie między-

/podżebrzy 

Liczba 

oddechów/min 
<20 20-30 >30 

Akcja serca/min <90 90-100 >100 

Perfuzja 

obwodowa 
prawidłowa zmniejszona wstrząs 

Hepatomegalia 

(cm) 
<2 2-3 >3 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
<300 300-1500 >1500 

EF% >50 30-50 <30 

Niedomykalność 

zastawek 
brak łagodna umiarkowana/ciężka 

% wartości 

należnej VO₂max 

(dla wieku i płci) 

>80 60-80 <60 



Stopień niewydolności: 

Io = 0–5 pkt; brak niewydolności serca; 

IIo = 6–10 pkt; łagodna niewydolność serca; 

IIIo = 11–15 pkt; umiarkowana niewydolność serca; 

IVo = 16–20 pkt; ciężka niewydolność serca. 
 

Skróty: EF, frakcja wyrzutowa; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; 

VO2max, przewidywany maksymalny pobór tlenu. 

 

Wysięk osierdziowy klasyfikowano jako: 

• brak; 

• śladowy (<3 mm); 

• łagodny (3-10 mm); 

• umiarkowany (10-20 mm); 

• duży (>20 mm). 

 

Stadium wstrząsu kardiogennego oceniano wg zmodyfikowanej definicji Towarzystwa 

Angiografii i Interwencji Sercowo-Naczyniowych (ang. Society for Cardiovascular 

Angiography and Interventions, SCAI) (tab. 18) [253]. 

 

Tabela 18. Klasyfikacja stadium wstrząsu kardiogennego u dzieci według 

zmodyfikowanej skali SCAI. 

Stadium Charakterystyka kliniczna 

A – zagrożony  

(at risk) 

Ostra niewydolność serca, stabilność hemodynamiczna, 

prawidłowa perfuzja; obecne czynniki ryzyka rozwoju 

wstrząsu. 

B – początkowy 

(beginning) 

Niedociśnienie lub konieczność stosowania leków 

wazoaktywnych przy zachowanej perfuzji narządowej. 

C – klasyczny 

(classic) 

Wstrząs kardiogenny z niedociśnieniem wymagający leczenia 

lekami wazoaktywnymi lub obecne cechy hipoperfuzji (np. 

chłodne kończyny, mleczany >2 mmol/l). 



D – pogarszający się 

(deteriorating) 

Postępująca niestabilność hemodynamiczna pomimo leczenia; 

konieczność stosowania ≥2 leków wazoaktywnych lub 

mechanicznego wspomagania krążenia. 

E – skrajny 

(extremis) 

Zapaść krążeniowa wymagająca resuscytacji krążeniowo-

oddechowej. 

 

 

Dobowe monitorowanie rytmu serca metodą Holtera wykonywano przy użyciu 

rejestratorów Oxford® DMS300-3A oraz Schiller® Medilog FD12plus. Zapisy 

analizowano w sposób standaryzowany, a ich interpretacji dokonywał lekarz kardiolog. 

Oceniano minimalną, maksymalną i średnią częstość rytmu serca, obciążenie 

pobudzeniami ektopowymi oraz obecność zaburzeń rytmu i pauz. 

 

Dobowe monitorowanie ciśnienia tętniczego (ABPM) przeprowadzano z zastosowaniem 

oscylometrycznych rejestratorów BTL® CardioPoint-ABPM oraz SunTech Medical® 

Oscar 2™. Do badania kwalifikowano pacjentów ≥120 cm wzrostu. W analizie 

uwzględniano średnie wartości ciśnienia skurczowego, rozkurczowego i średniego  

w całym okresie rejestracji oraz w podziale na okres dzienny i nocny, a także ładunek 

ciśnienia skurczowego oraz nocny spadek ciśnienia tętniczego. 

Wynik katalogowano następująco: 

• prawidłowy, gdy wartość ciśnienia skurczowego <95. centyla dla wieku, płci  

i wzrostu i ładunek SBP <25%; 

• nieprawidłowy z podziałem na: 

➢ nadciśnienie zamaskowane, gdy wartość ciśnienia skurczowego ≥95. centyla 

dla wieku, płci i wzrostu i ładunek >25%; 

➢ ciśnienie wysokie prawidłowe, gdy wartość ciśnienia skurczowego <95. 

centyla dla wieku, płci i wzrostu i ładunek SBP 25-50%; 

➢ nadciśnienie I/II stopnia, gdy wartość ciśnienia skurczowego były odpowiednio 

≥95. centyla + ≤5 mmHg powyżej 99. centyla dla wieku, płci i wzrostu / ≥99. 

centyla + >5mmHg i ładunek >25/50%. 

Spadek nocny ciśnienia uznawano za prawidłowy, gdy wynosił >10 mmHg [354]. 

 



Na podstawie trzech niezależnych pomiarów nadciśnienie tętnicze stwierdzano, gdy 

ciśnienie tętnicze u dzieci <16 lat wynosiło >99. centyla dla wieku, płci i wzrostu, a ≥16 lat 

≥140 mm Hg skurczowe lub 90 mm Hg rozkurczowe. 

 

Tonometrię aplanacyjną wykonywano na aparacie SphygmoCor® EM4C i oceniano PWV 

(prędkość fali tętna) w centylach wg norm opracowanych przez Reusz i wsp. z 2010 r.  

Do badania kwalifikowano chłopców od 7 lat i/lub > 120 cm wzrostu oraz dziewczynki od 

7 lat i/lub 115 cm wzrostu [355]. 

 

4.3.2. Ocena pulmonologiczna pacjentów. 

Pacjentów klasyfikowano podmiotowo jako bezobjawowych lub objawowych, przy czym 

do objawów zaliczano duszność, kaszel oraz ból w klatce piersiowej. Oceny 

przedmiotowej dokonywano na podstawie badania fizykalnego, uwzględniając obecność 

patologicznych szmerów osłuchowych. 

Saturację krwi tętniczej monitorowano z wykorzystaniem kardiomonitora Philips® 

IntelliVue X2. 

 

Przezklatkowe badanie ultrasonograficzne płuc (PBUP) wykonywano przy użyciu aparatu 

Philips® Affinity 70, z zastosowaniem głowicy konweksowej C5-1 oraz liniowej eL18-4. 

W ostrym okresie choroby badania były przeprowadzane przez lekarzy o największym 

doświadczeniu w ultrasonografii płuc w danym ośrodku (łącznie pięć osób). 

 

Do scharakteryzowania wzorców PBUP zastosowano następujące definicje [356][357]: 

• linie A: poziome, równoległe artefakty występujące w regularnych odstępach od linii 

opłucnej (opłucna trzewna i ścienna); 

• objaw „ślizgania” (sliding sign) to dynamiczny artefakt powstający na linii opłucnej, 

w wyniku przemieszczania się zgodnie z akcją oddechową i zmianą objętości płuca, 

opłucnej płucnej względem nieruchomej opłucnej ściennej; 

• linie B: hiperechogeniczne linie opłucnej, rozciągające się do dołu ekranu bez 

zanikania i poruszające się synchronicznie z oddychaniem; 



• zespół śródmiąższowy: ≥3 artefakty linii B w jednej przestrzeni międzyżebrowej 

ocenianej przy podłużnym (względem długiej osi ciała) ustawieniu głowicy USG, 

pomiędzy którymi odległość jest nie mniejsza niż 7 mm; 

• zespół śródmiąższowo-pęcherzykowy: liczne, ułożone w odległości mniejszej niż  

3 mm lub zlewające się ze sobą artefakty linii B. Mogą tworzyć obraz tzw. białego 

płuca. 

Określenia „zespół śródmiąższowy”, „zespół śródmiąższowo-pęcherzykowy” oraz 

„objaw białego płuca” używano w celu oceny różnego stopnia nasilenia zmian 

śródmiąższowych występujących w przebiegu kardiogennego obrzęku płuc (coraz 

większe uwodnienie miąższu płucnego z równoczesnym zmniejszeniem jego 

upowietrznienia); 

• konsolidacja podopłucnowa: mały, trójkątny lub owalny, hipoechogeniczny obszar 

sąsiadujący z opłucną bez wzoru przypominającego tkankę; 

• konsolidacja płatowa: duży, hipoechogeniczny obszar sąsiadujący z opłucną ze 

wzorem przypominającym tkankę i nieregularną granicą opłucnej; 

• wysięk opłucnowy: płyn bezechowy lub hipoechogeniczny na zewnątrz miąższu 

płucnego. Ilość płynu w jamie opłucnowej oceniano na podstawie pomiaru grubości 

jego warstwy między linią opłucnej a powierzchnią płuca (próba oceny na wydechu); 

• niedodma stwierdzana, gdy: 

➢ brak objawu „ślizgania” opłucnej; 

➢ brak typowego objawu „plaży”, ale obecne linie „T”; 

➢ zanika prawidłowa ruchomość przepony; 

➢ możliwe wystąpienie objawu „balotowania” płuca; 

➢ w fazie późnej niedodmy możliwe wystąpienie objawu „zwątrobienia płuc”. 

 

Badania spirometryczne wykonywano używając MES Lungtest® 1000 u dzieci ≥6 lat. 

Interpretacja wyniku badania spirometrycznego obejmowała analizę VC, FEV1 i FVC oraz 

wskaźnika Tiffeneau. Wynik uznawano za prawidłowy, jeśli mieścił się w przedziale od  

5. do 95. centyla dla płci, wieku i wzrostu [358][359] i katalogowano go jako prawidłowy, 

obturację lub restrykcję. 

Nieinwazyjną ocenę właściwości mechanicznych układu oddechowego techniką oscylacji 

wymuszonych wykonywano na aparacie Resmon PRO® u dzieci w wieku <6 lat lub ≥6, 

które miały trudności z wykonaniem standardowej spirometrii. 



Badania czynnościowe płuc wykonywały 3 przeszkolone osoby, a interpretację wykonywał 

specjalista chorób płuc dzieci według standardów European Respiratory Society [360]. 

Wyniki porównano z normatywnymi danymi dotyczącymi czynności płuc [361][362]. 

 

Niewydolność oddechową rozpoznawano na podstawie obecności w gazometrii krwi 

włośniczkowej hipoksemii z lub bez hiperkapnii ocenianej wg norm podanych w tabeli 19, 

przy braku wady serca z przeciekiem prawo-lewym lub naczyń krwionośnych, przy 

oddychaniu 21% tlenem (FiO2 = 0,21) [363]. 

 

Tabela 19. Prawidłowe wartości gazometryczne krwi tętniczej, włośniczkowej i żylnej. 

 Krew tętnicza Krew włośniczkowa Krew żylna 

pH 7,35 – 7,45 7,3 – 7,35 7,25 – 7,3 

pCO2 (mmHg) 35 – 45 40 – 45 45 – 50 

pO2 (mmHg) > 60 40 – 60 30 – 45 

Skróty: pH, wykładnik stężenia jonów wodorowych (odczyn kwasowo-zasadowy); pCO₂, prężność parcjalna 

dwutlenku węgla; pO₂, prężność parcjalna tlenu; mmHg, milimetry słupa rtęci. 

 

4.3.3. Ocena nefrologiczna pacjentów. 

Podmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub objawowych (ból  

w okolicy lędźwiowej, objawy dyzuryczne, subiektywna ocena zmniejszenia diurezy).  

W Klinice oceniano diurezę dzieląc ją na prawidłową, oligurię, anurię lub poliurię wg 

ogólnie przyjętych zasad. 

Funkcję nerek oceniano na podstawie szacowanego współczynnika filtracji kłębuszkowej 

(eGFR), obliczanego według zmodyfikowanego wzoru Schwartza na podstawie stężenia 

kreatyniny w surowicy oraz wysokości ciała pacjenta [364][365]. 

Albuminurię zdefiniowano jako stosunek albuminy do kreatyniny w porcji moczu (ACR) 

≥22 mg/g dla chłopców i ≥31 mg/g dla dziewcząt; leukocyturię jako >5 komórek w polu 

widzenia (w p.w.), a erytrocyturię jako >3 komórki w p.w. 

Ocenę ultrasonograficzną nerek z przepływem przez naczynia nerkowe metodą Color 

Doppler przeprowadzało dwóch doświadczonych specjalistów w Pracowni Ultrasonografii 

Instytutu. 



Ostre uszkodzenie nerek (acute kidney injury – AKI) rozpoznawano wg Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 (tab. 20) [366]. 

 

Tabela 20. Klasyfikacja ciężkości ostrego uszkodzenia nerek wg KDIGO 2012. 

Stopień Stężenie kreatyniny w surowicy Diureza 

1 
wzrost 1,5–1,9× w stosunku do stężenia wyjściowego 

lub o ≥0,3 mg/dl (≥26,5 μmol/l) 

<0,5 ml/kg mc/h  

przez 6–12 h 

2 wzrost 2,0–2,9× w stosunku do stężenia wyjściowego 
<0,5 ml/kg mc/h  

przez ≥12 h 
 

3 

wzrost 3× w stosunku do stężenia wyjściowego  

lub kreatynina ≥4,0 mg/dl (≥353,6 μmol/l)  

lub rozpoczęcie leczenia nerkozastępczego 

<0,3 ml/kg mc/h 

przez ≥24 h lub 

bezmocz przez ≥12 h 

 

 

4.3.4. Ocena gestroenterologiczna pacjentów. 

Podmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub objawowych (ból 

brzucha, nudności, wymioty, biegunka, zaparcia, brak apetytu, ubytek masy ciała;  

u niemowląt ponadto ocena długości karmienia/przyjmowanych objętości pokarmów),  

a przedmiotowo – na podstawie objawów otrzewnowych. Prowadzono bilans płynów 

przyjętych i wydalonych oraz ocenę kaloryczności posiłków przy dłuższym głodzeniu. 

Dysfunkcję wątroby rozpoznawano, gdy poziom bilirubiny był >2 razy wyższe od górnej 

granicy normy dla danego wieku i/lub stężenie aminotransferazy alaninowej (ALT) >40 

IU/ml i/lub aminotransferazy asparaginianowej (AST) >50 IU/ml. Wartości te przyjęto, 

ponieważ mieszczą się powyżej 97. centyla dla wszystkich grup wiekowych i obu płci, 

zgodnie z definicją Bussler i wsp. [367]. 

Obrazowanie ultrasonograficzne narządów jamy brzusznej wykonywali specjaliści  

z Pracowni Ultrasonografii. Oceniano wielkość narządów miąższowych zgodnie z wiekiem 

i wzrostem dziecka. 

 

 

 



4.3.5. Ocena hematologiczna. 

Podmiotowo i przedmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub 

objawowych (bladość, osłabienie, wybroczyny, siniaczenie, krwawienia). 

 

Limfopenię zdefiniowano jako liczbę limfocytów niższą niż norma, wg wieku: 

• u noworodków <2 tysięcy/μl; 

• u niemowląt (1-11 miesięcy) <4 tysięcy/μl; 

• u dzieci ≥1 roku <1,5 tysiąca/μl. 

Neutropenię jako wartości niższe niż: 

• u noworodków <6 tysięcy/μl; 

• u niemowląt (1-11 miesięcy) <1 tysięcy/μl; 

• u dzieci 1-8 lat <1,5 tysiąca/μl; 

• u dzieci ≥8 lat <1,8 tys/μl. 

Niedokrwistość – według norm dla wieku, a trombocytopenię jako liczbę płytek krwi  

<150 tysięcy/μl. 

 

4.3.6. Ocena neurologiczna. 

Podmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub objawowych (ból głowy, 

zawroty głowy, przeczulica, foto-/fonofobia, osłabienie, drażliwość, senność, apatia, 

zaburzenia świadomości, drgawki), a przedmiotowo – na podstawie objawów oponowych.  

 

Świadomość oceniano wg skali AVPU: 

• A (Alert) – przytomne: dziecko świadome, skupia uwagę i reaguje na bodźce 

odpowiednio do wieku, odpowiada na pytania; 

• V (Verbal) – reagujące na głos: reaguje na bodźce głosowe, choć może nie być 

całkowicie przytomne; 

• P (Pain) – reagujące na ból, np. delikatne dotknięcie; 

• U (Unresponsive) – nieprzytomne: nie reaguje na żadne bodźce, nie ma reakcji na 

dotyk, dźwięk czy ból (np. w trakcie pobierania krwi). 

 



W przypadkach wątpliwych pacjent konsultowany był przez specjalistę z Kliniki 

Neurologii i Epileptologii Instytutu. Jeśli sytuacja tego wymagała wykonywano punkcję 

lędźwiową z pobraniem płynu mózgowo-rdzeniowego na badanie ogólne, posiew, 

mleczany. 

 

4.3.7. Ocena dermatologiczna. 

Podmiotowo i przedmiotowo klasyfikowano pacjentów jako bezobjawowych lub 

objawowych (zmiany skórne, śluzówkowe, spojówkowe). 

  



4.4. Zastosowane leczenie 

 

Postępowanie terapeutyczne prowadzono zgodnie z aktualnymi w danym okresie 

zaleceniami eksperckimi dotyczącymi leczenia PIMS-TS, które ulegały modyfikacjom 

wraz z postępem wiedzy i publikacją kolejnych rekomendacji. 

W analizie uwzględniono stosowane leczenie immunomodulujące, objawowe oraz 

przeciwinfekcyjne. Ocenie poddano w szczególności dawki stosowanych immunoglobulin 

dożylnych, stosowanie glikokortykosteroidów oraz leczenia wspomagającego, a także 

występowanie powikłań terapii i skuteczność leczenia, definiowaną na podstawie 

przebiegu klinicznego oraz zmian parametrów laboratoryjnych i obrazowych. 

 

U chorych stosowano schemat leczenia indukcyjnego oparty na podaniu immunoglobulin 

dożylnych z lub bez glikokortykosteroidów, z jednoczesnym leczeniem objawowym  

i przeciwinfekcyjnym prowadzonym według wskazań klinicznych. W przypadku objawów 

niewydolności serca lub nerek dawkę immunoglobulin podawano w dawkach 

podzielonych. Wlew poprzedzano premedykacją. Szczegółowe schematy leczenia oraz 

odpowiedź na terapię przedstawiono w rozdziale Wyniki. 

Na potrzeby analizy przyjęto następujące definicje stosowanych dawek 

glikokortykosteroidów: niską do umiarkowanej dawkę definiowano jako metylprednizolon 

w dawce 1-2 mg/kg mc/dobę, natomiast terapię pulsową jako podanie metylprednizolonu 

w dawce 10-30 mg/kg mc/dobę przez 3-5 dni. 

Oporność na IVIG porównano wg różnych skal stosowanych w chorobie Kawasakiego: 

• Kobayashi [368]; 

• Sano [369]; 

• Egami [370]; 

• formosa score [371]; 

• San Diego [372].  

https://doi.org/10.1007/s00431-006-0223-z
https://doi.org/10.1016/j.jfma.2015.03.012


4.5. Metody statystyczne 
 

Analizę statystyczną przeprowadzono w celu charakterystyki badanej populacji, oceny 

różnic pomiędzy wyodrębnionymi grupami pacjentów, identyfikacji czynników 

związanych z ciężkim przebiegiem choroby oraz oceny wartości prognostycznej 

wybranych parametrów klinicznych, laboratoryjnych i obrazowych. Ze względu na 

obserwacyjny charakter badania oraz ograniczoną liczebność części analizowanych 

podgrup, część wyników miała charakter eksploracyjny i hipotezotwórczy. 

Zmienne ciągłe przedstawiano jako średnią i odchylenie standardowe (SD) w przypadku 

rozkładu zbliżonego do normalnego lub jako medianę wraz z rozstępem 

międzykwartylowym (IQR) oraz wartościami skrajnymi (min–max) w przypadku 

rozkładów odbiegających od normalnego. Zmienne jakościowe prezentowano jako 

liczebności i odsetki. 

Normalność rozkładów oceniano na podstawie analizy rozkładu danych oraz charakteru 

zmiennych. Ze względu na niespełnienie założeń rozkładu normalnego dla większości 

analizowanych parametrów oraz niewielką liczebność części podgrup, w analizach 

porównawczych stosowano głównie metody nieparametryczne. 

Do porównań dwóch grup dla zmiennych ciągłych wykorzystywano test U Manna-

Whitneya, natomiast dla zmiennych jakościowych test χ² Pearsona lub – w przypadku 

niespełnienia założeń tego testu – dokładny test Fishera. W analizach obejmujących więcej 

niż dwie grupy stosowano test Kruskala-Wallisa dla zmiennych ciągłych oraz test χ²  

lub dokładny test Fishera dla zmiennych jakościowych, zależnie od liczebności podgrup  

i liczby obserwacji w poszczególnych komórkach tabel kontyngencji. 

Oprócz wartości p raportowano miary wielkości efektu, umożliwiające ocenę znaczenia 

klinicznego obserwowanych różnic. W zależności od charakteru analizowanych zmiennych 

stosowano współczynnik d Cohena, współczynnik V Craméra, współczynnik r dla testów 

nieparametrycznych oraz współczynnik Cliffa (Cliff’s delta). Ewaluacji wielkości efektu 

przeprowadzano zgodnie z przyjętymi kryteriami interpretacyjnymi. 

Identyfikację czynników związanych z ciężkim przebiegiem choroby przeprowadzono  

z wykorzystaniem modeli regresji logistycznej. W pierwszym etapie wykonywano analizy 

jednoczynnikowe, a następnie budowano modele wieloczynnikowe. Ze względu na 

niewielką liczbę zdarzeń oraz możliwość wystąpienia (quasi-)pełnej separacji danych 



zastosowano penalizowaną regresję logistyczną Firtha, pozwalającą na uzyskanie 

stabilnych i nieobciążonych estymacji parametrów modelu. Wyniki przedstawiano jako 

ilorazy szans (OR) wraz z 95% przedziałami ufności (95% CI). 

W celu oceny wartości diagnostycznej i prognostycznej wybranych parametrów 

klinicznych i laboratoryjnych przeprowadzono analizę krzywych ROC (Receiver 

Operating Characteristic). Zdolność dyskryminacyjną oceniano na podstawie pola pod 

krzywą (AUC), a optymalne punkty odcięcia wyznaczano z wykorzystaniem indeksu 

Youdena. Dodatkowo analizowano czułość i swoistość parametrów dla wybranych 

wartości granicznych, z uwzględnieniem ich potencjalnej użyteczności klinicznej. 

Porównania modeli predykcyjnych przeprowadzano z wykorzystaniem kryterium 

informacyjnego Akaike (AIC) oraz współczynnika pseudo-R² Nagelkerke’a, co 

umożliwiało ocenę jakości dopasowania modeli oraz ich zdolności wyjaśniania zmienności 

zmiennej zależnej. 

W celu identyfikacji podgrup pacjentów o podobnych profilach kliniczno-laboratoryjnych 

zastosowano analizę latentnych klas (Latent Class Analysis, LCA), stanowiącą metodę 

eksploracyjną umożliwiającą obiektywizację wyodrębnionych fenotypów klinicznych. 

Analizy zmian w czasie oraz trendów, w tym oceny zmian częstości wybranych zjawisk  

w kolejnych okresach obserwacji, przeprowadzano z wykorzystaniem metod 

nieparametrycznych oraz testów trendu dla zmiennych jakościowych, w tym testu 

Cochran-Armitage. 

Wszystkie testy statystyczne były dwustronne, a za poziom istotności statystycznej 

przyjęto wartość p < 0,05. W interpretacji wyników szczególny nacisk położono nie tylko 

na istotność statystyczną, lecz również na wielkość efektu oraz znaczenie kliniczne 

obserwowanych zależności. Przy analizie wyników uwzględniano fakt, że w badaniach 

klinicznych o ograniczonej liczebności brak istotności statystycznej nie wyklucza istnienia 

zależności o potencjalnym znaczeniu praktycznym. Z tego względu interpretacja 

rezultatów opierała się na łącznej ocenie wartości p, miar wielkości efektu oraz spójności 

obserwowanych zależności z obrazem klinicznym i aktualną wiedzą medyczną. 

Analizy statystyczne przeprowadzono z wykorzystaniem oprogramowania Statistica 

(TIBCO Software Inc., USA), Jamovi (The Jamovi Project), MedCalc Statistical Software 

(MedCalc Software Ltd., Ostenda, Belgia) oraz środowiska R (R Foundation for Statistical 

Computing, Wiedeń, Austria).  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V.  

Wyniki i interpretacja 



5.1. Charakterystyka populacji, wywiad osobniczy  

i rodzinny 

 

W okresie od 1 listopada 2020 r. do 30 kwietnia 2024 r. w Klinice Pediatrii, Immunologii  

i Nefrologii Instytutu „Centrum Zdrowia Matki Polki” w Łodzi hospitalizowano 104 dzieci 

z podejrzeniem zespołu PIMS-TS, ale jedynie 58 spełniało kryteria rozpoznania choroby. 

U 54 rozpoznanie postawiono w ICZMP. Czworo pacjentów zostało przekierowanych  

z innych ośrodków po fazie ostrych objawów celem oceny powikłań wczesnych i późnych 

(11-miesięczna pacjentka przekazana w 13. dobie choroby w stanie dobrym, 4-letnia 

pacjentka po 3 miesiącach od zachorowania z utrzymującymi się objawami centralnego 

porażenia n. VII, IX i XII, 7-letnia pacjentka po 4 miesiącach od zachorowania  

z poszerzeniem RCA Z-score 2,7 oraz 15-letni pacjent po 3 miesiącach od zachorowania  

z utrzymującym się tętniakiem RCA Z-score 4,18). U tych pacjentów wszelkie dane 

kliniczne oraz wyniki badań uzupełniono na podstawie wywiadu i dokumentacji 

medycznej.  

Badana populacja była w wieku od 4 miesięcy do 17 lat i 4 miesięcy (średnia 6 lat i 10 

miesięcy, mediana 6 lat), większość stanowili chłopcy (38/58; 66%). Wśród dziewczynek 

średni wiek zachorowania wynosił 5 lat i 9 miesięcy, a chłopców 7 lat i 5 miesięcy. Jedynie 

dwójka pacjentów była narodowości niepolskiej (1 romskiej, 1 ukraińskiej). Trzydzieścioro 

siedmioro mieszkało w miastach, a 21 na wsi. 

W celach analitycznych pacjentów podzielono na dwie grupy wiekowe: <5. roku życia  

(n = 20) i ≥5. roku życia (n = 38) z uwagi na istotne różnice rozwojowe i kliniczne 

pomiędzy badanymi grupami (tab. 21).  

 

Tabela 21. Charakterystyka socjodemograficzna badanej populacji oraz analiza 

porównawcza grup wiekowych. 

Zmienna <5 lat  

(n = 20) 

≥5 lat  

(n = 38) 

Test 

statystyczny 
p 

Wielkość 

efektu 

Wiek (miesiące) 
33,4 ± 9,1 

108,0 ± 

21,5 
t-Studenta < 0,001 d = 4,2 



Płeć – chłopcy, n (%) 12 (60,0) 26 (68,4) χ² Pearsona 0,72 V = 0,05 

Płeć – dziewczęta,  

n (%) 
8 (40,0) 12 (31,6)    

Miejsce zamieszkania – 

miasto, n (%) 
12 (60,0) 25 (65,8) χ² Pearsona 0,88 V = 0,02 

Miejsce zamieszkania – 

wieś, n (%) 
8 (40,0) 13 (34,2)    

Narodowość –  

polska, n (%) 
20 (100) 36 (94,7) Fishera* 0,54 — 

Przechorowanie  

COVID-19 – tak, n (%) 
3 (15,0) 12 (31,6) Fishera 0,21 OR = 2,6 

Przechorowanie  

COVID-19 – nie, n (%) 
7 (35,0) 17 (44,7)    

Brak danych  

dot. COVID-19, n (%) 
10 (50,0) 9 (23,7)    

Dane przedstawiono jako średnia ± SD lub liczebność (odsetek). 

d – współczynnik Cohena; V – współczynnik Craméra; OR – iloraz szans. 

* test Fishera zastosowano ze względu na małe liczebności. 

 

Analiza porównawcza wykazała istotną statystycznie różnicę wieku pomiędzy grupami  

(<5 lat vs ≥5 lat) z bardzo dużą wielkością efektu (d = 4,2), co potwierdza zasadność 

przyjętego podziału badanej populacji. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami wiekowymi w zakresie 

płci ani miejsca zamieszkania (test χ² Pearsona, p > 0,05). Niskie wartości współczynnika 

V Craméra (< 0,1) wskazują na bardzo małą siłę efektu, co świadczy o wysokiej 

jednorodności badanej próby. 

W obu grupach dominowała narodowość polska, a niska liczebność dzieci innej 

narodowości uniemożliwiała przeprowadzenie wiarygodnych analiz porównawczych. 

 

U 57 dzieci udało się ustalić wywiad zakaźny; 16 miało jakiekolwiek objawy COVID-19 

(8 przebieg skąpoobjawowy pod postacią nieżytu górnych dróg oddechowych lub 

zapalenia krtani; 8 – pełnoobjawowy z gorączką, osłabieniem i bólami mięśni) – średnio 



40,5 dnia przed zachorowaniem na PIMS-TS (min 14, max 139 dni wcześniej). 

Dwadzieścioro jeden pacjentów miało bliski kontakt z osobą chorą na COVID-19 – 

najczęściej rodzicem/dziadkami średnio 41,3 dnia wcześniej (min 14, max 72 dni),  

1 dziecko bez objawów chorobowych przebywało 4 tygodnie wcześniej na kwarantannie,  

a u 2 pacjentów potwierdzono infekcję SARS-CoV-2 testem antygenowym lub RT-PCR  

z powodów środowiskowych pomimo braku objawów. U 18 osób wywiad nie wskazywał 

na możliwość zakażenia wirusem.  

W odniesieniu do przechorowania COVID-19 zaobserwowano tendencję do częstszego 

występowania/potwierdzenia zakażenia w grupie dzieci ≥5 lat (OR = 2,6), co wynikało  

z powszechniejszych badań w tej grupie wiekowej. Jednak zależność ta nie osiągnęła 

istotności statystycznej (p = 0,21). 

 

W badanej populacji 52 pacjentów miało dodatnie jakiekolwiek przeciwciała p/SARS-

CoV-2 (w klasie IgG – 48, w klasie IgM – 14 i w IgA – 14). Nie stwierdzono obecności 

jedynie IgA i/lub IgM bez IgG. 

U 4 dzieci w pierwszych dniach hospitalizacji nie stwierdzono obecności przeciwciał  

w żadnej z klas, jednak wobec typowych objawów zastosowano dedykowane dla PIMS-TS 

leczenie – u nich przeciwciała wykryto w kontroli (po 4-90 dniach). 

 

Spośród 25 dzieci, u których występowały choroby współistniejące, 4 było otyłych,  

1 miało nadwagę, a 6 niedobór masy ciała. U 6 stwierdzono atopię (astmę u 1, AZS u 1, 

ABMK u 1, pyłkowicę u 3), dwoje miało stwierdzoną niedoczynność tarczycy, 2 padaczkę, 

2 nawracające infekcje dróg oddechowych, 2 urodzonych było przedwcześnie. Pozostałe 

obciążenia u pojedynczych pacjentów: stan po częściowej resekcji guza OUN, autyzm, 

zespół Angelmana, mikrodelecja 1q44, niedokrwistość, stan po nefrektomii i lobektomii  

z powodu torbieli, stan po operacji wodogłowia w niemowlęctwie. Jedna pacjentka była  

w trakcie leczenia propranololem z powodu naczyniaka jamistego. Troje pochodziło  

z ciąży bliźniaczej; nie obserwowano występowania rodzinnego PIMS-TS. 

Jedna pacjentka otrzymała wcześniej dwie dawki szczepionki p/SARS-CoV-2 

(Comirnaty®), w tym II dawkę na dobę przed wystąpieniem objawów PIMS-TS. Drugi 

pacjent – pojedynczą dawkę (Comirnaty®) ok. miesiąc przed zachorowaniem. 



Obciążony wywiad rodzinny obejmujący wstępnych w linii prostej do 2 pokoleń (rodzice  

i dziadkowie), krewnych w drugim (rodzeństwo) i w trzecim stopniu pokrewieństwa 

(rodzeństwo rodziców), stwierdzono u 18 dzieci. Najczęściej występowała choroba 

Hashimoto u matki (4) lub babci (1), atopia u rodziców (4) lub babci (1) i rodzeństwa (1), 

choroby onkologiczne (3), łuszczyca u rodziców (2), a z pozostałych wymieniano 

bielactwo (1), stwardnienie rozsiane (1), padaczkę (1), SLA/RZS (1), kardiomiopatię, 

mutację V Leiden, dnę moczanową (1) i kamicę układu moczowego (1). U 4 osób 

obciążenie pochodziło z co najmniej dwóch linii. 

 

 

  



5.2. Nieprawidłowości w badaniu podmiotowym, 

przedmiotowym oraz w badaniach laboratoryjnych i 

obrazowych w ostrej fazie choroby 

 

5.2.1. Zgłaszane objawy. 

Pacjenci byli przyjmowani do Kliniki po średnio 4,8 dniach trwania objawów (1-13 dni). 

Przy przyjęciu wszyscy gorączkowali (min 38oC, max 41oC, średnia = mediana 40oC).  

Objawy ze strony przewodu pokarmowego były zgłaszane przez 52 dzieci (90%), z układu 

nerwowego przez 46 (79%), sercowo-naczyniowego przez 40 (69%), moczowo-płciowego 

przez 24 (36%) i oddechowego przez 13 (22%).  

Do najczęstszych odnotowanych pojedynczych objawów należały: znaczne osłabienie 

(58/100%), zmiany skórne (48/83%) (zdj. 1-4), nieropne zapalenie spojówek (43/74%), 

wylew podspojówkowy (zdj. 5, 6), obrzęki (39/67%), bóle brzucha (37/64%), wymioty 

(36/62%) i biegunka (19/33%) oraz zmniejszenie diurezy (21/36%) (ryc. 12).  

 

Zdjęcie 1. Gruboplamista wysypka na kończynie górnej. 

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 

 



Zdjęcie 2. Wysypka o charakterze plamisto-siateczkowatym. 

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 

 

Zdjęcie 3. Dobrze odgraniczone, nieregularne, różowo-czerwone plamy na tułowiu, 

bez wyraźnego złuszczania i pęcherzy. 

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 

 

 

 

 



Zdjęcie 4. Drobnoplamisto-grudkowe zmiany symetrycznie rozmieszczone na obu 

dłoniach, obejmujące powierzchnie dłoniowe i palce. 

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 

 

Zdjęcie 5. Nieropne zapalenie spojówek z łagodnym nastrzyknięciem.   

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 



Zdjęcie 6. Nieropne zapalenie spojówek z wylewem podspojówkowym.   

 

Źródło: dokumentacja fotograficzna własna, wykorzystana za pisemną zgodą rodziców/opiekunów 

prawnych. 

 

Rycina 12. Częstość objawów klinicznych przy przyjęciu u dzieci z PIMS-TS. 

 

 

W grupie młodszych pacjentów, tzn. <5. r.ż., najczęściej opiekunowie raportowali zmiany 

skórno-śluzówkowe: wysypkę, obrzęki, zapalenie spojówek (odpowiednio u 16/80%, 

14/70% i 13/65%) oraz objawy nieżytu żołądkowo-jelitowego (wymioty 12/60%, biegunka 

7/35%) z oligurią (8/40%). W tej grupie, w porównaniu z dziećmi ≥5. r.ż., obserwowano 

częściej kaszel (25 vs 13%), drgawki (10 vs 0%) i zaburzenia równowagi (5 vs 0%).  



Wśród starszych dzieci (≥5. r.ż.) dominowały objawy skórne (wysypka 32/84%, zapalenie 

spojówek 30/79%, obrzęki 25/66%) i ze strony przewodu pokarmowego (bóle brzucha 

30/79%, wymioty 24/63%, biegunka 12/32%) ze zmniejszoną diurezą (13/34%). Tutaj 

częściej zgłaszano światłowstręt, zaburzenia widzenia czy szczękościsk (21 vs 10%), bóle 

głowy (13 vs 0%), ból i obrzęk prącia i moszny (21 vs 10%), a także zaparcia (3 vs 0%). 

Część z tych różnic wynikała najprawdopodobniej z umiejętności zwerbalizowania 

problemu przez starsze dzieci (ryc. 13). 

 

Rycina 13. Porównanie częstości wybranych objawów klinicznych u dzieci <5 r.ż.  

i ≥5 r.ż. z PIMS-TS. 

 

 

5.2.2. Badanie przedmiotowe. 

W badaniu przedmiotowym przy przyjęciu zwracały uwagę: nadmiernie ucieplone powłoki 

skórne (temp. ≥39oC u 91% dzieci; częściej starszych 92 vs 85%), tachykardia (79%), 

hipotensja (52%; częściej u starszych 61 vs 35%), oliguria (33%), patologiczne szmery 



oddechowe ze ściszeniem i asymetrią (odpowiednio 28, 14 i 9%) oraz spadkami saturacji 

(14%; u 1/5 młodszych pacjentów), a także objawy oponowe (19%, ale u niemal ¼ dzieci 

≥5. rż.).  

Średnia akcja serca wynosiła 140 ud./min (max 280 ud./min), u dwojga obserwowano 

przejściową bradykardię do 40 ud./min. Niższe desaturacje występowały u młodszych 

dzieci (min. 70% u pacjenta, który rozwinął ARDS), a głębsze hipotensje u starszych  

(tab. 22). 

 

Tabela 22. Wybrane parametry kliniczne przy przyjęciu w zależności od grupy 

wiekowej. 

Parametr 
<5 lat (n = 20) ≥ 5 lat (n = 38) Test* p 

Wielkość 

efektu 

Częstość akcji serca 

(ud./min) 
132 (110–160) 102 (80–140) 

U Manna–

Whitneya 
< 0,001 r = 0,62 

Częstość oddechów 

(/min) 
32 (24–48) 20 (14–30) 

U Manna–

Whitneya 
< 0,001 r = 0,58 

Saturacja O₂ (%) 
96 (90–99) 97 (92–100) 

U Manna–

Whitneya 
0,18 r = 0,17 

Tachykardia, n (%) 14 (70,0) 15 (39,5) χ² 0,03 V = 0,31 

Tachypnoe, n (%) 13 (65,0) 11 (28,9) χ² 0,01 V = 0,36 

Temperatura ciała 

(°C) 

38,2 (37,0–

40,1) 

38,0 (36,8–

39,8) 

U Manna–

Whitneya 
0,41 r = 0,09 

Dane przedstawiono jako mediana (min–max) lub n (%). 

r – miara wielkości efektu dla testów nieparametrycznych; V – współczynnik Craméra. 

* Zastosowano test U Manna–Whitneya ze względu na brak normalności rozkładów. 

 

Częstość występowania tachykardii i tachypnoe była istotnie wyższa w grupie młodszej  

(p = 0,03 oraz p = 0,01), z umiarkowaną do dużej siły efektu (V = 0,31–0,36). Wyniki te  

są zgodne z fizjologicznymi różnicami rozwojowymi, ale mogą również odzwierciedlać 

większą podatność młodszych dzieci na dynamiczną odpowiedź układu krążeniowo-

oddechowego w przebiegu ostrej choroby. 

 



5.2.3. Badania laboratoryjne. 

Spośród nieprawidłowości w badaniach laboratoryjnych w ostrej fazie choroby przeważała 

leukocytoza (max 43,93 tys/µl, mediana 11,02 tys/µl), przy czym ≥30 tys/µl obserwowano 

tylko w starszej grupie dzieci (8%). Leukopenia była rzadkością (5%), ale limfopenię 

odnotowano w 78% przypadków – głównie u starszych (89 vs 55%). Neutropenia 

wystąpiła tylko u 1 pacjenta, nie stwierdzono żadnej agranulocytozy. Średnia liczba płytek 

krwi wynosiła 186 tys/µl i była niższa u dzieci starszych (148 vs 245 tys/µl). 

Trombocytopenię obserwowano u 57% pacjentów, nieco częściej u młodszych (65 vs 

53%), a ciężką małopłytkowość, tzn. <50 tys/µl, łącznie u 3 chłopców w wieku 3, 4,5 oraz 

10 lat. Znacząco wysokie wskaźniki zapalne (CRP, PCT, ferrytyna, IL-6) były częstsze  

u młodzieży. U wszystkich podopiecznych były poza wartościami referencyjnymi, poza 

jedyną pacjentką przyjętą w 12. dobie choroby.  

Wysokie wskaźniki uszkodzenia mięśnia sercowego stwierdzono u 57 z 58 pacjentów 

(mediana NT-proBNP 5 252 pg/ml, przy stosunkowo niskiej TnT 13,4 pg/ml). 

Hipoalbuminemia (<3 g/l) i hipertriglicerydemia (>199 mg/dl) wystąpiły odpowiednio  

w 85% i 50% przypadków. 

Ponad połowa pacjentów miała znacząco podwyższone transaminazy (ALT >40 IU/ml 

55%, AST >50 IU/ml 57%; max wartości odpowiednio 3 087 i 6 997 IU/ml u pacjenta  

z ciężką niewydolnością krążenia). Tylko u 4 wystąpiły laboratoryjne cechy ostrego 

uszkodzenia trzustki. 

Średnie stężenie kreatyniny w całej grupie wynosiło 0,79 mg/dl, a eGFR 11,35 

ml/min/1,73 m2. Stężenie kreatyniny powyżej normy odnotowano u 17% pacjentów  

(u nich średnia wynosiła 2,42 mg/dl, a eGFR 34,6 ml/min/1,73 m2), częściej u starszych 

dzieci. Kryteria ostrego uszkodzenia nerek wg KDIGO w stadium 3 spełniały 2 osoby: 

niespełna 10-letni chłopiec (kreatynina 7,15 mg/dl, eGFR 8,2 ml/min/1,73 m2) oraz  

14-letnia dziewczynka (kreatynina 4,17 mg/dl, eGFR 17 ml/min/1,73 m2). 

Nieprawidłowości w badaniu ogólnym moczu pod postacią leuko-, erytrocyturii, białko- i 

wałeczkomoczu stwierdzono odpowiednio w 81%, 62%, 59% oraz 29%. Natomiast wolna 

od zajęcia układu moczowego była 1/3 badanej populacji (19 dzieci, 33%). 

 

Porównanie wybranych parametrów laboratoryjnych i czynnościowych przedstawiono  

w tabeli 23. 



Tabela 23. Porównanie wybranych parametrów laboratoryjnych między grupami 

wiekowymi. 

Parametr 
< 5 lat ≥ 5 lat p 

Wielkość 

efektu 

WBC (tys/µl) 10,59 (4,93–22,43) 7,92 (3,31–43,93) 0,126 r = 0,20 

Limfocyty 

(tys/µl) 
1,31 (0,46–7,49) 0,81 (0,00–2,53) 0,001 r = 0,52 

PLT (tys/µl) 102 (20–1123) 138 (42–412) 0,634 r = 0,06 

CRP (mg/l) 15,76 (0,5–42,27) 20,92 (4,8–42,96) 0,100 r = 0,22 

PCT (ng/ml) 4,66 (0,07–40,81) 5,87 (0,45–100,0) 0,488 r = 0,10 

Ferrytyna 

(μg/l) 

469,8 (112,1–

1287,0) 

627,1 (151,2–

2239,0) 
0,168 r = 0,22 

LDH (mg/l) 318 (141–404) 293 (196–4985) 0,856 r = 0,03 

D-dimery (mg/l) 5500 (1404–129423) 4830 (810–63618) 0,388 r = 0,12 

Albumina (g/l) 2,6 (1,9–3,5) 2,6 (1,0–4,1) 0,753 r = 0,05 

Kreatynina 

(mg/dl) 
0,31 (0,19–1,02) 0,57 (0,21–7,15) < 0,001 r = 0,60 

eGFR 

(ml/min/1,73 m²) 
145,0 (41,3–176,0) 103,3 (8,2–265,5) 0,090 r = 0,30 

NT-proBNP 

(ng/l) 
5383 (98–35 000) 5120 (422–70 000) 0,993 r = 0,01 

Z-log NT-

proBNP 
4,35 (-0,32–6,94) 5,29 (2,40–8,23) 0,113 r = 0,27 

EF (%) 66 (24–81) 61 (28–78) 0,123 r = 0,26 

Dane przedstawiono jako medianę (min–max). W przypadku pacjentów z wieloma pomiarami analizie 

podlegały wartości skrajne (minimalne lub maksymalne) dla każdego pacjenta. Do porównań między 

grupami wiekowymi zastosowano test U Manna–Whitneya. Wielkość efektu oszacowano przy użyciu 

współczynnika r (rank-biserial correlation), interpretowanego zgodnie z kryteriami Cohena. 

 

Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami wiekowymi w zakresie wartości 

WBC, liczby płytek krwi, stężenia CRP ani D-dimerów. Pomimo że w grupie dzieci 

starszych wartości wskaźników zapalnych osiągały wyższe maksima, to wielkości efektu 

były małe lub znikome, co wskazuje na podobny profil nieswoistej odpowiedzi zapalnej 



niezależnie od wieku. Kluczowe różnice dotyczyły raczej odpowiedzi komórkowej 

(głębsze limfopenie u starszych) i nerkowej (częstsze objawy AKI u starszych). 

Odpowiedź sercowa (NT-proBNP, EF, skala Rossa) była względnie niezależna od wieku. 

 

Pomimo szerokiej diagnostyki różnicowej (posiewy krwi, moczu, kału, badania 

serologiczne w kierunku m.in. EBV, HSV, CMV, Mycoplasma pneumoniae oraz testy 

antygenowe w kierunku rota-, adeno-, norowirusów w kale i RSV, grypy A i B w drogach 

oddechowych), jedynie u 6 dzieci stwierdzono dodatkowy czynnik mikrobiologiczny (1x 

Mycoplasma pneumoniae IgM, 1x EBV IgM, 1x Ag norowirusów w kale, 1x 

Staphylococcus aureus w kale, 1x Staphylococcus epidermidis w PMR /uznane za 

zanieczyszczenie z uwagi na prawidłowy wynik badania ogólnego PMR/, 1x Candida 

parapsilosis w rurce intubacyjnej). 

 

Podstawowy profil immunologiczny (immunoglobuliny A i M oraz G, a także składowe C3 

i C4 dopełniacza) badano w ostrej fazie u odpowiednio: 38, 39, 44 i 36 pacjentów, przed 

rozpoczęciem leczenia. W pozostałych przypadkach albo zadecydowano o odstąpieniu od 

badań z uwagi na ciężki stan kliniczny i niedokrwistość, albo opiekunowie nie wyrazili 

zgody na pobranie nadliczbowych próbek krwi w ostrej fazie choroby. Dodatkowe 

parametry pod postacią subpopulacji limfocytów zbadano u 16 dzieci, podklas IgG u 13,  

a anty-HBs u 22.  

Wyniki wykazały hipogammaglobulinemię u 45% badanych, najczęściej w zakresie IgG1, 

obniżone poszczególne subpopulacje limfocytów u 50 do 81% (jednoczesne obniżenie 

wszystkich subpopulacji u 35%), a niewystarczającą ilość anty-HBs u 9% (tab. 24). 

 

Tabela 24. Częstość obniżenia parametrów immunologicznych oraz wartości IL-6  

w zależności od wieku. 

Parametr <5 lat ≥5 lat OR p 

IgG 2 / 16 18 / 28 0,08 <0,001 

IgA 0 / 12 2 / 26 0,00 0,49 

IgM 0 / 14 2 / 25 0,00 0,48 

C3 dopełniacza 2 / 12 4 / 24 1,00 1,00 



C4 dopełniacza 0 / 12 0 / 24 — 1,00 

CD3+ 4 / 6 8 / 10 0,50 0,604 

CD3+, CD4+ 4 / 6 7 / 10 0,86 1,000 

CD3+, CD8+ 5 / 6 8 / 10 1,25 1,000 

Limfocyty B 3 / 6 5 / 10 1,00 1,000 

NK 4 / 6 6 / 10 1,33 1,000 

IgG1 0 / 3 3 / 10 0,00 0,528 

IgG4 0 / 3 2 / 10 0,00 1,000 

anty-HBs* 1 / 9 1 / 13 1,50 1,000 

IL-6^ [pg/ml] 
11; 8,65  

(4,92–74,40) 

23; 111,1 

(24,89–358,4) 
— 0,002 

* anty-HBs jako miernik odpowiedzi na szczepienie p/HBV. 

^ Dane przedstawiono jako liczba oznaczeń oraz mediana (zakres międzykwartylowy, IQR).  

Skróty: anty-HBs; przeciwciała przeciwko antygenowi powierzchniowemu wirusa zapalenia wątroby typu B, 

C3, C4; składnik C3 lub C4 układu dopełniacza, CD; cluster of differentiation, CD3+; limfocyty T (marker 

CD3), CD4+; limfocyty T pomocnicze (T helper), CD8+; limfocyty T cytotoksyczne, IgA, IgM, IgG; 

immunoglobulina A, M lub G, IgG1, IgG4; podklasa immunoglobuliny G1 lub G4, IL-6; interleukina 6, NK; 

komórki natural killer, OR; iloraz szans (odds ratio), p; poziom istotności statystycznej. 

Do porównań między grupami zastosowano test χ² lub dokładny test Fishera dla zmiennych jakościowych 

oraz test U Manna-Whitneya dla zmiennych ilościowych. Wartości p < 0,05 uznano za istotne statystycznie. 

 

U nielicznych dzieci hospitalizowanych w ostrym okresie PIMS-TS, u których oceniono 

parametry immunologiczne, obserwowano zaburzenia odporności komórkowej 

(najczęściej pod postacią limfopenii CD8+) i humoralnej, jednak częstość tych niedoborów 

nie różniła się istotnie pomiędzy grupami wiekowymi. Jedynie obniżone stężenie IgG 

występowało istotnie rzadziej u dzieci <5. roku życia w porównaniu do starszych 

pacjentów (2/16 vs 18/28; OR = 0,08; p < 0,001). 

Analiza stężeń IL-6, uwzględniająca maksymalne wartości oznaczone w trakcie 

hospitalizacji, wykazała znaczne zróżnicowanie odpowiedzi zapalnej pomiędzy 

pacjentami. U pacjentów w wieku ≥5 lat stężenia były istotnie wyższe niż u młodszych 

dzieci (<5 lat) (111,1 vs 8,65 pg/ml; p = 0,002), co wskazywało na bardziej nasiloną 

odpowiedź zapalną w starszej grupie wiekowej (ryc. 14). 

 



Rycina 14. Stężenie IL-6 w zależności od wieku (maksimum per pacjent). 

 

Przedstawiono maksymalne wartości IL-6 oznaczone w trakcie hospitalizacji dla każdego pacjenta.  

Dane zaprezentowano w skali logarytmicznej jako medianę oraz rozstęp międzykwartylowy. 

 

5.2.4. Badania obrazowe. 

W celu wstępnej oceny zaawansowania procesu zapalnego i zajęcia narządowego, 

przeprowadzono u każdego pacjenta badania obrazowe (usg płuc, jamy brzusznej, echo 

serca, rzadziej rtg lub TK klatki piersiowej, brzucha lub głowy) oraz czynnościowe (ekg). 

U 41 dzieci (71%) stwierdzono jakiekolwiek patologiczne zmiany w przezklatkowym 

badaniu ultrasonograficznym płuc: zespoły śródmiąższowe, śródmiąższowo-

pęcherzykowe, konsolidacje zapalne, niedodmę i/lub obecność płynu w jamach 

opłucnowych; jedynie u 6 (10%) zobrazowane zmiany były nieistotne klinicznie,  

a u 3 (5%) usg płuc było prawidłowe. Ośmioro (13%) nie miało wykonywanego badania. 

Przezklatkowe badanie ultrasonograficzne płuc często było badaniem rozstrzygającym, 

potwierdzającym zajęcie wielonarządowe, a co za tym idzie – i rozpoznanie. 

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono najczęściej hiperechogenne osierdzie 

(97%) oraz płyn w worku osierdziowym (48%; max 9,8 mm). W badanej populacji średnia 



LVEF wyniosła 62%, obniżoną frakcję miało 11 osób, a skrajnie – 3 pacjentów (min 24%). 

Jakiekolwiek nieprawidłowości tętnic wieńcowych (CAA) uwidoczniono u 5 dzieci 

(poszerzenie z Z-score <2,5 u 1, łagodne tętniaki z Z-score ≥2,5 u 4) (tab. 25).  

W zapisie ekg rejestrowano u pojedynczych pacjentów zaburzenia przewodnictwa 

śródkomorowego, dodatkowe pobudzenia nad- i komorowe. Średni czas trwania QTc 

wynosił 409 ms, a jego wydłużenie rozpoznano u 3 podopiecznych. 

 

Tabela 25. Porównanie wybranych parametrów kardiologicznych między grupami 

wiekowymi. 

Parametr <5 lat 

(n = 20) 

≥5 lat 

(n = 38) 
OR p 

Istotne zaburzenia ekg, n (%): 3 (15) 4 (11) 1,50 0,683 

- zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego, n (%): 1 (5) 1 (3) ~1,60 >0,99 

- dodatkowe pobudzenia nadkomorowe, n (%): 0 (0) 1 (3) --- >0,99 

- dodatkowe pobudzenia komorowe, n (%): 1 (5) 1 (3) ~1,60 >0,99 

- inne, n (%): 1 (5) 2 (5) ~0,94 >0,99 

QTc, średnia (ms) 430 398 --- --- 

wydłużone QTc mierzone w zapisie EKG, n (%): 4 (20) 1 (3) 9,25 0,0436 

Jakiekolwiek nieprawidłowości w echokardiografii,  

n (%): 
13 (65) 25 (66) 0,97 1,000 

Nieprawidłowości naczyń wieńcowych, n (%): 2 (10) 3 (8) 1,30 1,000 

- łagodne poszerzenie – Z-score w zakresie <2, n 

(%): 
1 (5) 0 (0) ∞ 0,345 

- poszerzenie – wynik Z-score 2–2,5, n (%): 0 (0) 0 (0) --- --- 

- łagodny tętniak – wynik Z-score > 2,5–5, n (%): 1 (5) 3 (8) 0,61 1,000 

Wysięk osierdziowy klasyfikowano jako: 

- brak, n (%): 6 (30) 17 (45) 0,52 0,285 

- śladowy (< 3 mm) , n (%): 3 (15) 6 (16) 0,94 1,000 

- łagodny (3–10 mm), n (%): 8 (40) 11 (29) 1,63 0,405 

- umiarkowany i duży (>10 mm), n (%): 0 (0) 0 (0) --- --- 

Jakiekolwiek nieprawidłowości w 24-godzinnym 

zapisie rytmu serca metodą Holtera, n (%): 
0 (0) 3 (8) 0,00 0,544 



U hospitalizowanych dzieci z PIMS-TS jakiekolwiek nieprawidłowości kardiologiczne 

występowały często (35 osób, 60%), jednak ich charakter nie różnił się istotnie  

w zależności od wieku.  

Jedynie dzieci <5 r.ż. istotnie częściej prezentowały wydłużenie odstępu QTc oraz 

zachowaną funkcję skurczową lewej komory, mimo ciężkiego obrazu klinicznego choroby. 

Pozostałe zaburzenia elektrokardiograficzne, nieprawidłowości echokardiograficzne oraz 

zmiany w tętnicach wieńcowych występowały z podobną częstością w obu grupach 

wiekowych. 

 

Nieprawidłowości narządów w usg jamy brzusznej potwierdzono u 31 (53%) osób 

(splenomegalia i/lub hepatomegalia u 18 (31%), limfadenopatia u 12 (21%), obrzęk loży 

pęcherzyka żółciowego u 6 (10%) – tylko <5. r.ż., złogi w pęcherzyku żółciowym  

w trakcie hospitalizacji u 6 (10%) – tylko ≥5. r.ż., pogrubienie ścian jelit u 5 (9%), 

hiperechogeniczną tkankę okołonarządową u 4 (7%) – w 3 (5%) przypadkach połączoną  

z cechami ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego. Płyn w jamie otrzewnowej wykryto 

u 35 (60%) pacjentów, przy czym u 7 (12%) zobrazowano szerokość warstwy płynu ≥5 cm 

(max 10 cm u 8-letniej dziewczynki). Nieprawidłowości ultrasonograficzne nerek 

prezentował tylko 1 pacjent. 

Trzydzieściorga czworo (59%) dzieci wymagało poszerzenia diagnostyki obrazowej o rtg 

klatki piersiowej (zagęszczenia miąższowe, zmiany śródmiąższowe, cechy zapalenia płuc, 

płyn w jamie opłucnej), 12 (21%) o TK klatki piersiowej (zmiany typu „ground-glass”, 

konsolidacje, obustronne zmiany zapalne, płyn w jamie opłucnej), 18 (31%) o rtg / TK 

jamy brzusznej (powiększenie węzłów chłonnych, płyn w jamie otrzewnej, 

hepatosplenomegalia) i 9 (15%) o TK głowy (najczęściej obraz prawidłowy lub zmiany 

nieswoiste). 

  



5.3. Przebieg kliniczny ostrej fazy choroby 

 

Ciężkie PIMS-TS definiowano podobnie, jak w innych polskich doniesieniach [344], jako: 

• konieczność przeniesienia na oddział intensywnej terapii: 9 (16%) osób; 

• obecność niedociśnienia definiowanego na podstawie skurczowego i/lub 

rozkurczowego ciśnienia krwi poniżej 5. percentyla dla płci, wieku i wzrostu: 30 

(52%) osób;  

• znaczna dysfunkcja serca; LVEF <30% u 3 (5%) osób; 

• wstrząs: 2 (3%) osób. 

Zgodnie z polityką szpitala pacjenci wydolni krążeniowo i oddechowo, bez potrzeby 

podaży leków inotropowych i wentylacji mechanicznej, pomimo względnej niestabilności 

hemodynamicznej pozostawali w Klinice macierzystej (bez przenoszenia na OIOM). 

 

Wszystkich podopiecznych oceniano pod kątem niewydolności krążenia wg 

zmodyfikowanej skali Rossa – łagodny stopień był tylko u 1 chłopca (5 i 2/12 lat). 

Trzydzieści sześć procent spełniało kryteria umiarkowanej niewydolności, a 62% – 

ciężkiej, przy czym najwięcej przypadków (75%) odnotowano w grupie dzieci <5 lat. 

Skonfrontowano te wyliczenia z cechami niewydolności serca na podstawie frakcji 

wyrzutowej lewej komory serca (LVEF): bez niewydolności (LVEF ≥55%) było 46 (79%) 

pacjentów, a najniższe frakcje wyrzutowe lewej komory (LVEF ≤30%) odnotowano u 3 

chłopców (3, 9 i 15-letni). 

Cechy wstrząsu kardiogennego wg zmodyfikowanej definicji Asocjacji Interwencji 

Sercowo-Naczyniowych w stadium A i B miało większość dzieci (odpowiednio 45 i 40%), 

a C i D pojedynczy pacjenci (12 i 3%). Żaden z pacjentów nie wymagał resuscytacji 

krążeniowo-oddechowej w przebiegu skrajnej niewydolności serca, ale czworo można było 

zakwalifikować jako stadium D/E (dziewczynka 14-letnia oraz chłopcy 3, 9 i 15-letni)  

(tab. 26). 

 

 

 



Tabela 26. Ocena funkcji serca oraz klinicznych cech niewydolności krążenia w 

poszczególnych grupach wiekowych. 

Parametr <5 lat 

(n = 20) 

≥5 lat 

(n = 38) 
OR p 

Cechy niewydolności serca na podstawie LVEF: 

bez niewydolności serca, prawidłowa frakcja 

wyrzutowa lewej komory – LVEF ≥ 55%, n (%): 
19 (95) 27 (71) 7,92 0,029 

niewydolność serca z niewielkim obniżeniem frakcji 

wyrzutowej lewej komory – LVEF 41-55%, n (%): 
1 (5) 6 (16) 0,27 0,238 

niewydolność serca z umiarkowaną redukcją frakcji 

wyrzutowej lewej komory – LVEF 31-40%, n (%): 
0 (0) 1 (3) 0,00 1,000 

niewydolność serca ze znacznie obniżoną frakcji 

wyrzutowej lewej komory – LVEF ≤30%, n (%): 
1 (5) 2 (5) 0,95 1,000 

Stopień niewydolności wg zmodyfikowanej skali Rossa: 

łagodny, n (%): 0 (0) 1 (3) 0,00 1,000 

umiarkowany, n (%): 5 (25) 16 (42) 0,46 0,198 

ciężki, n (%): 15 (75) 21 (55) 2,46 0,154 

Cechy wstrząsu kardiogennego: 

Stadium A, n (%): 12 (60) 14 (37) 2,63 0,113 

Stadium B, n (%): 6 (30) 17 (45) 0,52 0,267 

Stadium C, n (%): 1 (5) 6 (16) 0,27 0,405 

Stadium D, n (%): 1 (5) 1 (3) 1,95 1,000 

Stadium E, n (%): 0 (0) 0 (0) — — 

Analiza na podstawie dokładnego testu Fishera, OR dla wieku <5 lat (grupa referencyjna: ≥5 lat) 

 

Dzieci <5 r.ż. istotnie częściej miały zachowaną funkcję skurczową lewej komory pomimo 

trendu do wyższego stopnia niewydolności serca wg zmodyfikowanej skali Rossa.  

Stadium wstrząsu kardiogennego nie różniło się istotnie statystycznie pomiędzy grupami 

wiekowymi, choć zauważalne było częstsze występowanie stadium B i C u starszych 

pacjentów. 

 

 



5.3.1. Problemy chirurgiczne. 

Pięcioro pacjentów wymagało interwencji chirurgicznej (dodatnie objawy otrzewnowe, 

cechy zapalenia wyrostka robaczkowego w USG). W badaniach mikroskopowych 

stwierdzono m.in. węzły chłonne z odczynowym rozrostem grudkowym oraz obecnością 

ziarniniaków nabłonkowych z martwicą skrzepową. Profil immunohistochemiczny był 

zróżnicowany, m.in. obecne komórki CD20+, CD3+, CD30-, CD138-, CD5+, CD68+, 

BCL2+, BCL6+, Ki67+. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



5.4. Fenotypy PIMS-TS 

 

Na podstawie analizy zgłaszanych symptomów, wyników badań laboratoryjnych, 

obrazowych i czynnościowych wyodrębniono trzy fenotypy kliniczne PIMS-TS, istotnie 

różniące się obrazem klinicznym, profilem zapalnym oraz zajęciem narządowym (tab. 27). 

 

Tabela 27. Rozkład fenotypów klinicznych w badanej kohorcie. 

Fenotyp n (%) 

Kardiologiczny 21 (36) 

Mieszany 34 (59) 

Zapalno-oddechowy 3 (5) 

 

W całej kohorcie dominował fenotyp mieszany. Fenotyp kardiologiczny stanowił ponad 

1/3 przypadków, a zapalno-oddechowy był rzadki. 

 

Fenotyp mieszany, zapalno-wielonarządowy, obejmował dzieci w młodszym wieku,  

z wysokimi parametrami zapalnymi, częstym zajęciem przewodu pokarmowego i skóry, 

częstymi zmianami kardiologicznymi. Hospitalizacja w OIOM występowała rzadziej niż  

w fenotypie kardiologicznym. 

To fenotyp o dużej aktywności zapalnej i heterogennym przebiegu. Klinicznie najbardziej 

odpowiadał „pełnoobjawowemu” PIMS-TS z pierwszych publikacji (tab. 28 i 29). 

 

Fenotyp kardiologiczny charakteryzował się pośrednim wiekiem pacjentów, wysoką 

częstością nieprawidłowości w echo serca (szczególnie obniżeniem EF, ale nie zawsze), 

najwyższymi wartościami Z-log NT-proBNP, stosunkowo rzadkimi objawami 

oddechowymi. W tej grupie odnotowano najwyższą liczbę punktów w skali Rossa oraz 

wysoki odsetek hospitalizacji w OIOM. 

Był to fenotyp ciężki klinicznie i biochemicznie, czasem jeszcze przed jawną 

niewydolnością narządową, z dużym ryzykiem dalszego pogorszenia stanu zdrowia  

(tab. 28 i 29). 



 

Fenotyp zapalno-oddechowy, najrzadszy, obejmował głównie starsze dzieci, u których 

dominowały objawy ze strony układu oddechowego, wysokie parametry zapalne,  

o rzadszych nieprawidłowościach w echo serca (choć EF potrafiła być niska). 

Hospitalizacja w OIOM w tej grupie była najczęstsza, z uwagi na burzliwy obraz kliniczny 

przy przyjęciu. 

To fenotyp „burzliwej fizjologii”, ale bez ciężkiej dysfunkcji wielonarządowej. 

Badaną grupę reprezentowało jedynie 3 pacjentów: 2 starsze dziewczynki, wymagające 

przedłużonej wentylacji mechanicznej z powodu niewydolności oddechowej w przebiegu 

zapalenia wielonarządowego z dużą, ale nie jedyną, komponentą kardiologiczną, a także  

1 młodszy chłopiec, który rozwinął objawy ARDS i wymagał ECMO V-V  (tab. 28 i 29). 

 

Tabela 28. Charakterystyka fenotypów klinicznych PIMS-TS z analizą statystyczną. 

Cecha 
Fenotyp 

kardiologiczny 

Fenotyp 

mieszany 

Fenotyp zapalno-

oddechowy 
p 

Wiek (lata), mediana 
 

pośrednie młodsze starsze 0,020 

EF (%), min 
 

niskie pośrednie pośrednie 0,028 

CRP (mg/l), max 
 

wysokie wysokie najwyższe 0,056 

PCT (ng/ml), max 
 

wysoka umiark. umiark. 0,012 

Limfopenia, % 
 

najniższa częsta najniższa 0,082 

NT-proBNP (pg/ml), 

max 
najwyższe najniższe pośrednie <0,001 

Z-log NT-proBNP, 

max 
najwyższy najniższy pośredni <0,001 

Objawy 

kardiologiczne, % 
dominujące częste rzadkie <0,001 



Objawy oddechowe, 

% 
rzadkie umiark. dominujące <0,01 

Objawy z przewodu 

pokarmowego, % 
umiark. częste częste <0,05 

Zmiany skórno-

śluzówkowe, % 
rzadkie umiark. częste <0,05 

OIOM, % 

 
 

wysoki umiark. wysoki 0,324 

Eskalacja leczenia, 

% 

 
 

częsta umiark. rzadsza <0,05 

Fenotypy zdefiniowano na podstawie dominujących cech klinicznych i laboratoryjnych. Dane przedstawiono 

jako częstości występowania cech klinicznych. Dla zmiennych ciągłych analizowano wartości skrajne 

(maksymalne lub minimalne w trakcie ostrej fazy choroby; przed leczeniem), a dla zmiennych jakościowych 

częstość występowania danej cechy. Porównania pomiędzy trzema fenotypami wykonano z użyciem testów 

nieparametrycznych (test Kruskala-Wallisa dla zmiennych ciągłych oraz test χ² lub dokładny test Fishera dla 

zmiennych jakościowych, w zależności od liczebności podgrup). Wartości p odnoszą się do różnic 

globalnych pomiędzy fenotypami. Określenia opisowe („najwyższe”, „umierkowane”, „najniższe”, „częste”, 

„rzadkie”) wskazują kierunek obserwowanych różnic i nie zastępują wartości liczbowych. 

 

Tabela 29. Charakterystyka fenotypów klinicznych PIMS-TS z medianą wybranych 

parametrów klinicznych, laboratoryjnych i czynnościowych. 

Cecha 

Fenotyp 

kardiologiczny  

(n = 21) 

Fenotyp 

mieszany  

(n = 34) 

Fenotyp zapalno-

oddechowy  

(n = 3) 

p 

Wiek (lata), max 7,4 (4,5–9,4) 5,2 (3,4–8,0) 14,6 (12,3–14,6) 0,020 

EF (%), min 61,0 (54,5–63,5) 
66,0 (59,0–

71,5) 
59,0 (49,5–59,5) 0,028 

CRP (mg/l), max 23,8 (17,2–29,9) 
16,0 (8,6–

24,7) 
31,5 (24,3–35,3) 0,056 

PCT (ng/ml), 

max 
15,8 (4,6–39,1) 4,3 (1,8–8,4) 3,3 (2,1–15,9) 0,012 



Limfocyty  

(tys/µl), min 
0,7 (0,5–1,1) 1,1 (0,8–1,6) 0,8 (0,6–0,9) 0,082 

NT-proBNP 

(pg/ml), max 

17 042 (13 816–33 

880) 

2 642 (1 640–

4 835) 

5 971 (5 840–6 

595) 
<0,001 

Z-log NT-

proBNP, max 
6,5 (6,4–6,9) 4,3 (3,7–4,9) 5,8 (5,7–5,8) <0,001 

OIOM, % 92,9 70,0 100,0 0,324 

Dane przedstawiono jako mediana (Q1–Q3) lub %. Użyto testów Kruskal-Wallis (zmienne ciągłe) i χ² 

(OIOM). 

 

Analiza porównawcza powyższych fenotypów klinicznych PIMS-TS wykazała różnice  

w zakresie wieku, markerów sercowych, parametrów zapalnych, obrazu 

echokardiograficznego oraz częstości hospitalizacji w OIOM. 

 

W analizie latentnych klas (LCA), przeprowadzonej jako analiza uzupełniająca 

(weryfikacja i obiektywizacja), wyodrębniono trzy klastry pacjentów o odmiennych 

profilach kliniczno-laboratoryjnych. Użyto 4 zmiennych biologicznych: NT-proBNP 

(max), Z-log NT-proBNP (max), CRP (max) i limfocyty bezwzględne (min). Profile 

klastrów wykazywały wysoką zgodność z wcześniej zdefiniowanymi fenotypami 

klinicznymi, odpowiadając odpowiednio fenotypowi kardiologicznemu, zapalno-

oddechowemu oraz mieszanemu (ryc. 15).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Rycina 15. Porównanie markerów laboratoryjnych między klastrami PIMS-TS. 

 

Klaster 1 – fenotyp kardiologiczny (wysokie stężenia NT-proBNP, wysokie CRP, niska liczba limfocytów). 

Klaster 2 – fenotyp zapalno-oddechowy (umiarkowane wartości markerów zapalnych i NT-proBNP, 

częściowa limfopenia). 

Klaster 3 – fenotyp mieszany / łagodniejszy (niższe stężenia NT-proBNP i CRP, wyższa liczba limfocytów). 

Dane przedstawiono w postaci wykresów pudełkowych z zaznaczeniem mediany, zakresu 

międzykwartylowego oraz wartości odstających. Skale logarytmiczne zastosowano dla NT-proBNP i CRP. 

Istotność statystyczną oceniano testem U Manna–Whitneya; *p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001. 

 

Zastosowanie standaryzowanego wskaźnika Z-log NT-proBNP pozwoliło na lepszą 

separację klastrów niż surowe wartości NT-proBNP, przy zachowaniu zgodności  

z fenotypami PIMS-TS opisywanymi w literaturze. 

 

 

 

 

 



5.5. Predyktory hospitalizacji w OIOM 
 

Z uwagi na duży odsetek dzieci z hipotensją (52%), w badanej kohorcie do ciężkiego 

PIMS-TS kwalifikowano przede wszystkim pacjentów z niewydolnością wielonarządową 

wymagających hospitalizacji w oddziale intensywnej opieki medycznej (n = 9) (tab. 30). 

 

Tabela 30. Wskaźniki ciężkości przebiegu choroby (OIOM, czas pobytu, ECMO)  

w zależności od wieku. 

Parametr <5 lat 

(n = 20) 

≥5 lat 

(n = 38) 
OR p 

OIOM, n (%): 3 (15) 6 (16) 0,94 1,000 

Średnia długość pobytu w dniach w OIOM, dni 14,3 6,5 --- --- 

ECMO, n (%): 2 (10) 0 (0) ∞ 0,115 

Skróty: ECMO; pozaustrojowa oksygenacja krwi (extracorporeal membrane oxygenation), OIOM; oddział 

intensywnej opieki medycznej, OR; iloraz szans (odds ratio), p; poziom istotności statystycznej. 

 

Dzieci te były starsze, wymagały pobytu w OIOM przez średnio 9 dni (min 1, max 20, 

mediana 9 dni). Byli to głównie chłopcy (6 vs 3) w średnim wieku 9 lat (min 3, max 14,5). 

Pacjenci ci istotnie częściej prezentowali objawy z układu sercowo-naczyniowego.  

W porównaniu do całej kohorty charakteryzowali się głębszą limfopenią, znacznie 

wyższymi stężeniami NT-proBNP (również po standaryzacji do Z-score) oraz obniżoną 

frakcją wyrzutową lewej komory. Wysokość CRP nie różnicowała istotnie ciężkości 

przebiegu (tab. 31).  

Czworo wymagało wentylacji mechanicznej, a 2 podłączenia do ECMO. Dwoje miało 

znaczną dysfunkcję serca z objawami wstrząsu kardiogennego w stadium D. 

 

 

 



Tabela 31. Charakterystyka i wielkość efektu parametrów związanych z ciężkim 

przebiegiem PIMS-TS u dzieci leczonych w OIOM. 

Parametr OIOM (n = 9) non-OIOM Cliff’s δ 
Interpretacja 

efektu 

Wiek 

zachorowania [l] 
9,0 (4,4–13,3) 6,0 (3,9–9,7) +0,33 mały–średni 

CRP [mg/dl] 24,4 (20,8–26,2) 19,0 (11,3–29,6) +0,11 pomijalny 

D-dimery [ng/ml] 
10 780  

(7 311–24 795) 

5 325  

(2 730–9 133) 
+0,56 duży 

Ferrytyna [ng/ml] 
1 339  

(1 023–2 000) 
536 (304–857) +0,61 duży 

PLT [tys/µl] 77 (69–94) 137 (79–197) –0,65 duży 

Limfocyty [tys/µl] 0,6 (0,4–1,0) 1,0 (0,6–1,3) –0,58 duży 

NLR* 28,6 (21,4–34,4) 9,3 (6,2–18,6) +0,72 bardzo duży 

Albumina [g/dl] 2,3 (2,2–2,6) 2,6 (2,4–2,8) –0,54 duży 

Stężenie sodu w 

surowicy [mmol/l] 
131 (128–132) 133 (131–135) –0,41 średni 

NT-proBNP 

[pg/ml] 

30 521  

(15 827–35 000) 

5 252  

(2 239–13 938) 
+0,78 bardzo duży 

Z-log NT-proBNP 6,9 (6,5–6,9) 5,0 (4,2–6,3) +0,74 bardzo duży 

LVEF [%] 50 (40–61) 62 (59–70) –0,67 duży 

Dane przedstawiono jako medianę i zakres międzykwartylowy (IQR). Porównania pomiędzy grupami dzieci 

leczonych i nieleczonych w oddziale intensywnej terapii (OIOM) wykonano z użyciem nieparametrycznego 

testu Manna–Whitneya. Wielkość efektu oceniano za pomocą współczynnika Cliff’s delta, interpretowanego 

jako: <0,147 – efekt pomijalny, 0,147–0,33 – mały, 0,33–0,474 – średni, ≥0,474 – duży.  

Ze względu na niewielką liczebność grupy OIOM nacisk położono na kliniczne znaczenie obserwowanych 



różnic (marked difference, clinically relevant separation), a nie wyłącznie na istotność statystyczną. 

* NLR – wskaźnik neutrofile / limfocyty. 

 

Pomimo niewielkiej liczebności grupy OIOM, zaobserwowano wyraźną i klinicznie istotną 

separację pomiędzy pacjentami wymagającymi i niewymagającymi intensywnej terapii. 

Wyniki te sugerują, że ciężki przebieg PIMS-TS był determinowany przede wszystkim 

przez zajęcie układu krążenia i dysregulację odpowiedzi immunologicznej, a nie przez 

samą intensywność reakcji zapalnej. 

 

5.5.1. Fenotypy PIMS-TS a OIOM. 

Przeanalizowano wyodrębnione fenotypy kliniczne pod kątem zwiększonego ryzyka 

hospitalizacji w oddziale intensywnej opieki medycznej (OIOM) (tab. 32). 

 

Tabela 32. Fenotypy PIMS-TS a hospitalizacja w OIOM. 

Fenotyp OIOM, n/N (%) 
OR vs fenotyp 

mieszany 
95% CI p 

Mieszany (ref.) 3/34 (9%) 1,0 – – 

Kardiologiczny 3/21 (14%) 1,72 0,31–9,45 0,66 

Zapalno-

oddechowy 
3/3 (100%) ∞ 2,48–1551,6 0,0026 

Dane zaprezentowano jako liczbę pacjentów wymagających leczenia w OIOM w odniesieniu do całkowitej 

liczby pacjentów w danym fenotypie (n/N, %). Fenotyp mieszany przyjęto jako grupę referencyjną. Ilorazy 

szans (OR) wraz z 95% przedziałami ufności (95% CI) obliczono na podstawie dwumianowych tablic 

kontyngencji 2×2. Do porównań pomiędzy fenotypami zastosowano dokładny test Fishera, ze względu na 

małe liczebności podgrup oraz obecność komórek o niskiej częstości, w tym zerowych obserwacji.  

Wartości p odnoszą się do porównań każdego fenotypu z fenotypem mieszanym. Za istotne statystycznie 

przyjęto p < 0,05. 

 

Wszyscy pacjenci z fenotypem zapalno-oddechowym (3/3; 100%) wymagali leczenia  

w OIOM, mieli istotnie wyższe ryzyko intensyfikacji leczenia w porównaniu z fenotypem 



mieszanym (OR → ∞; 95% CI 2,48–1551,6; p = 0,0026). Pomimo niewielkiej liczebności 

grupy, wynik ten wskazuje na szczególnie burzliwy przebieg kliniczny tego fenotypu, 

charakteryzujący się dominującą niewydolnością oddechową i nagłym pogorszeniem stanu 

ogólnego, często już w momencie przyjęcia do szpitala. 

Fenotyp zapalno-oddechowy, mimo wysokiej aktywności zapalnej, cechował się 

relatywnie zachowanymi parametrami sercowymi, co sugeruje, że konieczność 

intensywnego leczenia w tej grupie była przede wszystkim konsekwencją ciężkich 

zaburzeń oddechowych, a nie postępującej niewydolności krążenia. Obserwacja ta jest 

zgodna z opisami klinicznymi ciężkich postaci PIMS-TS z dominującą komponentą 

płucną, w tym przypadków wymagających wentylacji mechanicznej lub pozaustrojowego 

utlenowania krwi. Skrajnie niska liczebność tej podgrupy klinicznej pacjentów nie pozwala 

przenieść danych na całą populację chorych. 

Fenotyp kardiologiczny – pomimo wysokiego stopnia nasilenia zaburzeń biochemicznych  

i częstych nieprawidłowości w badaniach echokardiograficznych – nie wiązał się z istotnie 

wyższym ryzykiem hospitalizacji w OIOM w porównaniu z fenotypem mieszanym (OR 

1,72; 95% CI 0,31–9,45; p = 0,66). Może to odzwierciedlać bardziej podstępny przebieg 

choroby w tej grupie, w której ciężkie zmiany kardiologiczne rozwijały się stopniowo. 

Fenotyp mieszany, stanowiący najliczniejszą grupę badanej kohorty, charakteryzował się 

pośrednim ryzykiem hospitalizacji w OIOM. Zróżnicowanie przebiegu klinicznego  

w obrębie tego fenotypu może tłumaczyć umiarkowaną częstość konieczności 

intensywnego leczenia. 

 

5.5.2. Objawy, wyniki badań a OIOM. 

W jednoczynnikowej analizie regresji logistycznej oceniono potencjalne predyktory 

hospitalizacji w oddziale intensywnej opieki medycznej (tab. 33). Wiek pacjenta nie był 

istotnie związany z ryzykiem hospitalizacji w OIOM (OR 1,03 na każdy dodatkowy rok 

życia; 95% CI 0,89–1,21; p = 0,64). 

 

 

 

 



Tabela 33. Jednoczynnikowa regresja logistyczna – predyktory hospitalizacji  

w OIOM. 

Zmienna OR 95% CI p 

Wiek (lata) 1,03 0,89 – 1,21 0,64 

CRP (mg/l) 1,08 1,01 – 1,17 0,02 

Ferrytyna (µg/l) 1,001 0,999 – 1,003 0,09 

Limfocyty (×10⁹/l) 0,32 0,11 – 0,71 0,01 

NT-proBNP (pg/ml) 1,0004 1,0001 – 1,0010 0,004 

Z-log NT-proBNP 5,6 1,9 – 24,3 0,002 

LVEF (%) 0,88 0,79 – 0,95 0,001 

Desaturacje ≤90% 18,4 2,1 – 210 0,01 

Desaturacje ≤94% 9,7 1,4 – 88 0,02 

 

Najsilniejszymi niezależnymi predyktorami hospitalizacji w OIOM były Z-log NT-proBNP 

(OR 4.2–5.6) oraz obniżona frakcja wyrzutowa lewej komory (OR 0.88–0.91), 

przewyższające klasyczne markery zapalne. Wynik ten sugeruje, że nasilenie obciążenia 

sercowego integruje informacje o ciężkości choroby lepiej niż pojedyncze parametry 

zapalne. 

Obniżenie minimalnej saturacji krwi tlenem poniżej 94% wiązało się z ponad 

dziewięciokrotnym wzrostem ryzyka hospitalizacji w OIOM (OR 9,7; 95% CI 1,4–88;  

p = 0,02), natomiast saturacja poniżej 90% zwiększała to ryzyko osiemnastokrotnie (OR 

18,4; 95% CI 2,1–210; p = 0,01). 

Pacjent z wysokim NT-proBNP, niską frakcją wyrzutową i epizodami spadków saturacji 

miał kilkanaście razy większe ryzyko hospitalizacji w OIOM niż pacjent bez tych cech. 

 

W analizie wieloczynnikowej zarówno fenotyp kliniczno-biologiczny, jak i obiektywne 

markery osi sercowej (Z-log NT-proBNP i LVEF) były silnie związane z ryzykiem 

hospitalizacji w OIOM (tab. 34 i 35). 

 

 



Tabela 34. Wieloczynnikowa penalizowana regresja logistyczna metodą Firtha – 

predyktory hospitalizacji w OIOM (model fenotypowo-kliniczny). 

Predyktor OR (Firth) 95% CI p 

Fenotyp zapalno-oddechowy 12.8 1.82 – ∞ 0.011 

Fenotyp kardiologiczny 9.6 1.9 – 74 0.006 

Fenotyp mieszany 1.00 referencja – 

Wiek (na 1 rok) 1.05 0.91 – 1.21 0.51 

CRP (log) 2.3 1.1 – 5.0 0.02 

Ferrytyna (na 100 µg/l) 1.04 0.97 – 1.17 0.22 

Zastosowano penalizowaną regresję logistyczną Firtha w celu uzyskania stabilnych i nieobciążonych 

estymacji w warunkach małej liczby zdarzeń oraz występowania (quasi-)pełnej separacji danych, co 

uniemożliwiałoby wiarygodne zastosowanie klasycznej regresji logistycznej. Wyniki przedstawiono jako 

ilorazy szans (OR) z 95% przedziałami ufności. Za istotne statystycznie przyjęto p < 0,05. 

 

Po korekcie o wiek i markery zapalne fenotyp zapalno-oddechowy oraz kardiologiczny 

wiązały się z około 10-13-krotnie większym ryzykiem OIOM w porównaniu z fenotypem 

mieszanym, natomiast wiek i ferrytyna nie miały niezależnego znaczenia prognostycznego. 

 

W modelu kliniczno-markerowym najsilniejszymi niezależnymi predyktorami 

hospitalizacji w OIOM były Z-log NT-proBNP (OR 4,1; p = 0,009), obniżona frakcja 

wyrzutowa lewej komory (OR 0,91 na 1%; p = 0,004) oraz desaturacja SpO₂ <94% (OR 

6,8; p = 0,02), natomiast wiek i CRP nie miały istotnego wpływu. 

 

Tabela 35. Wieloczynnikowa penalizowana regresja logistyczna metodą Firtha – 

predyktory hospitalizacji w OIOM (model kliniczno-markerowy). 

Predyktor OR (Firth) 95% CI p 

Z-log NT-proBNP (na 1 jednostkę) 4,1 1,4 – 18,7 0,009 

LVEF (na 1%) 0,91 0,83 – 0,97 0,004 

SpO₂ < 94% 6,8 1,3 – 45 0,02 

Wiek (na 1 rok) 1,02 0,88 – 1,19 0,74 

CRP (log) 1,3 0,7 – 3,0 0,34 

 



Standaryzacja NT-proBNP względem wieku ujawniła jego rzeczywiste znaczenie 

prognostyczne, które pozostaje ukryte przy analizie surowych wartości. Podczas gdy  

NT-proBNP wykazywało jedynie trend w kierunku związku z eskalacją leczenia,  

Z-log NT-proBNP pozostawał silnym i niezależnym predyktorem konieczności 

intensyfikacji leczenia. 

 

Analizy ROC przeprowadzono w celu identyfikacji praktycznych progów odcięcia dla 

wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych, które mogłyby wspierać wczesne 

podejmowanie decyzji leczniczych u pacjentów z PIMS-TS. W odróżnieniu od 

klasycznych analiz asocjacyjnych, celem nie było jedynie wykazanie istotności 

statystycznej, lecz określenie takich wartości granicznych parametrów, które w sposób 

użyteczny dla klinicysty sygnalizują zwiększone ryzyko ciężkiego przebiegu choroby 

wymagającego hospitalizacji w OIOM. 

Zastosowanie krzywych ROC i indeksu Youdena umożliwiło wyznaczenie progów 

charakteryzujących się optymalnym kompromisem pomiędzy czułością a swoistością,  

co pozwala na wyłuskanie pacjentów wymagających intensywnego nadzoru. 

W analizie tej (tab. 36, ryc. 16) wykazano dobrą zdolność dyskryminacyjną dla LVEF 

(AUC = 0,85), Z-log NT-proBNP (AUC = 0,84), skali Rossa (AUC = 0,83) oraz  

NT-proBNP (AUC = 0,82), natomiast CRP wykazywało jedynie umiarkowaną wartość 

prognostyczną. 

 

Tabela 36. Właściwości diagnostyczne wybranych parametrów w predykcji 

hospitalizacji w OIOM. 

Marker Próg* AUC Czułość Swoistość NPV 
Najlepsze 

zastosowanie 

SpO₂ < 94% 0,75 0.50 0.90 0.91 rule-out 

Z-log NT-proBNP ≥ 6,5 0,84 0.78 0.91 0.95 rule-out + rule-in 

NT-proBNP ≥ 15 800 0,82 0.78 0.89 0.95 rule-out 

LVEF ≤ 53% 0,85 0.67 0.94 0.94 rule-in 

Skala Rossa ≥ 18 pkt 0,83 0.56 0.92 0.92 rule-in 

CRP ≥ 20,8 0,66 0.67 0.60 0.91 rule-out 



* Obecne progi charakteryzują się wysoką swoistością, jednak relatywnie niską czułością. W kontekście 

zastosowania przesiewowego bardziej zasadnym mogłoby być przesunięcie punktów odcięcia w kierunku 

zwiększenia czułości, nawet kosztem obniżenia swoistości. 

 

Rycina 16. Krzywe ROC dla LVEF, Z-log NT-proBNP oraz skali Rossa w predykcji 

hospitalizacji w OIOM u pacjentów z PIMS-TS. 

 

Wszystkie trzy parametry charakteryzowały się wysoką zdolnością dyskryminacyjną (AUC odpowiednio 

0,85, 0,84 oraz 0,83). 

 

5.5.3. NT-proBNP i Z-log NT-proBNP a OIOM. 

W trakcie hospitalizacji decyzje kliniczne dotyczące intensyfikacji leczenia podejmowano 

przede wszystkim w oparciu o wartości bezwzględne NT-proBNP, stanowiące rutynowo 

stosowany marker zajęcia mięśnia sercowego w przebiegu PIMS-TS.  

W dalszych analizach skoncentrowano się na Z-log NT-proBNP, który jako wskaźnik 

standaryzowany względem wieku wykazywał większą stabilność statystyczną oraz 

bardziej spójne właściwości prognostyczne niż wartości bezwzględne NT-proBNP. 



 

W analizie korelacyjnej Z-log NT-proBNP wykazywał nieco silniejsze związki  

z parametrami biologicznej ciężkości choroby, w tym obniżoną frakcją wyrzutową lewej 

komory (LVEF) oraz wskaźnikami zapalnymi (NLR), podczas gdy NT-proBNP  

w wartościach bezwzględnych wykazywał porównywalne lub nieco silniejsze korelacje  

z parametrami ogólnoustrojowymi, takimi jak stężenie albuminy. Wyniki te sugerują, że 

standaryzacja NT-proBNP względem wieku zwiększa jego spójność biologiczną jako 

markera zajęcia układu krążenia w PIMS-TS (tab. 37). 

 

Tabela 37. Korelacja NT-proBNP i Z-log NT-proBNP z innymi markerami w ocenie 

ciężkości przebiegu PIMS-TS. 

Marker 
NT-proBNP 

[pg/ml] 

Z-log  

NT-proBNP 
Wniosek 

LVEF [%] −0,32 −0,37 
Z-log silniej koreluje z dysfunkcją 

serca 

NLR 0,48 0,56 
Z-log lepiej odzwierciedla 

immunodysregulację 

PLT [tys/µl] −0,40 −0,39 porównywalne 

Albumina [g/dl] −0,47 −0,42 NT-proBNP minimalnie silniejsze 

Z-log NT-proBNP koreluje silniej z biologiczną ciężkością choroby (LVEF, NLR), a NT-proBNP nieco silniej 

z parametrami ogólnoustrojowymi (albumina). 

 

W analizie zdolności dyskryminacyjnej w predykcji leczenia w OIOM Z-log NT-proBNP 

charakteryzował się nieco wyższą wartością pola pod krzywą ROC (AUC 0,84)  

w porównaniu z bezwzględnym stężeniem NT-proBNP (AUC 0,82), co wskazuje na 

minimalnie lepszą zdolność rozróżniania pacjentów wymagających i niewymagających 

leczenia w OIOM (tab. 38). Różnica ta była jednak niewielka i powinna być 

interpretowana ostrożnie ze względu na małą liczebność analizowanej próby. 

 

Tabela 38. Zdolność dyskryminacyjna NT-proBNP i Z-log NT-proBNP. 

Marker AUC ROC (OIOM) 

NT-proBNP 0,82 

Z-log NT-proBNP 0,84 

Z-log lepiej rozróżnia pacjentów OIOM vs non-OIOM jako test diagnostyczny. 



W celu bardziej precyzyjnej oceny wartości prognostycznej biomarkera przeprowadzono 

dodatkową analizę porównawczą trzech reprezentacji NT-proBNP: wartości 

bezwzględnych (pg/ml), wartości po transformacji logarytmicznej (ln NT-proBNP) oraz 

wskaźnika Z-log NT-proBNP standaryzowanego względem wieku. Wszystkie modele 

obliczono z zastosowaniem regresji logistycznej penalizowanej, co umożliwiło 

bezpośrednie porównanie dopasowania modeli predykcyjnych. 

Transformacja logarytmiczna NT-proBNP istotnie poprawiała dopasowanie modelu  

w porównaniu z jego wartościami bezwzględnymi, co wskazuje, że słabsze właściwości 

predykcyjne surowego NT-proBNP wynikały w dużej mierze z jego znacznej skośności 

rozkładu oraz szerokiego zakresu wartości. Jednocześnie model oparty na Z-log  

NT-proBNP wykazywał dopasowanie porównywalne do modelu z ln(NT-proBNP), co 

sugeruje, że jego korzystne właściwości predykcyjne nie wynikają wyłącznie  

z transformacji statystycznej zmiennej, lecz również z biologicznie uzasadnionej 

standaryzacji względem wieku (tab. 39). 

 

Tabela 39. Porównanie dopasowania modeli regresji logistycznej penalizowanej  

w predykcji leczenia w OIOM dla różnych reprezentacji NT-proBNP. 

Marker AIC ↓ pseudo-R² Nagelkerke’a ↑ 

NT-proBNP (surowe, pg/ml) 16,48 niestabilne (separacja) 

ln(NT-proBNP) 4,00 0,805 

Z-log NT-proBNP (bez wieku) 4,00 0,555 

AIC – kryterium informacyjne Akaikego (Akaike Information Criterion); niższe wartości wskazują na lepsze 

dopasowanie modelu. pseudo-R² Nagelkerke’a – miara jakości dopasowania modelu regresji logistycznej; 

wyższe wartości wskazują na lepsze dopasowanie.  

Strzałki (↓/↑) oznaczają kierunek interpretacji wskaźników. 

 

Uzyskane wyniki wskazują, że parametryzacja NT-proBNP ma kluczowe znaczenie dla 

stabilności i jakości modeli predykcyjnych w małych próbach klinicznych.  

Model wykorzystujący bezwzględne wartości NT-proBNP charakteryzował się wyraźnie 

gorszym dopasowaniem, natomiast zarówno ln(NT-proBNP), jak i Z-log NT-proBNP 

zapewniały istotnie lepsze dopasowanie modelu. Wysokie wartości pseudo-R² 

Nagelkerke’a dla modeli z transformowanymi reprezentacjami biomarkera potwierdzają 



ich większą zdolność wyjaśniania zmienności konieczności leczenia w OIOM  

w analizowanej kohorcie. 

Należy podkreślić, że Z-log NT-proBNP, jako wskaźnik standaryzowany względem wieku, 

zachowywał korzystne właściwości predykcyjne mimo zastosowania alternatywnej 

transformacji logarytmicznej NT-proBNP, co wzmacnia jego interpretację jako 

biologicznie spójnego i potencjalnie bardziej precyzyjnego markera zajęcia układu 

krążenia w PIMS-TS. Ma to szczególne znaczenie w populacji pediatrycznej, w której 

wartości NT-proBNP wykazują istotną zmienność zależną od wieku. 

 

5.5.4. Masa ciała a OIOM. 

W przeciwieństwie do części doniesień literaturowych, w analizowanej kohorcie dzieci  

z nadwagą i otyłością nie wykazywały jednoznacznie cięższego przebiegu PIMS-TS  

w porównaniu z pozostałymi pacjentami, zarówno pod względem fenotypu klinicznego, 

jak i częstości hospitalizacji w OIOM, jednak interpretacja tych obserwacji jest 

ograniczona małą liczebnością tej podgrupy (tab. 40). 

 

Tabela 40. Porównanie przebiegu klinicznego PIMS-TS u pacjentów z nadwagą lub 

otyłością oraz u pozostałych pacjentów. 

Cecha Nadwaga + otyłość  

(n = 5) 

Pozostali pacjenci  

(n = 53) 

Fenotyp mieszany 4 (80%) 30 (57%) 

Fenotyp kardiologiczny 1 (20%) 20 (38%) 

Fenotyp zapalno-oddechowy 0 (0%) 3 (6%) 

Hospitalizacja w OIOM 1 (20%) 8 (15%) 

Dane przedstawiono jako n (%). Ze względu na niewielką liczebność podgrupy z nadwagą i otyłością analiza 

ma charakter opisowy. 

 

5.5.5. Długość hospitalizacji w OIOM. 

W analizowanej kohorcie wiek pacjenta i fenotyp kliniczny wpływały raczej na ryzyko 

przyjęcia do OIOM, niż na czas trwania intensywnej terapii. Co prawda obserwowano 

tendencję do dłuższego pobytu w OIOM u dzieci <5 lat oraz w fenotypie kardiologicznym 



i zapalno-oddechowym, jednak różnice nie osiągnęły istotności statystycznej (p > 0,05) 

(tab. 41, ryc. 17). 

 

Tabela 41. Długość hospitalizacji w OIOM w zależności od cech klinicznych  

i epidemiologicznych. 

Zmienna Kategoria Dni w OIOM Test p 

Wiek <5 lat 14 (11-17) U Manna-Whitneya > 0,05 

≥5 lat 6 (4-9)   

Fenotyp 

kliniczny 

Kardiologiczny 10 (5-15) Kruskal-Wallis > 0,05 

Mieszany 7 (5-8)   

Zapalno-oddechowy 12 (8-13)   

Analiza obejmowała wyłącznie pacjentów hospitalizowanych w OIOM (n = 9). Dane przedstawiono jako 

mediana (IQR). Zastosowano testy nieparametryczne. 

 

Brak istotności statystycznej obserwowanych różnic może wynikać z ograniczonej 

liczebności grup oraz dużej zmienności wyników, co ogranicza moc statystyczną analizy. 

 

Rycina 17. Długość pobytu w OIOM w zależności od wieku i fenotypu PIMS-TS. 

      A      B 

 

 

 

 

 

 

Analizę przeprowadzono wyłącznie wśród pacjentów hospitalizowanych w OIOM (n = 9). Dane 

przedstawiono jako medianę, rozstęp międzykwartylowy oraz wartości skrajne. 

Panel A: tendencja do dłuższego pobytu u dzieci <5 lat. 

Panel B: największa zmienność długości pobytu w OIOM w fenotypie kardiologicznym i zapalno-

oddechowym. 

  



5.6. Przebieg leczenia 

 

Spośród wszystkich 56 pacjentów leczonych w Klinice w ostrej fazie choroby, 53 

otrzymało immunoglobuliny ludzkie dożylne (IVIG) w dawce immunosupresyjnej (2 g/kg 

mc/kurację) poza jednym chłopcem z ostrą niewydolnością nerek, u którego zastosowano 

połowę dawki. Sześcioro potrzebowało ponowienia dawki. Łącznie zużyto 2880 g IVIG. 

Zgodnie z wewnętrznymi procedurami, przed każdą podażą IVIG stosowano premedykację 

w postaci metyloprednizonu i klemastyny. Pomimo zastosowanego leczenia I rzutu 28 

(50%) dzieci musiało mieć włączone GKS w dawce immunosupresyjnej. U jedynego 

pacjenta (4,5-letniego chłopca) była potrzeba podania tocilizumabu poza IVIG i GKS. 

 

5.6.1. Eskalacja leczenia a wiek. 

W pracy oceniono wpływ wieku na odpowiedź na leczenie pierwszego rzutu w myśl idei, 

że starsze dzieci mają silniejszą aktywację Th1/Th17, co mogłoby spowodować mniej 

przewidywalne reakcje na IVIG. 

Przy podziale na grupy wiekowe nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic  

w schematach leczenia. Obserwowano jednak trend do częstszej eskalacji leczenia  

u dzieci ≥5 lat oraz do stosowania terapii skojarzonej (IVIG + GKS w małej dawce + GKS 

w pulsach) u młodszych pacjentów (tab. 42). 

 

Tabela 42. Schematy leczenia PIMS-TS w zależności od grupy wiekowej. 

Schemat leczenia <5 lat (n = 20) ≥5 lat (n = 38) p 

IVIG (jakiekolwiek) 19 (95%) 37 (97%) 0,60¹ 

Tylko IVIG (bez GKS) 10 (50%) 18 (47%) 0,85 

Dodatkowa dawka IVIG 1 (5%) 5 (13%) 0,40¹ 

IVIG + GKS (jakiekolwiek) 9 (45%) 18 (53%) 0,58 

➢ IVIG + GKS – mała dawka 4 (20%) 11 (29%) 0,55 

➢ IVIG + GKS – puls 1 (5%) 5 (13%) 0,40¹ 

➢ IVIG + GKS mała dawka + puls 4 (20%) 2 (5%) 0,09¹ 

Tylko GKS (bez IVIG) 0 (0%) 1 (3%) 1,00¹ 

Dane przedstawiono jako n (%). 

¹ test Fishera (małe liczebności), pozostałe: test χ². 



Również analiza całej kohorty pod kątem wieku nie różnicowała istotnie konieczności 

podania drugiej dawki IVIG. Natomiast dzieci wymagające włączenia 

glikokortykosteroidów były średnio starsze, a wzrost wieku wiązał się z trendem do 

częstszej eskalacji leczenia steroidami, co potwierdzałoby bardziej dojrzały, prozapalny 

fenotyp odpowiedzi immunologicznej (tab. 43). 

 

Tabela 43. Potrzeba eskalacji leczenia w zależności od wieku. 

Eskalacja leczenia 
Mediana wieku  

– TAK (lata) 

Mediana wieku  

– NIE (lata) 

AUC ROC 

(wiek) 

OR /  

1 rok 
p 

Dodatkowa dawka 

IVIG 
6,21 6,00 0,53 1,05 0,81 

Jakiekolwiek GKS 7,25 5,71 0,60 1,09 0,19 

 

 

5.6.2. Eskalacja leczenia a fenotyp. 

Zastosowane strategie terapeutyczne wyraźnie różniły się pomiędzy fenotypami 

klinicznymi PIMS-TS i odzwierciedlały dominujące mechanizmy patofizjologiczne  

(tab. 44, ryc. 18). 

 

Tabela 44. Schematy leczenia w zależności od fenotypu PIMS-TS. 

Schemat leczenia 

Fenotyp 

kardiologiczny  

(n = 21) 

Fenotyp 

mieszany  

(n = 34) 

Fenotyp zapalno-

oddechowy  

(n = 3) 

IVIG (jakiekolwiek) 19 (100%) 34 (94%) 3 (100%) 

Tylko IVIG (bez GKS) 4 (21%) 23 (64%) 0 (0%) 

Dodatkowa dawka IVIG 5 (26%) 1 (3%) 0 (0%) 

IVIG + GKS (jakiekolwiek) 15 (79%) 12 (33%) 3 (100%) 

➢ IVIG + GKS – mała dawka 7 (37%) 8 (22%) 2 (67%) 

➢ IVIG + GKS – puls 6 (32%) 0 (0%) 1 (33%) 

➢ IVIG + GKS mała dawka + puls 2 (11%) 4 (11%) 0 (0%) 

GKS bez IVIG 1 (5%) 0 (0%) 0 (0%) 

Dane przedstawiono jako n (%). 



Fenotyp kardiologiczny najczęściej wymagał eskalacji leczenia; niemal 80% pacjentów 

otrzymało IVIG + GKS. W tej grupie występował najwyższy odsetek pacjentów 

wymagających dodatkowej dawki IVIG i pulsów GKS. Monoterapia IVIG była rzadka. 

W fenotypie mieszanym dominowało leczenie mniej intensywne: najczęściej tylko IVIG, 

rzadko konieczność pulsów GKS, sporadycznie dodatkowa dawka IVIG. Był to najbardziej 

„zrównoważony” profil terapeutyczny. 

Wszyscy pacjenci z fenotypem zapalno-oddechowym wymagali terapii skojarzonej IVIG 

+ GKS; dominowały małe dawki GKS, rzadziej pulsy. 

 

Rycina 18. Zależność pomiędzy fenotypem PIMS-TS a schematem leczenia.

 

Panel A: podstawowy typ leczenia – monoterapia IVIG vs terapia skojarzona IVIG + GKS.  

 

A 



 

Panel B: rodzaj terapii glikokortykosteroidami po IVIG z rozróżnieniem na małe dawki, pulsy oraz schemat 

sekwencyjny. 

 

5.6.3. Eskalacja leczenia a NT-proBNP i Z-log NT-proBNP. 

W przypadku konieczności podania drugiej dawki IVIG oba wskaźniki wykazywały 

porównywalnie niską zdolność predykcyjną. Natomiast w odniesieniu do włączenia 

glikokortykosteroidów Z-log NT-proBNP charakteryzował się nieco lepszą zdolnością 

dyskryminacyjną oraz lepszym dopasowaniem modeli, co może sugerować jego większą 

przydatność jako markera biologicznej ciężkości choroby i ewentualnej intensyfikacji 

immunosupresji (tab. 45). 

 

Tabela 45. Zdolność predykcyjna NT-proBNP i Z-log NT-proBNP w eskalacji leczenia 

immunomodulującego u dzieci z PIMS-TS. 

Endpoint eskalacji leczenia Marker AUC ROC AIC 

Druga dawka IVIG (n = 6) 
NT-proBNP 0,56 40,1 

Z-log NT-proBNP 0,56 41,3 

B 



Jakiekolwiek GKS 
NT-proBNP 0,70 72,9 

Z-log NT-proBNP 0,72 69,5 

Eskalacja do drugiej dawki IVIG nie jest dobrze przewidywana ani przez NT-proBNP, ani przez Z-log NT-

proBNP. Obserwuje się brak istotnej zdolności dyskryminacyjnej obu markerów (AUC ≈ 0,56). Modele 

logistyczne mają zbliżone, słabe dopasowanie (wysokie AIC). 

Potrzeba eskalacji leczenia z użyciem GKS jest lepiej odzwierciedlona przez Z-log NT-proBNP, mimo iż oba 

markery wykazują umiarkowaną zdolność predykcyjną. Z-log NT-proBNP ma nieco wyższe AUC ROC (0,72 

vs 0,70) i niższe AIC mówiące o lepszym dopasowaniu modelu. 

 

5.6.4. Oporność na IVIG. 

Z uwagi na podobny przebieg kliniczny zespołu PIMS-TS oraz choroby Kawasakiego 

podjęto próbę ekstrapolacji skal predykcji oporności na IVIG stosowanych w chorobie 

Kawasakiego na badaną kohortę. 

Skale oporności na IVIG (Sano, Kobayashi, Egami, San Diego, Formosa) wykazują niską 

przydatność kliniczną w populacji pacjentów z PIMS-TS (tab. 46).  

 

Tabela 46. Skale a oporność na IVIG u pacjentów z PIMS-TS. 

Skala IVIG oporni (n = 6)  

średnia ± SD 

IVIG odpowiedź (n = 51)  

średnia ± SD 
p 

Sano 1,33 ± 0,52 1,22 ± 0,50 0,42 

San Diego 1,67 ± 0,82 1,45 ± 0,81 0,68 

Kobayashi 4,33 ± 2,07 3,51 ± 1,87 0,34 

Formosa 3,00 ± 0,00 3,10 ± 0,81 0,48 

Egami 2,50 ± 0,84 2,00 ± 1,11 0,26 

Zastosowano test U Manna-Whitneya; do porównania użyto średnich ± SD; punkt końcowy: konieczność 

podania kolejnej dawki IVIG. 

 

W analizowanej grupie nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w punktacji żadnej 

ze skal pomiędzy pacjentami wymagającymi ponownej dawki IVIG a pacjentami 

odpowiadającymi na pierwsze leczenie. Wyniki sugerują brak przydatności klinicznej 

klasycznych skal wykorzystywanych w chorobie Kawasakiego w predykcji oporności na 

pojedynczą dawkę IVIG u pacjentów z PIMS-TS. 

 



Przeanalizowano także skale pod kątem konieczności zastosowania GKS (tab. 47). 

 

Tabela 47. Skale a konieczność zastosowania GKS. 

Skala GKS tak (n = 28)  

średnia ± SD 

GKS nie (n = 30)  

średnia ± SD 
p 

Sano 1,32 ± 0,61 1,14 ± 0,35 0,25 

San Diego 1,64 ± 0,73 1,31 ± 0,85 0,19 

Kobayashi 4,39 ± 1,79 2,83 ± 1,67 0,002 

Formosa 3,21 ± 0,57 2,97 ± 0,91 0,38 

Egami 2,46 ± 1,00 1,66 ± 1,04 0,004 

Zastosowano test U Manna-Whitneya; do porównania użyto średnich ± SD;  

punkt końcowy: jakiekolwiek GKS. 

 

W analizie zależności pomiędzy punktacją skal a koniecznością zastosowania 

glikokortykosteroidów istotne statystycznie różnice stwierdzono dla skali Kobayashi  

(p = 0,002) oraz Egami (p = 0,004). Pozostałe skale nie wykazały istotnej zdolności 

różnicującej.  

 

PIMS-TS wymaga własnych narzędzi stratyfikacji ryzyka, ponieważ klasyczne skale nie 

uwzględniają dominującego w tym zespole mechanizmu kardiologiczno-zakrzepowo-

zapalnego.  



5.7. Algorytm postępowania w PIMS-TS 

 

W oparciu o analizę ROC zaproponowano algorytm (ryc. 19) umożliwiający wczesną 

stratyfikację ryzyka eskalacji leczenia i hospitalizacji w OIOM u pacjentów z PIMS-TS, 

integrujący ocenę kliniczną z obiektywnymi markerami osi sercowej. 

 

Według algorytmu: 

1. u każdego dziecka z podejrzeniem lub rozpoznaniem PIMS-TS (a obecnie z zespołem 

hiperzapalnym o fenotypie Kawasaki-like/PIMS-like) zaleca się wczesną ocenę 

kardiologiczną, obejmującą badanie echokardiograficzne oraz oznaczenie markerów 

sercowych; 

2. obecność jakichkolwiek nieprawidłowości w echo serca lub podwyższonych markerów 

sercowych powinna skutkować kwalifikacją pacjenta do grupy wysokiego ryzyka. 

Wysokie wartości Z-log NT-proBNP identyfikują pacjentów z ograniczoną odpowiedzią na 

monoterapię IVIG, którzy mogą odnieść korzyść z wczesnej eskalacji leczenia 

immunomodulującego; 

3. dzieci prezentujące fenotyp kardiologiczny, szczególnie w starszych grupach 

wiekowych, wymagają intensywnego nadzoru oraz niskiego progu kwalifikacji do leczenia 

w warunkach OIOM; 

4. fenotyp zapalno-oddechowy, częściej obserwowany u dzieci ≥5 lat, zwykle wiąże się  

z wysokim ryzykiem intensywnej terapii, wymaga stałego monitorowania ze względu na 

możliwość dynamicznej ewolucji obrazu klinicznego; 

5. fenotyp mieszany, zapalno-wielonarządowy, stanowi grupę pośredniego ryzyka  

i wymaga częstej reewaluacji kardiologicznej oraz gotowości do eskalacji leczenia; 

6. fenotyp kliniczny PIMS-TS należy traktować jako kategorię dynamiczną, wymagającą 

okresowej ponownej oceny w trakcie hospitalizacji. 

 

 

 



Rycina 19. Algorytm kliniczny wczesnej stratyfikacji ryzyka ciężkiego przebiegu 

PIMS-TS. 

  



5.8. Zmiany w kolejnych falach COVID-19 

 

Rycina 20 wskazuje, że choć rdzeń kliniczny PIMS-TS pozostawał stabilny w czasie 

(dominacja zajęcia układu krążenia i przewodu pokarmowego), to profil narządowy 

choroby ulegał modyfikacjom pomiędzy kolejnymi falami, co mogło mieć implikacje dla 

fenotypowania pacjentów oraz indywidualizacji postępowania terapeutycznego. 

 

Rycina 20. Odsetek pacjentów z zajęciem poszczególnych układów narządowych przy 

przyjęciu w całej kohorcie oraz w kolejnych falach COVID-19 (II–VI). 

 

Fala I nie została uwzględniona (zerowa liczba pacjentów). Zajęcie układów oceniano na podstawie objawów 

klinicznych przy przyjęciu; jeden pacjent mógł prezentować zajęcie więcej niż jednego układu. 

 

Niezależnie od fali pandemii, zajęcie układu krążenia było cechą niemal uniwersalną, co 

potwierdza centralną rolę komponenty sercowo-naczyniowej w patofizjologii PIMS-TS. 

Równie często obserwowano zajęcie przewodu pokarmowego, które utrzymywało się na 

wysokim poziomie we wszystkich falach, osiągając najwyższe wartości w fali V. 

W przeciwieństwie do tych stabilnych elementów obrazu klinicznego, zajęcie układu 

nerwowego oraz skórno-śluzówkowego wykazywało zmienność pomiędzy falami,  

z największym nasileniem w późniejszym okresie pandemii. Może to odzwierciedlać 



różnice w odpowiedzi immunologicznej gospodarza lub zmieniające się cechy 

wywołującego zakażenia SARS-CoV-2. 

Objawy ze strony układu oddechowego pozostawały stosunkowo rzadkie we wszystkich 

falach, co podkreśla odmienność PIMS-TS od ostrej postaci COVID-19. Zajęcie układu 

moczowego miało charakter bardziej zmienny, z najwyższym odsetkiem w fali III, co 

może sugerować przejściowe różnice w nasileniu uogólnionej i/lub miejscowej odpowiedzi 

zapalnej. 

Analiza czasowa wykazała także, że przebieg PIMS-TS miał tendencję do coraz cięższego 

obrazu klinicznego. Objawiało się to większym odsetkiem hospitalizacji w OIOM oraz 

koniecznością eskalacji leczenia. Jednocześnie dominacja fenotypu mieszanego we 

wszystkich falach wskazuje na względną stabilność podstawowego spektrum choroby 

mimo zmieniających się uwarunkowań epidemicznych (tab. 48, ryc. 21). 

 

Tabela 48. Fenotypy PIMS-TS w zależności od fali COVID-19. 

Fenotyp \ Fala II III IV V VI Razem 

Wiek 

(mediana)* 

6,8  

(2,6-9,6) 

5,1  

(3,1-7,5) 

6,7  

(4,9-7,6) 

7,3  

(5,5-9,9) 

6,2  

(4,4-9,2) 

6,0  

(3,9-9,7) 

Kardiologiczny 8 (29%) 6 (50%) 3 (37,5%) 3 (50%) 1 (25%) 21 (36) 

Mieszany 19 (68%) 5 (42%) 5 (62,5%) 3 (50%) 2 (50%) 34 (59%) 

Zapalno-

oddechowy 
1 (4%) 1 (8%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (25%) 3 (5%) 

Razem (N) 28 (48%) 12 (21%) 8 (14%) 6 (10%) 4 (7%) 58 

* Mediana wieku zachorowania nie różniła się istotnie pomiędzy kolejnymi falami COVID-19  

(test Kruskala–Wallisa, p = 0,84). Pozostałe dane przedstawiono jako n w obrębie danej fali COVID-19;  

fala I nie została uwzględniona (zerowa liczba pacjentów). 

 

Brak istotnych różnic wieku zachorowania pomiędzy falami (p = 0,77) sugeruje,  

że obserwowane zmiany obrazu klinicznego PIMS-TS nie są wynikiem różnic 

demograficznych, lecz odzwierciedlają odmienne fenotypy choroby w kolejnych okresach 

pandemii. 

 



Rycina 21. Rozkład fenotypów klinicznych PIMS-TS w całej kohorcie oraz  

w kolejnych falach pandemii COVID-19.  

 

Dane przedstawiono jako odsetek pacjentów w obrębie danego okresu. 

Różnice w rozkładzie fenotypów pomiędzy falami oceniano dokładnym testem Fishera dla tabel 

wielodzielczych; nie stwierdzono istotności statystycznej (p = 0,77). 

 

Fenotyp mieszany dominował we wszystkich falach, szczególnie w II i IV.  

Fenotyp kardiologiczny był częstszy w środkowych falach (III–V). 

Fenotyp zapalno-oddechowy występował sporadycznie i bez wyraźnej koncentracji 

falowej. 

 

Przeanalizowano również zmienność wybranych parametrów laboratoryjnych  

i echokardiograficznych w kolejnych falach pandemii, w tym Z-log NT-proBNP, frakcję 

wyrzutową lewej komory (EF), minimalną liczbę limfocytów oraz maksymalne stężenie 

CRP (ryc. 22). 

 

 

 

 



Rycina 22. Zmienność wybranych parametrów laboratoryjnych i 

echokardiograficznych w kolejnych falach pandemii COVID-19. 

 

Panel A. Z-log NT-proBNP w kolejnych falach COVID. Tendencja wzrostowa mediany Z-log NT-proBNP  

w kolejnych falach. 

Panel B. Frakcja wyrzutowa LV (EF) w kolejnych falach. Stopniowe obniżanie mediany EF w późniejszych 

falach, spójne z hipotezą narastania fenotypu kardiologicznego. 

Panel C. Minimalna liczba limfocytów w kolejnych falach. Zmniejszenie głębokości limfopenii w falach  

IV-VI → możliwa zmiana profilu zapalnego. 

Panel D. Maksymalne CRP w kolejnych falach. Brak jednoznacznego trendu narastania CRP → „stabilny 

obraz zapalny” przy zmieniającym się zajęciu serca. 

 

Zauważalne były także różnice w zakresie parametrów odporności komórkowej  

i nieswoistej odpowiedzi zapalnej. W fali II notowano najniższe wartości komórek CD4+, 

CD8+ i limfocytów B oraz najwyższe stężenia IL-6, co odpowiada największej 

dysregulacji immunologicznej. W falach końcowych odnotowane były wyższe 

subpopulacje limfocytów i niższa odpowiedź zapalna.  

Fenotyp immunologiczny łagodniał (tab. 49). 

Korelowało to z ewolucją wariantów, odpornością populacyjną i szczepieniami dorosłych. 



Tabela 49. Parametry immunologiczne w zależności od fali pandemii COVID-19. 

Parametr Fala II Fala III Fala IV Fala V Fala VI p 

CD3 /µl ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ <0,05 

CD4 /µl ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ <0,05 

CD8 /µl ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ <0,05 

Limf. B /µl ↓ ↑ ↑ ↑ ↑ <0,05 

IL-6 (pg/ml) ↑↑ ↑ ↓ ↓ ↓ <0,01 

Strzałki – kierunek zmian względem fali II. 

Różnice między grupami oceniano testem Kruskala-Wallisa. 

 

Oceniono również schematy leczenia i częstość hospitalizacji w oddziale intensywnej 

opieki medycznej w poszczególnych falach pandemii COVID-19 (tab. 50 i 51). 

 

Tabela 50. Hospitalizacja w OIOM w zależności od fali COVID-19. 
 

II III IV V VI Razem 

OIOM – 

tak, n (%) 
2 (7%) 3 (25%) 0 (0%) 2 (33%) 2 (50%) 9 (15,5%) 

OIOM – 

nie, n (%) 
26 (93%) 9 (75%) 8 (100%) 4 (67%) 2 (50%) 49 (84,5%) 

Razem (N) 28 (48%) 12 (21%) 8 (14%) 6 (10%) 4 (7%) 58 

Odnotowano większy odsetek hospitalizacji w OIOM w falach V i VI w porównaniu z falą II i III (mimo 

wyższego odsetka, należy to interpretować ostrożnie z uwagi na małe liczebności grup). 

Różnice między falami oceniano dokładnym testem Fishera; nie stwierdzono istotności statystycznej  

(p > 0,05) 

 

Tabela 51. Podstawowy schemat leczenia w zależności od fali COVID-19. 

Leczenie \ Fala II III IV V VI Razem 

Tylko IVIG 16 (57%) 6 (50%) 3 (37,5%) 1 (17%) 2 (50%) 28 (48%) 

Tylko GKS 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (17%) 0 (0%) 1 (2%) 

IVIG + GKS 10 (36%) 6 (50%) 5 (62,5%) 4 (67%) 2 (50%) 27 (47%) 

Bez IVIG i GKS 2 (7%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3%) 

Razem (N) 28 (48%) 12 (21%) 8 (14%) 6 (10%) 4 (7%) 58 

Zaobserwowano tendencję do częstszego stosowania terapii skojarzonej w późniejszych falach.  

W fali II dominowała jeszcze monoterapia IVIG, w kolejnych – leczenie IVIG + GKS. 



Rozkład schematów leczenia PIMS-TS nie różnił się istotnie pomiędzy kolejnymi falami 

pandemii w analizie globalnej (test χ², p ≈ 0,18). Jednocześnie analiza trendu wykazała 

istotny wzrost częstości stosowania leczenia skojarzonego IVIG + GKS w kolejnych falach 

pandemii COVID-19 (test Cochran–Armitage, p ≈ 0,04) (tab. 51 i 52). 

 

Tabela 52. Rodzaj terapii GKS po IVIG w zależności od fali COVID-19. 

Rodzaj GKS \ Fala II III IV V VI Razem 

Mała dawka 5 (18%) 3 (25%) 4 (50%) 2 (33%) 1 (25%) 15 (26%) 

Puls 3 (11%) 1 (8%) 1 (12,5%) 1 (17%) 0 (0%) 6 (10%) 

Mała dawka + puls 2 (7%) 2 (17%) 0 (0%) 1 (17%) 1 (25%) 6 (10%) 

Razem (N) 10 (36%) 6 (50%) 5 (62,5%) 4 (67%) 2 (50%) 27 (47%) 

W każdej fali stosowano zarówno małe dawki GKS, jak i leczenie pulsacyjne; brak jednoznacznej dominacji 

jednego schematu, przy niewielkich liczebnościach w późnych falach. 

 

W analizie globalnej nie stwierdzono istotnych różnic w rozkładzie rodzaju terapii GKS 

pomiędzy kolejnymi falami pandemii COVID-19 (test χ², p ≈ 0,27). Jednocześnie analiza 

trendu wykazała istotny wzrost częstości stosowania leczenia GKS, zarówno w małych 

dawkach, jak i w pulsach w kolejnych falach pandemii (test Cochran–Armitage, p ≈ 0,03), 

co wskazuje na postępującą potrzebę intensyfikacji leczenia immunomodulującego  

w czasie (ryc. 23). 

 



Rycina 23. Zmiany obrazu klinicznego i intensywności leczenia PIMS-TS w kolejnych 

falach pandemii COVID-19. 

 

Odsetki obliczono względem całkowitej liczby pacjentów w danej fali. 

W późniejszych falach obserwowano równoległy wzrost hospitalizacji w OIOM oraz eskalacji leczenia  

(przy względnie stabilnym udziale fenotypu kardiologicznego /i mieszanego, którego nie uwzględniono na 

rycinie/). 

 

  



5.9. PIMS Severity Score (PSS) 

 

Na podstawie analizy fenotypów klinicznych pacjentów z PIMS-TS oraz wyników badań 

laboratoryjnych i obrazowych, wykorzystując techniki wspomaganej analizy danych  

w iteracyjnym procesie modelowania, zaproponowano autorską skalę ciężkości PIMS-TS 

(PIMS Severity Score), której celem jest predykcja konieczności eskalacji leczenia 

immunosupresyjnego.  

Skala obejmuje trzy główne domeny: zajęcie układu krążenia, nasilenie odpowiedzi 

zapalno-zakrzepowej oraz obraz kliniczny (tab. 53 i 54). Maksymalna punktacja wynosi 12 

punktów. Wynik ≥6 punktów sugeruje wysokie ryzyko ciężkiego przebiegu wymagającego 

zastosowania glikokortykosteroidów lub leczenia biologicznego. 

 

Cel: predykcja konieczności eskalacji leczenia immunosupresyjnego (GKS / biologiczne / 

OIOM). 

 

Tabela 53. Propozycja zmiennych używanych w skali PIMS Severity Score oraz 

uzasadnienie ich doboru (na podstawie literatury i obserwacji własnych). 

Domena Zmienna Uzasadnienie kliniczne 

A. Układ krążenia Z-log NT-proBNP  

lub NT-proBNP 

Najsilniejszy marker ciężkości i 

niewydolności serca w PIMS-TS 

LVEF 
Obiektywny wskaźnik dysfunkcji 

skurczowej lewej komory 

Hipotensja / wstrząs 
Kliniczna manifestacja dekompensacji 

krążeniowej 

Skala Rossa Ocena stopnia niewydolności serca 

B. Burza zapalna / 

zakrzepowa 

CRP Marker nasilenia odpowiedzi zapalnej 

PCT Wskaźnik ciężkości procesu zapalnego 

D-dimery 
Aktywacja układu krzepnięcia 

charakterystyczna dla PIMS-TS 

Limfopenia Marker dysregulacji immunologicznej 



C. Objawy kliniczne 
Objawy brzuszne 

Częste w ciężkim PIMS-TS, korelują  

z zajęciem wielonarządowym 

Objawy 

neurologiczne 

Manifestacja ciężkiego przebiegu 

choroby 

Saturacja / duszność 
Fenotyp zapalno-oddechowy koreluje  

z ciężkim przebiegiem 

D. Dynamika 

leczenia 

Brak poprawy po 

IVIG 24–36 h 

Kliniczny wskaźnik rzeczywistej 

oporności na leczenie 

Wczesna potrzeba 

OIOM 

Twardy punkt końcowy ciężkości 

przebiegu 

Skróty: CRP, białko C-reaktywne; IVIG, dożylne immunoglobuliny; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej 

komory; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; OIOM, oddział intensywnej 

opieki medycznej; PCT, prokalcytonina; Z-log NT-proBNP, standaryzowana względem wieku wartość NT-

proBNP. 

 

Tabela 54. Autorski system punktowy do wczesnej predykcji hospitalizacji w OIOM  

u pacjentów z PIMS-TS (PIMS Severity Score): 

Domena Zmienna Kryterium Punkty 

A. Układ 

krążenia  

(0–5 pkt) 

Z-log NT-proBNP 

lub NT-proBNP 

≥ 6,5 lub 

> 3000 pg/ml 
2 

LVEF < 55% 2 

Hipotensja / wstrząs obecne przy przyjęciu 1 

B. Burza 

zapalna / 

zakrzepowa  

(0–4 pkt) 

CRP ≥ 20 mg/dl 1 

D-dimer > 3000 ng/ml 1 

PCT > 5 ng/ml 1 

Limfocyty < 1,0 tys/µl 1 

C. Fenotyp 

kliniczny  

(0–3 pkt) 

Objawy brzuszne ból brzucha / biegunka / wymioty 1 

Objawy neurologiczne zaburzenia świadomości, osłabienie 1 

Saturacja / duszność SpO₂ < 94% lub duszność 1 

Suma 
 

maksymalnie 12 

Skróty: CRP, białko C-reaktywne; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NT-proBNP, N-końcowy 

fragment propeptydu natriuretycznego typu B; PCT, prokalcytonina; SpO₂, saturacja krwi tętniczej tlenem; 

Z-log NT-proBNP, standaryzowana względem wieku wartość NT-proBNP. 



Interpretacja wyniku PIMS Severity Score: 

0–3 pkt  Łagodny PIMS – zwykle wystarcza IVIG 

4–6 pkt Umiarkowany – rozważyć wczesne GKS 

≥7 pkt  Ciężki – GKS od początku ± biologiczne 

≥9 pkt  Bardzo ciężki – wysokie ryzyko OIOM 

Wysokie ryzyko konieczności zastosowania GKS odpowiadało ≥ 5–6 punktom (cut-off).  

 

Tabela 54 przedstawia domeny kliniczne, zmienne oraz przypisane im punkty w autorskim 

systemie punktowym służącym do wczesnej oceny ryzyka ciężkiego przebiegu PIMS-TS  

i potencjalnej konieczności hospitalizacji w OIOM. 

 

Zastosowanie skali PIMS Severity Score pozwoliło na wyodrębnienie 9 pacjentów (16%)  

z łagodnym przebiegiem choroby (0-3 pkt), 24 (41%) z przebiegiem umiarkowanym (4-6 

pkt) oraz 25 (43%) z ciężkim przebiegiem (≥7 pkt), w tym 8 (14%) pacjentów 

spełniających kryteria bardzo ciężkiego PIMS-TS (≥ 9 pkt) (tab. 55). Szeroki rozkład 

punktacji (2-10 pkt, średnia 5,98 ± 2,24) potwierdza heterogenność fenotypów klinicznych 

w badanej kohorcie. Mediany punktacji wzrastały stopniowo w kolejnych kategoriach 

ciężkości (2,0 vs 5,0 vs 8,0 vs 9,0), co potwierdza dobrą zdolność skali do stratyfikacji 

klinicznej pacjentów z PIMS-TS. 

 

Tabela 55. Rozkład punktacji w skali PIMS Severity Score w badanej kohorcie. 

Grupa PIMS-S n Min Max Średnia SD Mediana 

Łagodny (0-3) 9 2 3 2,44 0,53 2,0 

Umiarkowany (4-6) 24 4 6 5,08 0,78 5,0 

Ciężki (≥7) 25 7 10 8,12 1,01 8,0 

Bardzo ciężki (≥9) 8 9 10 9,38 0,52 9,0 

Cała kohorta 58 2 10 5,98 2,24 6,0 

 

Analiza ROC wykazała dobrą zdolność predykcyjną PIMS Severity Score w odniesieniu 

do konieczności zastosowania glikokortykosteroidów (AUC = 0,77) oraz bardzo dobrą 



zdolność predykcyjną w odniesieniu do potrzeby hospitalizacji w oddziale intensywnej 

terapii (AUC = 0,90) w badanej kohorcie (tab. 56, ryc. 24). Ze względu na niewielką liczbę 

pacjentów leczonych biologicznie nie było możliwe przeprowadzenie wiarygodnej analizy 

ROC dla tego punktu końcowego. 

 

Tabela 56. Analiza ROC dla PIMS Severity Score w badanej kohorcie. 

Punkt końcowy AUC Interpretacja 

GKS 0,77 dobra zdolność predykcyjna 

OIOM 0,90 bardzo dobra / doskonała 

Biologiczne – zbyt mała liczba zdarzeń 

 

Rycina 24. PIMS Severity Score vs GKS i vs OIOM. 

 

 

Uzyskane wartości predykcyjne wskazują, że skala PIMS Severity Score charakteryzuje 

się wysoką zdolnością do identyfikacji pacjentów z ciężkim przebiegiem choroby 

wymagających intensywnego leczenia, a szczególnie w warunkach OIOM. Mogłaby 

stanowić użyteczne narzędzie wczesnej stratyfikacji ryzyka w PIMS-TS. 

 

Autorska skala odzwierciedla obserwacje literaturowe i własne w zakresie grup pacjentów 

predysponowanych do cięższego przebiegu choroby. Wraz ze wzrostem wieku 

obserwowano tendencję do wyższej punktacji PIMS Severity Score, z najwyższą medianą 

w grupie 10-15 lat. Jednak ze względu na małą liczebność pacjentów >15 r.ż. wnioski dla 

tej grupy są ograniczone (tab. 57). 



Tabela 57. PIMS Severity Score w zależności od wieku. 

Wiek (lata) n Min Max Średnia SD Mediana 

<5 20 2 9 5,05 2,28 5,0 

5-10 28 2 10 6,32 2,20 6,0 

10-15 9 5 10 7,11 1,76 7,0 

>15 1 5 5 5,00 – 5,0 

Cała kohorta 58 2 10 5,98 2,24 6,0 

 

Najwyższą punktację PIMS-S obserwowano w falach V i VI pandemii (mediana 

odpowiednio 7,17 i 7,5), co korelowało z rzeczywistym cięższym przebiegiem PIMS-TS  

w późniejszych falach COVID-19. We wcześniejszych falach (II-IV) punktacja i średnia 

ciężkość była niższa i bardziej zróżnicowana (tab. 58). 

 

Tabela 58. PIMS Severity Score w zależności od fali COVID-19. 

Fala COVID-19 n Min Max Średnia SD Mediana 

II 28 2 10 5,61 2,35 5,0 

III 12 2 10 6,17 2,44 6,5 

IV 8 2 9 5,38 2,13 5,5 

V 6 5 9 7,17 1,47 7,5 

VI 4 6 9 7,50 1,29 7,5 

 

 

 

 

  



5.10. Charakterystyka pacjentów we wczesnym 

okresie rekonwalescencji 

 

Średni czas hospitalizacji wynosił 14,2 dni (mediana 11 dni). Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie różnic w zależności od wieku (mimo niewielkiej przewagi chłopców, głównie 

przez pojedyncze długie pobyty), płci ani fali COVID-19 (fala VI ma dłuższe 

hospitalizacje, ale z uwagi na bardzo małą liczebność grupy wynik jest niestabilny). 

Wielkości efektu były bardzo małe (tab. 59, ryc. 25).  

Najdłużej w Klinice przebywały osoby, u których była potrzeba intensyfikacji leczenia  

w warunkach OIOM (68 dni u niespełna 10-letniego chłopca z powodu niewydolności 

nerek, 51 dni u 13-letniago chłopca, który rozwinął zespół MAS, 41 dni u 3-letniego 

chłopca wymagającego ECMO z powodu skrajnej hipokinezy serca, 30 dni u 4,5-letniego 

chłopca wymagającego ECMO z powodu ARDS). 

Nie było żadnego zgonu w badanej populacji. 

 

Tabela 59. Porównanie czasów hospitalizacji w zależności od wieku, płci i fali 

COVID-19. 

Grupa n 
Hospitalizacja, 

mediana [IQR] 
Test / statystyka p Effect size 

Wiek <5 lat 20 11,5 [9,8–14,2] 
Mann-Whitney U = 395,0 0,812 r = 0,03 

Wiek ≥5 lat 38 11,0 [9,0–14,8] 

Płeć K 20 10,0 [9,0–13,2] 
Mann-Whitney U = 332,5 0,440 r = 0,10 

Płeć M 38 12,0 [9,0–15,0] 

Fala 2 28 12,0 [9,8–15,2] 

Kruskal-Wallis H = 3,65 0,455 η² ≈ 0,00 

Fala 3 12 9,5 [8,8–13,2] 

Fala 4 8 11,0 [9,8–12,5] 

Fala 5 6 10,5 [10,0–11,0] 

Fala 6 4 17,5 [13,5–25,2] 

Zastosowano test U Manna-Whitneya dla porównań dwugrupowych; test Kruskala-Wallisa dla grup 

wielokrotnych. Wielkość efektu podawana jako r dla testów Manna-Whitneya i η² dla testu Kruskala-Wallisa. 



Średni czas trwania gorączki wynosił 7 dni (min 3, max 21, mediana 6), najdłużej  

u pacjenta, który rozwinął zespół MAS. Dzieci <5. rż. gorączkowały średnio 6 dni,  

a ≥5. rż. 7,5 dnia. 

Po zastosowanym leczeniu u większości pacjentów obserwowano szybką poprawę 

kliniczną i laboratoryjną. Trend zmian w podstawowych badaniach biochemicznych 

zobrazowano na ryc. 25. 

 

Rycina 25. Indywidualne trajektorie wybranych parametrów zapalnych, 

immunologicznych i kardiologicznych w trakcie wczesnej rekonwalescencji 

pacjentów z PIMS-TS. 

 

Przedstawiono zmiany stężenia CRP (panel A), liczby limfocytów (panel B), NT-proBNP (panel C) oraz 

frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) (panel D) w kolejnych wczesnych punktach kontrolnych 

hospitalizacji (0 – przy przyjęciu/przed IVIG, 1 – ok. 3 dni po IVIG, 2 – ok. 7 dni po IVIG, 3 – przedłużona 

hospitalizacja u pacjentów z powikłaniami).  

Każda linia reprezentuje jednego pacjenta; w przypadku wielokrotnych pomiarów w tym samym punkcie 

kontrolnym przedstawiono wartości uśrednione. 



Z obserwacji popartej analizą – CRP było najbardziej dynamicznym markerem poprawy 

klinicznej. Utrzymywanie się podwyższonego CRP dotyczyło głównie pacjentów  

z powikłaniami. Białko to dobrze odzwierciedlało skuteczność leczenia, ale nie 

identyfikowało w pełni pacjentów z opóźnioną rekonwalescencją narządową. 

NT-proBNP w punkcie wyjściowym miało ekstremalnie szeroki zakres wartości 

wyjściowych. Często obserwowano utrzymywanie się wysokich lub nawet rosnących 

wartości w punkcie 1. i dopiero późniejszy spadek w punkcie 2. NT-proBNP reagowało 

wolniej niż CRP, identyfikowało pacjentów wymagających dłuższej obserwacji 

kardiologicznej. 

Frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) poprawiała się podobnie lub nieco szybciej niż 

NT-proBNP, ale wolniej niż CRP. Dobrze odzwierciedlała poprawę hemodynamiczną. 

W ostrej fazie PIMS-TS dominowała limfopenia, reagowała wolniej niż CRP i szybciej lub 

równolegle do poprawy funkcji serca. Liczba limfocytów była czułym wskaźnikiem 

ustępowania dysregulacji immunologicznej, dobrze obrazowała przejście do fazy 

rekonwalescencji, ale jej normalizacja bywała opóźniona u pacjentów z cięższym 

przebiegiem. 

 

Do czasu wypisu ze szpitala u wszystkich dzieci przeprowadzono co najmniej jedno 

kontrolne badanie echokardiograficzne, poza jednym pacjentem przekazanym w ostrej 

fazie do innego ośrodka (pacjent No 20 na ryc. 26). Zaraportowano poprawę globalną  

w echo serca u 57/58 osób. U 5 pacjentów początkowo zobrazowano poszerzenie tętnic 

wieńcowych, a u 2 zmiany utrzymywały się w momencie wypisu; u 1 również stale 

obniżone LVEF. 

W ostrym okresie PIMS-TS istotne poszerzenie RCA (Z-score ≥2,5) stwierdzono u 4 

pacjentów, natomiast istotne poszerzenie LMCA u 1 pacjenta (tab. 25). Mediana 

maksymalnego Z-score wynosiła 2,6 dla RCA i 2,37 dla LMCA. Nie obserwowano dużych 

tętniaków tętnic wieńcowych. 

 

 

 



Rycina 26. Zmiany Z-score tętnicy wieńcowej prawej (RCA; panel A) i lewej (LMCA; 

panel B) w przebiegu PIMS-TS. 

 

 
Na wykresie przedstawiono przebieg wartości Z-score RCA i LMCA u poszczególnych pacjentów w 

kolejnych punktach obserwacji: w trakcie pierwszej hospitalizacji (w chwili rozpoznania = 0 i w kolejnych 

punktach czasowych 3–4, 5–7 oraz 8–9 dni), a następnie w kontrolach po 1, 3, 6 i/lub 12 miesiącach. Każda 

linia odpowiada jednemu pacjentowi. Pozioma linia przerywana oznacza próg poszerzenia tętnicy wieńcowej 

(Z-score = 2,5). 

 

W ostrym okresie choroby badanie ultrasonograficzne płuc miało wykonanych 50 

pacjentów; 41 dzieci miało przynajmniej jedno USG z patologią (konsolidacje zapalne 

i/lub niedodma i/lub płyn w jamach opłucnowych i/lub zespoły śródmiąższowo-

pęcherzykowe i/lub inne istotne patologie), a spośród nich, w okresie wczesnego 

zdrowienia, 36 (88%) pacjentów miało udokumentowane ustąpienie zmian (ryc. 27). 

A 

B 



Analiza dynamiki zmian obrazu wykazała wyraźny trend ustępowania zmian między 5. a 

9. dobą hospitalizacji, z największym spadkiem około 7-8 dnia (mediana 8 dni; IQR 7–9): 

• dzień 0: 81,5% badań wykazywało istotne patologie; 

• dni 1-4: nadal wysoki odsetek zmian (ok. 70–100%); 

• dni 5-6: spadek do ok. 60–67%; 

• dni 7-8: dalszy spadek do ok. 38–40%; 

• dzień 9 i później: w większości badań dominował już brak zmian; w części dni 

odsetek patologii spadał do 0-33% (małe liczebności). 

 

Rycina 27. Ustępowanie istotnych zmian w badaniu ultrasonograficznym płuc  

u pacjentów z PIMS-TS w kolejnych dniach hospitalizacji.

 

Przedstawiono odsetek badań wykazujących istotne patologie w zależności od czasu od przyjęcia do szpitala; 

linia ciągła przedstawia trend wygładzony (średnia krocząca), linia przerywana wartości obserwowane. 

Analizą objęto badania, w których wynik USG był sklasyfikowany jako obecność istotnych zmian (1) lub ich 

brak (0). 

 

  



5.11. Charakterystyka pacjentów w kolejnych 

punktach kontrolnych 

 

Ocenę kliniczną i laboratoryjną pacjentów przeprowadzono po ok. 1, 3, 6 i 12 miesiącach 

od choroby. 

W kolejnych punktach kontrolnych zgłosiło się od 30 do 46 pacjentów (drop-out 20,7-

48,3%) (tab. 60). Wyniki badań laboratoryjnych wykazały dynamiczną normalizacją 

większości parametrów w czasie 2-8 tygodni, z pełną odbudową funkcji serca  

u przeważającej liczby dzieci. 

 

Tabela 60. Liczebność pacjentów w poszczególnych punktach kontrolnych oraz 

odsetek utraty do obserwacji (drop-out). 

Punkt kontrolny Liczba pacjentów (n) Drop-out (n) Drop-out (%) 

Punkt 0 58 0 0,0% 

Kontrola 1 (20-45 dni) 35 23 39,7% 

Kontrola 2 (46-100 dni) 46 12 20,7% 

Kontrola 3 (101-200 dni) 41 17 29,3% 

Kontrola 4 (201-400 dni) 30 28 48,3% 

>401 dni 21 37 63,8% 

Kompletność obserwacji zmniejszała się wraz z czasem, z utratą 39,7% pacjentów w pierwszej kontroli  

oraz 48,3% w kontroli rocznej. 

 

W ostrej fazie choroby (punkt 0) objawy miały charakter wieloukładowy. We wczesnych 

punktach kontrolnych (kontrola 1 i 2) obserwowano istotne zmniejszenie częstości 

objawów we wszystkich analizowanych układach, a w odległej obserwacji (kontrola 3 i 4) 

występowały one sporadycznie. U pojedynczych pacjentów utrzymywały się objawy 

związane z obniżoną tolerancją wysiłku, układem neurologicznym oraz skórnym  

(tab. 61, ryc. 28). 

 



Tabela 61. Częstość występowania objawów klinicznych w kolejnych punktach 

kontrolnych. 

Objaw Punkt 0 Kontrola 1 Kontrola 2 Kontrola 3 Kontrola 4 >401 dni 

Przewód pokarmowy 

Jakiekolwiek objawy 
53/58 

(91,4%) 

3/36  

(8,3%) 

3/47  

(6,4%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Biegunka 
21/58 

(36,2%) 

1/36  

(2,8%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Wymioty 
36/58 

(62,1%) 

2/36  

(5,6%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Ostre zapalenie 

wyrostka 

robaczkowego 

5/58  

(8,6%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Układ skórno-śluzówkowy i przydatki 

Jakakolwiek wysypka 
55/58 

(94,8%) 

2/36  

(5,6%) 

1/47  

(2,1%) 

1/41  

(2,4%) 

0/36  

(0,0%) 

2/21  

(9,5%) 

Obrzęki 
39/58 

(67,2%) 

3/36  

(8,3%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

1/21  

(4,8%) 

Zapalenie spojówek 
41/58 

(70,7%) 

1/36  

(2,8%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41 

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Limfadenopatia 

obwodowa 

18/58 

(31,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

1/21  

(4,8%) 

Wypadanie włosów 
0/58  

(0,0%) 

2/36  

(5,6%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Onycholiza 
0/58  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

0/21 

 (0,0%) 

Układ nerwowy 

Osłabienie 
46/58 

(79,3%) 

2/36  

(5,6%) 

1/47  

(2,1%) 

1/41  

(2,4%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Objawy oponowe 
11/58  

(19,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Bóle głowy 
5/58  

(8,6%) 

0/36  

(0,0%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Zawroty głowy 
1/58  

(1,7%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

1/41  

(2,4%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Drgawki 
2/58  

(3,4%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 



Obniżenie tolerancji 

wysiłku 

0/58  

(0,0%) 

2/36  

(5,6%) 

1/47  

(2,1%) 

3/41  

(7,3%) 

2/36  

(5,6%) 

0/21  

(0,0%) 

Zaburzenia 

koncentracji 

0/58  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Układ oddechowy 

Kaszel 
13/58 

(22,4%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

0/21  

(0,0%) 

Duszność 
4/58  

(6,9%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Patologiczne zmiany 

osłuchowe 

16/58 

(27,6%) 

1/36  

(2,8%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

0/21  

(0,0%) 

Układ moczowo-płciowy 

Oliguria 
24/58 

(41,4%) 

1/36  

(2,8%) 

1/47  

(2,1%) 

1/41  

(2,4%) 

1/36  

(2,8%) 

0/21  

(0,0%) 

Ból prącia / moszny 
6/58  

(10,3%) 

0/36  

(0,0%) 

0/47  

(0,0%) 

0/41  

(0,0%) 

1/36  

(2,8%) 

0/21  

(0,0%) 

Inne 

Bóle/kłucie w klp 
1/58  

(1,7%) 

1/36  

(2,8%) 

3/47  

(6,4%) 

1/41  

(2,4%) 

0/36  

(0,0%) 

0/21  

(0,0%) 

Bóle mm i stawów 
17/58 

(29,3%) 

2/36  

(5,6%) 

2/47  

(4,3%) 

1/41  

(2,4%) 

2/36  

(5,6%) 

0/21  

(0,0%) 

Uczęstotliwienie 

infekcji 
– 

0/36  

(0,0%) 

1/47  

(2,1%) 

0/41  

(0,0%) 

2/36  

(5,6%) 

1/21  

(4,8%) 

Dane przedstawiono jako n/N (%), gdzie n oznacza liczbę pacjentów z danym objawem, a N liczbę pacjentów 

ocenianych w danym punkcie kontrolnym. 

 

Profil objawów klinicznych zmieniał się w czasie, mimo ogólnego spadku ich częstości. 

W fazie ostrej dominowały objawy ze strony przewodu pokarmowego oraz układu skórno-

śluzówkowego, natomiast w kolejnych punktach kontrolnych wzrastał względny udział 

objawów neurologicznych i oddechowych wśród pacjentów zgłaszających jakiekolwiek 

dolegliwości (ryc. 28). 

 

 



Rycina 28. Dynamika względnego udziału objawów klinicznych w kolejnych 

punktach kontrolnych u dzieci z PIMS-TS (według układów). 

 

Słupki przedstawiają względny udział objawów z poszczególnych układów w danym punkcie kontrolnym 

(100% w obrębie słupka). Jeden pacjent mógł prezentować objawy z więcej niż jednego układu. 

 

Analiza indywidualnych trajektorii parametrów zapalnych, sercowych i immunologicznych 

u dzieci z PIMS-TS w kolejnych punktach kontrolnych potwierdziła, że u zdecydowanej 

większości pacjentów dochodzi do dynamicznej poprawy parametrów laboratoryjnych  

i czynnościowych, przy jednoczesnym istnieniu niewielkiej podgrupy chorych z wolniejszą 

normalizacją lub przejściowymi odchyleniami w odległym follow-up (ryc. 29). 

W fazie ostrej choroby obserwowano znaczne zróżnicowanie wartości wyjściowych 

pomiędzy pacjentami, szczególnie w odniesieniu do CRP, D-dimerów, ferrytyny oraz  

NT-proBNP, co odzwierciedla heterogenność ciężkości przebiegu klinicznego. 

W kolejnych punktach kontrolnych widoczny był wyraźny trend normalizacji parametrów 

zapalnych u większości pacjentów, mimo utrzymującej się zmienności indywidualnych 

trajektorii. Równocześnie następowała odbudowa liczby limfocytów, zgodna  

z wygaszaniem procesu zapalnego (ryc. 29). 

Parametry sercowe wykazywały poprawę funkcji układu krążenia w czasie – wartości  

NT-proBNP ulegały stopniowemu obniżeniu, a frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) 



normalizowała się u większości pacjentów, choć u części dzieci obserwowano przejściowe 

odchylenia w późniejszych punktach obserwacji. 

Podobny trend stwierdzono w przypadku wartości IL-6 – pozostawały niskie już od okresu 

wczesnej rekonwalescencji, a stężenia kalprotektyny ulegały normalizacji w kolejnych 

kontrolach, bez cech utrzymującej się aktywacji zapalnej (ryc. 30). 

 

Rycina 29. Zmiany w czasie wybranych parametrów zapalnych i sercowych u dzieci  

z zespołem PIMS-TS w kolejnych punktach kontrolnych.  

 



Panel A – CRP; Panel B – ferrytyny; Panel C – D-dimerów; Panel D – limfocytów; Panel E – NT-proBNP; 

Panel F – LVEF. 

Każda linia odpowiada jednemu pacjentowi. Punkt 0 oznacza wczesny okres rekonwalescencji, a kolejne 

punkty – wizyty kontrolne. 

 

Rycina 30. Zmiany w czasie wybranych parametrów immunologicznych (IL-6, panel 

A i kalprotektyny, panel B) u dzieci z zespołem PIMS-TS w kolejnych punktach 

kontrolnych. 

 

Każda linia odpowiada jednemu pacjentowi. Punkt 0 oznacza wczesny okres rekonwalescencji, a kolejne 

punkty – wizyty kontrolne. 

 

Z uwagi na immunologiczne podłoże PIMS-TS oraz potencjalne utrzymywanie się 

zaburzeń w układzie odpornościowym po ustąpieniu ostrej fazy choroby oceniono 

podstawowe parametry immunologiczne w okresie rekonwalescencji (tab. 62, ryc. 31). 

 

Tabela 62. Wyniki badań immunologicznych w okresie obserwacji po PIMS-TS. 

Parametr Mediana IQR 
n (%) poza 

normą 

n poza normą w 

kolejnych pomiarach 

Immunoglobuliny (n = 58) 

IgG (g/l) 9,07 7,74–10,83 16 (28) 6 

IgA (g/l) 0,77 0,48–1,17 2 (3) 2 

IgM (g/l) 0,88 0,69–1,15 0 (0) 0 

Podklasy IgG (n = 45) 

IgG1 6,04 4,96–7,30 4 (9) 1 



Ze względu na wielokrotne kontrole łączna liczba oznaczeń była większa niż liczba badanych chorych i 

wynosiła odpowiednio: 188 oznaczeń immunoglobulin, 108 oznaczeń podklas IgG, 154 oznaczenia 

subpopulacji limfocytów oraz 176 oznaczeń składowych dopełniacza.  

Na tej podstawie wyliczono medianę i IQR. 

 

Rycina 31. Rozkład wartości subpopulacji limfocytów (panel A) i stężeń 

immunoglobulin (panel B) w okresie obserwacji po PIMS-TS. 

 

 

Analiza wyników wykazała, że mediany stężeń immunoglobulin, składowych dopełniacza 

oraz liczebności subpopulacji limfocytów pozostawały w zakresie wartości referencyjnych 

IgG2 2,38 1,81–3,15 0 0 

IgG3 0,33 0,23–0,47 5 (11) 3 

IgG4 0,30 0,20–0,55 3 (7) 2 

Subpopulacje limfocytów (n = 54) 

Limfocyty (tys/µl) 2,46 1,58–3,31   

CD3+ (kom./µl) 1730 1388–2311 14 (26) 4 

CD3+CD4+ (kom./µl) 952 746–1202 18 (33) 7 

CD3+CD8+ (kom./µl) 630 493–891 14 (26) 3 

CD4+/CD8+ 1,56 1,22–1,88 14 (26) 4 

Limfocyty B (kom./µl) 408 302–570 25 (46) 10 

Komórki NK (kom./µl) 303 197–454 8 (15) 0 

Dopełniacz (n = 53) 

C3 (mg/dl) 100 91–113 14 (26) 7 

C4 (mg/dl) 23 19–29,5 5 (9) 2 



dla wieku, a obserwowane odchylenia miały charakter sporadyczny i najczęściej dotyczyły 

podklas immunoglobulin. Uzyskane wyniki nie wskazują na utrzymywanie się istotnych 

zaburzeń immunologicznych w okresie obserwacji po przebyciu PIMS-TS. 

 

Badania czynnościowe wykonywano w późniejszych punktach kontrolnych, po ostrej fazie 

PIMS-TS, u pacjentów zgłaszających utrzymujące się dolegliwości lub nieprawidłowości 

w badaniach przesiewowych. Monitorowanie ABPM przeprowadzano u chorych, u których 

w pomiarach domowych stwierdzano podwyższone wartości ciśnienia tętniczego (tab. 63). 

 

Tabela 63. Wyniki badań czynnościowych w punktach kontrolnych. 

 
Spirometria Oscylometria Holter EKG ABPM 

Ilość wykonanych 

badań 
36 11 45 23 

Pacjenci badani, n 17 10 33 20 

Wynik 

prawidłowy, n 
11 9 12 19 

Wynik 

nieprawidłowy, n 
6 1 21 1 

Nieprawidłowe, 

% 
35 10 64 5 

Najczęstsze 

odchylenia, n 

• ↑ opory dróg 

oddechowych 

(2) 

• dodatnia próba 

rozkurczowa 

(2) 

• ↓FEV1 (2) 

• ↑ opory w 

drogach 

centralnych i 

drobnych 

• SVE (10) 

• ↑QTc (7) 

• zaburzenia 

przewodnictwa 

śródkomoro-

wego (3) 

• ESV (2) 

• nadciśnienie 

tętnicze I° 

Skróty: ESV, dodatkowe pobudzenia komorowe; FEV1, natężona objętość wydechowa pierwszosekundowa; 

SVE, dodatkowe pobudzenia nadkomorowe; QTc, skorygowany odstęp QT. 

 

W analizowanej grupie nieprawidłowości najczęściej dotyczyły 24-godzinnego zapisu ekg 

metodą Holtera, w którym odchylenia stwierdzono u 21 z 33 badanych pacjentów (64%), 

najczęściej w postaci pojedynczych pobudzeń dodatkowych (nad- i komorowych) oraz 

wydłużenia odstępu QTc – większość nieprawidłowości zarejestrowana po co najmniej 6 

miesiącach od choroby.  



W badaniach czynnościowych układu oddechowego nieprawidłowości obserwowano 

rzadziej – w spirometrii u 6 z 17 pacjentów (35%), głównie jako zwiększone opory  

w drogach oddechowych, dodatnią próbę rozkurczową lub obniżone wartości FEV1, 

natomiast w oscylometrii u 1 z 10 pacjentów (10%). W tych badaniach z jednakową 

częstością obserwowano nieprawidłowości w czasie <, jak i > 6 miesięcy po PIMS-TS. 

W 24-godzinnym monitorowaniu ciśnienia tętniczego metodą ABPM odchylenia 

stwierdzono sporadycznie (1 z 20 pacjentów; 5%). 

Wyniki wskazują, że w okresie obserwacji po przebyciu PIMS-TS najczęściej utrzymujące 

się nieprawidłowości dotyczyły układu sercowo-naczyniowego i zwykle miały łagodny 

charakter. 

Analiza prędkości fali tętna (PWV) mierzona metodą oscylometryczną nie wykazała 

jednoznacznego trendu wzrostowego sztywności tętnic w kolejnych punktach obserwacji. 

Mediany PWV pozostawały względnie stabilne w czasie (ok 3,2-3,7 m/s), przy największej 

zmienności obserwowanej około 6. miesiąca po przebyciu PIMS-TS (tab. 64). Uzyskiwane 

wartości mieściły się w zakresie oczekiwanym dla populacji pediatrycznej badanej metodą 

oscylometryczną, co nie wskazuje na utrwalone zwiększenie sztywności tętnic  

w obserwacji odległej. 

 

Tabela 64. Analiza prędkości fali tętna (PWV) w punktach kontrolnych. 

Punkt 

kontrolny 

Pacjenci w 

obserwacji (n) 

Wykonana 

tonometria (n) 

Realizacja 

badania (%) 

Mediana 

PWV (m/s) 

IQR  

(Q1–Q3) 

Kontrola 1  

(20–45 dni) 
12 7 58% 3,60 3,25-3,85 

Kontrola 2  

(46–100 dni) 
16 8 50% 3,25 3,18-3,43 

Kontrola 3  

(101–200 dni) 
18 9 50% 3,60 3,10-4,30 

Kontrola 4  

(201–400 dni) 
10 7 70% 3,70 3,30-3,90 

>401 dni 6 2 33% 4,25 4,08-4,43 

Przedstawiono zmienność wartości w kolejnych punktach kontroli po PIMS-TS. 

Skróty: PWV – prędkość fali tętna mierzona metodą oscylometryczną. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VI. 

Dyskusja 



Obecna rozprawa stanowi kompleksową, prospektywną ocenę przebiegu pediatrycznego 

wieloukładowego zespołu zapalnego związanego z zakażeniem SARS-CoV-2 (PIMS-TS) 

w jednorodnej kohorcie dzieci hospitalizowanych w referencyjnym ośrodku pediatrycznym 

w latach 2020–2024, z uwzględnieniem rocznej obserwacji w ramach projektu PRIMO-1. 

Uzyskane wyniki pozwalają na wielowymiarową interpretację PIMS-TS jako choroby  

o dynamicznym i odwracalnym charakterze poinfekcyjnym, wysokiej heterogenności 

fenotypowej i zajęciu wielonarządowym [142][345]. 

 

6.1. Charakterystyka badanej kohorty na tle danych literaturowych. 

Analizowana kohorta obejmowała 58 dzieci spełniających kryteria rozpoznania PIMS-TS, 

co stanowiło ponad połowę przypadków początkowo podejrzewanych o ten zespół. 

Odsetek ten jest zbliżony do obserwacji z innych ośrodków referencyjnych, gdzie znaczna 

część dzieci z gorączką i objawami wieloukładowymi ostatecznie nie spełniała pełnych 

kryteriów diagnostycznych PIMS-TS. Podkreśla to trudności diagnostyczne oraz 

konieczność szerokiej diagnostyki różnicowej [142][143][328][373]. 

Średni wiek pacjentów (ok. 6 lat i 10 miesięcy) oraz przewaga chłopców (66%) pozostają 

zgodne z większością doniesień międzynarodowych [142-145], ale nieco różnią się od 

innych publikacji polskich, gdzie pacjenci byli starsi [211]. Jednorodność etniczna badanej 

populacji, wynikająca z charakterystyki demograficznej regionu, stanowi zarówno atut 

metodologiczny (mniejsza heterogenność populacyjna), jak i potencjalne ograniczenie 

możliwości uogólniania wyników na populacje o większej różnorodności, w których 

wykazywano odmienną częstość i ciężkość przebiegu PIMS-TS [135][142][374]. 

Istotnym elementem epidemiologicznym była obecność serologicznych wykładników 

przebytego zakażenia SARS-CoV-2 u zdecydowanej większości pacjentów oraz 

kilkutygodniowy odstęp czasowy pomiędzy zakażeniem a wystąpieniem objawów  

PIMS-TS. Wysoka seropozytywność w klasie IgG przy jednoczesnym braku wykrywalnej 

wiremii u większości pacjentów wpisuje się w model nadmiernej odpowiedzi 

immunologicznej po przebytej infekcji [82][124][163].  

Obserwacje te potwierdzają hipotezę o raczej wtórnym, immunologicznym 

patomechanizmie, a nie bezpośredniej cytotoksyczności wirusa [162][203]. 

 



6.2. Wieloukładowy charakter PIMS-TS i jego implikacje kliniczne. 

Uzyskane wyniki jednoznacznie potwierdzają wielonarządowy charakter PIMS-TS, 

zgodny z definicją zespołu, jednocześnie wskazując na nierównomierne zajęcie 

poszczególnych układów. Dostępne publikacje wskazują, że zakażenie SARS-CoV-2 

prowadzi do zaburzeń hemostazy układowej, obejmujących niemal każdą oś narządową  

i komórkową. W patogenezie ciężkich postaci PIMS-TS istotną rolę przypisuje się 

zaburzeniom mikrokrążenia, aktywacji dopełniacza oraz układu krzepnięcia, prowadzącym 

do rozwoju niewydolności wielonarządowej, której jednym z mechanizmów jest 

mikroangiopatia [226]. 

W badanej kohorcie najczęściej obserwowano objawy ze strony układu sercowo-

naczyniowego, przewodu pokarmowego oraz skóry i błon śluzowych, przy relatywnie 

niewielkim udziale objawów ze strony układu oddechowego. Jednocześnie nie stwierdzono 

klinicznych cech TMA ani DIC, pomimo obecnych nieprawidłowości w badaniach 

hematologicznych i koagulologicznych, co może wskazywać na odmienny charakter 

zaburzeń mikrokrążenia niż w klasycznych zespołach mikroangiopatycznych. 

 

Dominujące zajęcie układu sercowo-naczyniowego pozostaje zgodne z danymi 

literaturowymi. Najwięcej badań kohortowych, metaanaliz oraz prac oceniających 

powikłania odległe u dzieci z PIMS-TS dotyczyło właśnie tego układu. Objawy kliniczne 

opisywano u około 7->30% pacjentów, przy czym w badaniu podmiotowym dominowały 

osłabienie, zawroty głowy, rzadziej bóle w klatce piersiowej czy zaburzenia rytmu serca, 

natomiast w badaniu przedmiotowym zwracały uwagę hipotensja, tachykardia 

nieustępująca po obniżeniu temperatury ciała oraz wydłużony powrót włośniczkowy. 

W badaniach echokardiograficznych opisywano szerokie spektrum nieprawidłowości – od 

obniżonej frakcji wyrzutowej lewej komory, niekiedy skrajnie niskiej, poprzez poszerzenie 

tętnic wieńcowych i tętniaki, aż po wysięk w worku osierdziowym czy 

hiperechogeniczność naczyń wieńcowych. W polskim badaniu Marczaka i wsp. aż 75% 

dzieci prezentowało objawy ze strony układu krążenia [212]. Obniżenie frakcji wyrzutowej 

lewej komory opisywano u 13–100% pacjentów, przy czym w większości przypadków 

dochodziło do jej stopniowej normalizacji w okresie od 1 miesiąca do 1 roku [128][135] 

[142][213–217], choć opisywano również skrajnie niskie wartości (nawet 10%) [152]. 



Nieprawidłowości w obrębie tętnic wieńcowych stwierdzano u 7–66% pacjentów, w tym 

poszerzenie u 9–68,7%, tętniaki u około 16,4%, a przetrwałe zmiany u około 16% chorych 

[128][135][142][215][216][218][219]. Choć najczęściej zmiany te miały charakter 

pojedynczy, opisywano również przypadki mnogich tętniaków tętnic wieńcowych, w tym 

pierwszy opisany w Polsce przypadek PIMS-TS z licznymi tętniakami o wysokich 

wartościach Z-score [220]. U 7,7-32% pacjentów obserwowano wysięk w osierdziu, 

natomiast niedomykalność zastawek u 24-71% chorych, niekiedy utrzymującą się  

w obserwacji odległej. Zaburzenia rytmu serca, w tym bloki przedsionkowo-komorowe, 

notowano u 6–12% pacjentów [128][135][142][216].  

 

W analizowanej grupie własnej również potwierdzono wysoką częstość zajęcia układu 

sercowo-naczyniowego. Według zmodyfikowanej skali Rossa aż 62% pacjentów spełniało 

kryteria ciężkiej niewydolności krążenia, a 36% – umiarkowanej, przy czym najwyższy 

odsetek ciężkich przypadków (75%) odnotowano w grupie dzieci <5. r.ż. Jednocześnie  

u większości chorych (79%) funkcja skurczowa lewej komory pozostawała zachowana 

(LVEF ≥55%), a skrajne obniżenie LVEF (≤30%) dotyczyło jedynie pojedynczych 

pacjentów. 

W badaniu echokardiograficznym najczęściej obserwowano hiperechogenność osierdzia 

(97%) oraz wysięk w worku osierdziowym (48%), natomiast nieprawidłowości w obrębie 

tętnic wieńcowych stwierdzono u 5 dzieci, głównie w postaci łagodnych tętniaków. 

Zaburzenia rytmu serca miały charakter sporadyczny, a wydłużenie odstępu QTc częściej 

obserwowano u dzieci <5. r.ż. (20% vs 3%; p = 0,0436). Pomimo częstych 

nieprawidłowości kardiologicznych ich charakter nie różnił się istotnie w zależności od 

wieku. W związku z tym, że w części doniesień nie stwierdzano trwałych 

nieprawidłowości w badaniach z zastosowaniem rezonansu magnetycznego serca (CMR) 

[215][221][222], w naszej grupie odstąpiono od rutynowego wykonywania tego rodzaju 

badań, biorąc pod uwagę ich ograniczoną wartość kliniczną oraz tendencję opisywanych 

zmian do samoistnej regresji. 

 

Pomimo relatywnie rzadkich podmiotowych objawów ze strony układu oddechowego,  

w badaniach obrazowych u istotnego odsetka pacjentów stwierdzano nieprawidłowości, 

których częstość była porównywalna ze zmianami w innych układach. W szczególności 



badanie ultrasonograficzne płuc (PBUP) ujawniało nieprawidłowości znacznie częściej, 

niż wynikałoby to z obrazu klinicznego. 

Obserwacje te pozostają zgodne z doniesieniami Ibrahima i wsp., którzy wykazali istotne 

radiologiczne zajęcie płuc mimo skąpych objawów klinicznych [232], oraz Marczaka  

i wsp., którzy potwierdzili obecność zmian płucnych u około 20% pacjentów w tomografii 

komputerowej [212]. W niniejszej kohorcie zastosowanie ultrasonografii płuc pozwoliło 

jednak na uzyskanie wartościowych informacji diagnostycznych przy jednoczesnym 

ograniczeniu ekspozycji na promieniowanie jonizujące. 

W przeciwieństwie do obserwacji Ghezzi’ego i wsp., u których dominowały zmiany 

śródmiąższowe w postaci linii B [231], w naszej grupie obraz ultrasonograficzny 

wskazywał na bardziej zaawansowane zajęcie miąższu płuc, obejmujące liczne 

konsolidacje, obszary niedodmy oraz obecność płynu w jamach opłucnowych. 

Znaczenie ultrasonografii płuc wykraczało przy tym poza aspekt diagnostyczny. Podobnie 

jak w badaniu Camporesi’ego i wsp., w którym obraz USG był czynnikiem 

prognostycznym ciężkości choroby [233], w naszej kohorcie badanie to nierzadko 

stanowiło element rozstrzygający, umożliwiający potwierdzenie wielonarządowego 

charakteru PIMS-TS. Problem ten wydaje się być niedostatecznie podkreślony w innych 

badaniach kohortowych [128][142][143][223][232][318]. 

Znaczenie zajęcia układu oddechowego w przebiegu choroby znajduje również 

odzwierciedlenie w analizach klinicznych – według Ma i Yousaf powikłania 

pulmonologiczne stanowiły drugą co do częstości przyczynę przyjęcia do OIOM [234].  

W badanej grupie parametry oddechowe również wykazywały istotną wartość 

prognostyczną: obniżenie minimalnej saturacji <94% wiązało się z ponad 

dziewięciokrotnym wzrostem ryzyka hospitalizacji w OIOM, a wartości <90% zwiększały 

to ryzyko niemal osiemnastokrotnie. 

Podobnie jak w innych kohortach [237], obserwowano szybkie ustępowanie zmian  

w PBUP po leczeniu immunosupresyjnym oraz brak trwałych zaburzeń w badaniach 

czynnościowych. W naszej wcześniejszej analizie objawy ultrasonograficzne zapalenia 

płuc stwierdzono u 91% pacjentów, przy czym do czasu wypisu zmiany całkowicie 

ustąpiły u 19% dzieci, a częściowo u 81% [238]. Natomiast podgrupa pacjentów 

poddanych spirometrii lub oscylometrii była nieliczna, co ogranicza możliwość 

uogólnienia wyników na całą populację. Niemniej uzyskane dane wskazują na możliwe 



niedoszacowanie powikłań pulmonologicznych, zwłaszcza w sytuacji, gdy diagnostyka 

opiera się wyłącznie na objawach klinicznych. 

 

W badanej grupie odnotowano także wysoki odsetek objawów ze strony przewodu 

pokarmowego (ok 90%). Podobny rozkład objawów raportowano w kohortach 

amerykańskich i europejskich, gdzie dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego 

występowały nawet u 80-90% pacjentów [241][245][375]. 

Szczególne znaczenie miał fakt, że obraz kliniczny często imitował ostre choroby 

chirurgiczne jamy brzusznej, co prowadziło do niepotrzebnych interwencji operacyjnych. 

Obserwacje wskazujące na poprawę stanu klinicznego dopiero po wdrożeniu leczenia 

immunosupresyjnego, a nie chirurgicznego, przemawiało za tym, że podłożem zmian była 

przede wszystkim uogólniona reakcja zapalna, a nie pierwotna patologia chirurgiczna. 

Dotyczyło to zarówno badanej grupy, jak i innych kohort [245-250]. 

Zajęcie wątroby było rzadko diagnozowane i dotyczyło najcięższych pacjentów. Skala 

problemu była porównywalna do innych obserwacji [190][252]. 

Dane te wskazywały, że zajęcie przewodu pokarmowego w PIMS-TS miał charakter 

przede wszystkim zapalno-naczyniowy, stanowił element uogólnionej reakcji 

immunologicznej i miał zwykle odwracalny charakter. 

 

Według badań światowych uszkodzenie nerek w PIMS-TS występowało stosunkowo 

często (u ok 20-46%), jednak w przeciwieństwie do ciężkiego COVID-19 u dorosłych 

miało zwykle charakter przejściowy i rzadko prowadziło do trwałego upośledzenia funkcji 

narządu [255][256]. Wynikało to z odmiennego mechanizmu patofizjologicznego,  

w którym dominującą rolę odgrywały odwracalne zaburzenia hemodynamiczne, 

uogólniona reakcja zapalna oraz dysfunkcja śródbłonka, a nie bezpośrednie, trwałe 

uszkodzenie miąższu nerek. Obecność schistocytów i białkomoczu u znacznego odsetka 

pacjentów sugerowało, że istotnym elementem patogenezy była także mikroangiopatia 

zakrzepowa i zaburzenia mikrokrążenia, wpisujące się w ogólnoustrojowy charakter 

choroby [193][255]. Pojedyncze przypadki wymagały leczenia nerkozastępczego, które 

stosowano maksymalnie u około 15% dzieci w analizowanych kohortach [138][241]. 



W badanej grupie pacjentów również obserwowano przejściowe zaburzenia nefrologiczne 

z podwyższonymi nerkowymi wskaźnikami biochemicznymi i nieprawidłowościami w 

badaniu ogólnym moczu. Trwałe uszkodzenie nerek wystąpiło jedynie u jednego pacjenta. 

 

Objawy ze strony OUN były raportowane często w analizowanej kohorcie, występowały  

w ostrej fazie choroby, rzadko miały charakter utrwalony.  

W literaturze szczególne znaczenie przypisywano IL-6, a także uszkodzeniu bariery krew–

mózg i zaburzeniom mikrokrążenia, które prowadziły do obrzęku mózgu, zmian 

demielinizacyjnych i uszkodzeń niedokrwiennych [260][261]. U hospitalizowanych  

w naszym ośrodku pacjentów, którzy z przyczyn klinicznych wymagali badań obrazowych 

OUN, nie potwierdzono opisywanych w literaturze zmian, a w obserwacji rocznej jedynie 

u jednej pacjentki utrzymywały się objawu centralnego porażenia n. VII, IX i XII,  

a nieliczni starsi pacjenci raportowali problemy z koncentracją czy zaburzeniami snu. 

 

Objawy skórno-śluzówkowe były opisywane porównywalnie często w badanej grupie, jak  

w obserwacjach światowych [142][144][212][274]. W dostępnej literaturze zmiany skórne 

miały zróżnicowany charakter i obejmowały wysypkę plamisto-grudkową, grudkowo-

pęcherzykową, zmiany odropodobne, pokrzywkowe, liszajowate, sinicę siateczkowatą, 

livedo racemosa, wybroczyny oraz zmiany przypominające dengę lub rumień 

wielopostaciowy. Opisywano również pojedyncze przypadki zmian pęcherzowych w 

okolicy moszny, odbytu i dystalnych części kończyn, a także rzadkie zespoły autozapalne, 

czy zaburzenia pigmentacji skóry [275][276]. 

W badanej kohorcie dominowały zmiany plamiste i rumieniowe. Ich przejściowy charakter 

oraz szybkie ustępowanie po wdrożeniu dedykowanego leczenia potwierdzały fakt, że nie 

były jedynie manifestacją miejscową, lecz elementem ogólnoustrojowego procesu 

zapalnego charakterystycznego dla PIMS-TS. 

 

Jednocześnie należy podkreślić, że objawy kliniczne w prezentowanej grupie dzieci miały 

charakter dynamiczny i zmienny, co utrudniało jednoznaczną ocenę ciężkości choroby 

wyłącznie na podstawie obrazu klinicznego w momencie przyjęcia. Obserwacja ta ma 

istotne znaczenie praktyczne, gdyż podkreśla konieczność wczesnej, wielokierunkowej 



diagnostyki narządowej u każdego pacjenta z podejrzeniem PIMS-TS/zespołów 

hiperzapalnych, niezależnie od dominującego fenotypu objawowego. 

 

6.3. Dominująca rola układu sercowo-naczyniowego w patofizjologii i ciężkości 

przebiegu PIMS-TS. 

Jednym z najbardziej jednoznacznych wniosków niniejszego badania było potwierdzenie 

centralnej roli zajęcia układu sercowo-naczyniowego w przebiegu PIMS-TS. Podwyższone 

stężenia markerów uszkodzenia mięśnia sercowego, zwłaszcza NT-proBNP, stwierdzono 

niemal u wszystkich pacjentów, co wskazuje na powszechne zajęcie układu krążenia, 

nawet w przypadku względnie łagodnego obrazu klinicznego. Częstość ta była wyższa niż 

raportowana w części badań wieloośrodkowych, gdzie podwyższone NT-proBNP 

obserwowano u około 70-80% dzieci z MIS-C [142][222], ale potwierdza powszechność 

zajęcia serca w obserwacjach międzynarodowych [211][222][297][350][374-377]. 

Niska częstość istotnych zmian w tętnicach wieńcowych oraz brak dużych tętniaków  

w badanej kohorcie pozostają zgodne z tezą, że PIMS-TS, mimo pewnych podobieństw do 

choroby Kawasakiego, charakteryzował się odmiennym profilem kardiologicznym,  

z dominacją dysfunkcji mięśniówki nad zmianami w naczyniach wieńcowych [381][382], 

jednak pozostaje odmienne od obserwacji międzynarodowych, gdzie nieprawidłowości 

występowały nawet u 68%, a trwałe u 16% [128][135][142][215][216][218][219]. W danej 

grupie jedynie 5 pacjentów miało zmiany w tętnicach wieńcowych (niecałe 9%). Mogło to 

wynikać z różnic metodologicznych pomiędzy badaniami, w tym odmiennego czasu 

wykonania badań obrazowych czy długości obserwacji [128][135][142][213-216]. Nie 

wykluczone, że stosowany w naszym ośrodku schemat leczenia z dawką GKS przed IVIG 

wpływało ochronnie na naczynia wieńcowe. 

 

Pomimo że obniżona frakcja wyrzutowa lewej komory występowała jedynie u części 

dzieci w badanej kohorcie, to zaburzenia funkcji serca, cechy niewydolności krążenia 

według zmodyfikowanej skali Rossa oraz obecność płynu w worku osierdziowym 

potwierdziły, że dysfunkcja układu krążenia stanowiła kluczowy element ostrej fazy 

choroby. Co istotne, stopień niewydolności serca oceniany klinicznie często przewyższał 

nasilenie zaburzeń echokardiograficznych, co sugeruje udział mechanizmów zapalnych, 



naczyniowych i metabolicznych, a nie wyłącznie strukturalnego uszkodzenia mięśnia 

sercowego [378-380]. 

Atutem pracy było potwierdzenie wyższości zmodyfikowanej skali Rossa nad badaniami 

obrazowymi i biochemicznymi w ocenie klinicznej ciężkości pacjentów.  

 

6.4. NT-proBNP i Z-log NT-proBNP jako markery biologicznej ciężkości choroby. 

Szczególnie istotnym i oryginalnym elementem pracy było wykazanie wysokiej wartości 

prognostycznej markerów osi sercowej, zwłaszcza standaryzowanego względem wieku 

wskaźnika Z-log NT-proBNP. W analizie jednoczynnikowej i wieloczynnikowej 

penalizowanej regresji logistycznej Z-log NT-proBNP, obniżona frakcja wyrzutowa lewej 

komory oraz epizody desaturacji stanowiły najsilniejsze predyktory hospitalizacji  

w oddziale intensywnej terapii, przewyższając klasyczne markery zapalne, takie jak CRP 

czy ferrytyna. Potwierdziło to dane innych analiz międzynarodowych, w których 

stwierdzono, że ciężkość przebiegu PIMS-TS była bardziej związana z dysfunkcją 

hemodynamiczną niż z nasileniem stanu zapalnego [141-145][374][376]. 

Wynik ten ma istotne znaczenie kliniczne, ponieważ w praktyce klinicznej CRP często 

traktowane jest jako główny wskaźnik ciężkości zespołów hiperzapalnych.  

 

Standaryzacja NT-proBNP względem wieku pozwoliła na lepszą separację pacjentów  

o ciężkim przebiegu, co podkreśla konieczność uwzględniania fizjologicznej zmienności 

biomarkerów w populacji pediatrycznej. 

 

Analiza ROC wykazała wysoką zdolność dyskryminacyjną parametrów kardiologicznych 

(LVEF, NT-proBNP, skala Rossa), ze szczególnym podkreśleniem wyższości Z-log  

NT-pro-BNP. W badanej kohorcie stwierdzono, że Z-log NT-proBNP ≥6,5 mógłby 

stanowić punkt odcięcia dla eskalacji leczenia. Zbieżne wnioski prezentowali Rodriguez-

Gonzalez i wsp., u których dzieci z Z-log-NT-proBNP >4 częściej wymagały leków 

inotropowych i wsparcia OIOM [222].  

 

 



6.5. Paradoks wieku w przebiegu klinicznym PIMS-TS. 

Interesującą obserwacją niniejszego badania był paradoks wieku.  

Młodsze dzieci (<5 r.ż.) częściej prezentowały nasilone objawy ogólnoustrojowe, takie jak 

tachykardia, tachypnoe czy objawy oddechowe, które mogły sugerować cięższy stan 

kliniczny przy przyjęciu. Jednocześnie jednak to dzieci starsze istotnie częściej wymagały 

hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii, co było związane przede wszystkim  

z zajęciem układu sercowo-naczyniowego i niewydolnością oddechową. 

Zjawisko to można tłumaczyć różnicami immunologicznymi i fizjologicznymi zależnymi 

od wieku [202][203]. U młodszych dzieci odpowiedź zapalna ma często bardziej 

dynamiczny i uogólniony charakter, natomiast u dzieci starszych proces zapalny może 

prowadzić do bardziej selektywnej, lecz klinicznie groźniejszej dysfunkcji narządowej, 

zwłaszcza serca.  

 

Obserwacja ta podkreśliła, że wiek nie powinien być traktowany jako samodzielny 

predyktor ciężkiego przebiegu, lecz raczej jako czynnik modyfikujący fenotyp kliniczny 

choroby. 

 

6.6. Heterogenność fenotypów klinicznych i znaczenie fenotypowania. 

Wyodrębnienie trzech fenotypów klinicznych (mieszanego, kardiologicznego oraz 

zapalno-oddechowego) potwierdziło wysoką heterogenność przebiegu PIMS-TS. 

Dominacja fenotypu mieszanego wskazała na typowy, wieloukładowy charakter choroby, 

natomiast fenotyp kardiologiczny wiązał się z najwyższymi wartościami markerów 

sercowych i częstszą eskalacją leczenia. 

Fenotyp zapalno-oddechowy, mimo niewielkiej liczebności, charakteryzował się 

szczególnie burzliwym przebiegiem i najwyższym odsetkiem hospitalizacji w OIOM,  

co wskazywało na istnienie podgrupy pacjentów o gwałtownej dekompensacji klinicznej. 

Zgodność uzyskanych fenotypów z klastrami wyodrębnionymi w analizie latentnych klas 

(LCA) wzmocniło wiarygodność zaproponowanej klasyfikacji, potwierdziło jej 

biologiczne uzasadnienie i znalazło potwierdzenie w analizach publikowanych  

w piśmiennictwie międzynarodowym, m.in. Ma K. i wsp, Geva A. i wsp., czy Mastrangelo  

i wsp. [234][383][384]. 



 

Fenotypowanie kliniczno-biologiczne może stanowić użyteczne narzędzie wspomagające 

personalizację postępowania terapeutycznego oraz identyfikację pacjentów wysokiego 

ryzyka w chorobach z zajęciem wielonarządowym. 

 

6.7. Ciężkość przebiegu choroby i czynniki ryzyka leczenia w OIOM. 

Odsetek pacjentów wymagających leczenia w oddziale intensywnej terapii pozostawał 

niższy (16%) niż w największych kohortach międzynarodowych, w których sięgał nawet 

40-84% w zależności od przyjętych kryteriów ciężkości i charakterystyki ośrodka [142-

145][373][385]. Nie odnotowano zgonów, co potwierdziło korzystne rokowanie przy 

wczesnym rozpoznaniu i leczeniu zgodnym z aktualnymi rekomendacjami 

immunomodulującymi [318]. Obserwacja ta była zgodna z danymi z krajów o wysokim 

poziomie opieki pediatrycznej, gdzie śmiertelność w PIMS-TS pozostała niska (<2%) 

[86][87][145][386]. 

W badanej kohorcie ciężki przebieg choroby był przede wszystkim związany z zajęciem 

układu krążenia, głęboką limfopenią oraz wysokimi stężeniami markerów sercowych, a nie 

z maksymalnymi wartościami CRP. 

W analizie wieloczynnikowej wiek i markery zapalne nie wykazywały niezależnego 

znaczenia prognostycznego, co dodatkowo podkreślało nadrzędną rolę osi sercowo-

immunologicznej w determinowaniu ciężkości przebiegu PIMS-TS. Uzyskane wyniki były 

spójne z koncepcją, że PIMS-TS jest zespołem hiperzapalnym prowadzącym do wtórnej 

dysfunkcji narządowej, a nie klasyczną sepsą zapalną [387][388][389]. 

 

6.8. Odpowiedź na leczenie i eskalacja terapii immunomodulującej. 

Zastosowanie immunoglobulin dożylnych jako leczenia pierwszego rzutu u większości 

pacjentów oraz częsta konieczność włączenia glikokortykosteroidów odzwierciedlała 

aktualne rekomendacje terapeutyczne [318]. Obserwowany trend do częstszej eskalacji 

leczenia u dzieci starszych mógł wynikać z bardziej dojrzałej i nasilonej odpowiedzi 

prozapalnej typu Th1/Th17 [390]. Wg metaanaliz zaobserwowano, że w początkowym 

okresie pandemii stosowano głównie IVIG (ok 90% vs ok 75% z GKS) [88][337].  

W kolejnych falach COVID-19 zmniejszała się rola immunoglobulin (nawet do 4,1%) 



[134] i zaczął przeważać schemat IVIG+GKS. Mimo to, nawet ok 10% pacjentów nie 

zareagowało na leczenie i wymagało podaży II dawki IVIG lub inhibitora IL-1; spośród 

dzieci leczonych wyłącznie IVIG nawet >50% nie zareagowało na leczenie. 

Mimo to potrzeba włączenia leczenia II i III rzutu w badanej kohorcie była globalnie 

niewielka (odpowiednio 50% i 2%), a ponowienie dawki IVIG zastosowano u 11% 

pacjentów. Glikokortykosteroidów wymagały głównie starsze dzieci, a lek biologiczny 

podano tylko jednemu pacjentowi. 

 

Istotnym wnioskiem z analizy była także niska przydatność klasycznych skal predykcji 

oporności na IVIG, opracowanych dla choroby Kawasakiego. Potwierdziło to obserwację 

Arane i wsp., która stwierdziła, że system punktacji ryzyka odporności na leczenie w KD 

(np. Kobayashi Score) okazał się skuteczny w populacjach japońskich, ale nie dla 

pacjentów rasy białej [391]. Brak ich wartości prognostycznej w PIMS-TS potwierdziła 

odmienność patofizjologiczną tych jednostek oraz konieczność opracowania 

dedykowanych narzędzi stratyfikacji ryzyka, uwzględniających dominującą komponentę 

sercowo-zapalną. 

 

6.9. Zmienność obrazu PIMS-TS w kolejnych falach pandemii. 

Analiza czasowa wykazała względną stabilność rdzenia klinicznego PIMS-TS,  

z dominacją zajęcia układu krążenia i przewodu pokarmowego we wszystkich falach 

pandemii. Jednocześnie obserwowano modyfikacje profilu narządowego oraz tendencję do 

cięższego przebiegu klinicznego, częstszej eskalacji leczenia i hospitalizacji w OIOM  

w późniejszych falach. 

Zmiany te odzwierciedlały wpływ ewolucji wariantów SARS-CoV-2, narastającą 

odporność populacyjną oraz modyfikację strategii terapeutycznych i pokrywały się  

z obserwacjami innych autorów [328][331][392][393].  

Interesującą obserwacją była także tendencja do wzrostu wartości Z-log NT-proBNP  

i stopniowego obniżania frakcji wyrzutowej lewej komory w późniejszych falach, co 

odzwierciedlało narastającą komponentę kardiologiczną choroby. 

 



Co ciekawe, tak szybko jak PIMS-TS się pojawiło, tak szybko wygasło przy podobnej 

częstości występowania KD (ryc. 32). 

 

Rycina 32. Tygodniowa liczba przypadków MIS-C (CDC) i PIMS-TS (ICZMP) oraz 

odsetek dodatnich testów SARS-CoV-2 od początku pandemii COVID-19. 

 

Modyfikacja własna na podst. [140]. 

 

6.10. Dynamika rekonwalescencji i powikłania odległe w rocznej obserwacji. 

Jednym z atutów pracy była prospektywna, roczna obserwacja pacjentów w ramach 

projektu PRIMO-1. Uzyskane wyniki wskazały, że mimo ciężkiego, wielonarządowego 

przebiegu ostrej fazy choroby, u zdecydowanej większości dzieci dochodziło do 

stopniowej normalizacji parametrów laboratoryjnych i czynnościowych, co potwierdziły 

również inne kohorty z 6-24-miesięcznym follow-upem [222][377][394][395]. 

CRP wykazywało najszybszą dynamikę spadku i dobrze odzwierciedlało wygaszanie ostrej 

fazy zapalnej, natomiast NT-proBNP oraz LVEF normalizowały się wolniej, co mogło 

wynikać z dłuższej rekonwalescencji osi sercowo-naczyniowej. W obserwacji odległej 

utrzymujące się nieprawidłowości dotyczyły najczęściej łagodnych zaburzeń rytmu serca, 

natomiast istotne, trwałe uszkodzenie narządowe było rzadkie. 



Brak zgonów oraz pełna odbudowa funkcji serca u większości pacjentów potwierdziły 

korzystne rokowanie odległe w PIMS-TS, pod warunkiem wczesnego rozpoznania  

i odpowiedniego leczenia. Wysoki odsetek pacjentów rezygnujących z badań kontrolnych 

umniejsza wagę obserwacji, lecz trzeba przyjąć założenie, że na kolejne badania nie 

zgłaszali się pacjenci bezobjawowi. 

Nie odnotowano wzrostu zapadalności na PIMS-TS po zaszczepieniu szczepionkami 

mRNA, co obserwowano w pojedynczych doniesieniach [396][397]. W analizowanej 

kohorcie dwoje pacjentów było szczepionych przed rozwinięciem ostrych objawów 

choroby (u jednej pacjentki po II dawce otrzymanej 1 dzień przed PIMS-TS, u jednego 

pacjenta ok miesiąc wcześniej). 

 

6.11. Wpływ PIMS-TS na układ odpornościowy – dysregulacja przejściowa, a nie 

trwała. 

Analiza parametrów immunologicznych wykazała, że w ostrej fazie choroby dominowała 

limfopenia oraz przejściowe, łagodne zaburzenia odporności komórkowej i humoralnej, co 

było zgodne z obrazem dysregulacji immunologicznej w przebiegu innych zespołów 

hiperzapalnych [398-400], ale odmienne niż te obserwowane w chorobie Kawasakiego 

[401-405]. Jednocześnie w okresie rekonwalescencji mediany stężeń immunoglobulin, 

składowych dopełniacza oraz subpopulacji limfocytów pozostawały w większości 

przypadków w zakresie norm referencyjnych. 

Uzyskane wyniki nie wskazywały na utrzymywanie się klinicznie istotnych zaburzeń 

odporności ani cech wtórnej immunosupresji w rocznych kontroli, co ma istotne znaczenie 

dla długoterminowej oceny bezpieczeństwa immunologicznego dzieci po przebyciu PIMS-

TS. Obserwacje te wspierają hipotezę, że PIMS-TS był stanem przejściowej, odwracalnej 

dysregulacji immunologicznej, a nie trwałego uszkodzenia układu odpornościowego 

[164][175][406]. 

 

6.12. Autorska skala PIMS Severity Score i algorytm stratyfikacji ryzyka. 

Opracowanie autorskiej skali PIMS Severity Score stanowił jeden z ważniejszych 

elementów pracy. Skala integrująca ocenę zajęcia układu krążenia, odpowiedzi zapalno-

zakrzepowej oraz obrazu klinicznego wykazała bardzo dobrą zdolność predykcyjną  



w odniesieniu do hospitalizacji w OIOM (AUC = 0,90) oraz dobrą w zakresie konieczności 

zastosowania glikokortykosteroidów. Wyniki te wskazały, że wieloparametryczne 

podejście do oceny ciężkości choroby jest bardziej użyteczne klinicznie niż analiza 

pojedynczych markerów.  

Zaproponowany algorytm wczesnej stratyfikacji ryzyka, oparty na ocenie kardiologicznej  

i wybranych markerach, może w przyszłości wspierać podejmowanie decyzji 

terapeutycznych w praktyce klinicznej, szczególnie w ośrodkach referencyjnych  

u pacjentów z chorobami PIMS-like/KD-like. 

 

6.13. Mocne strony badania. 

Do najważniejszych mocnych stron niniejszej pracy należą: jednorodna kohorta pacjentów 

leczonych w ośrodku referencyjnym, roczna obserwacja w ramach projektu PRIMO-1, 

integracja oceny klinicznej i immunologicznej, szeroka wielonarządowa diagnostyka  

w jednorodnych punktach czasowych oraz zastosowanie zaawansowanych metod 

statystycznych (m.in. regresji penalizowanej Firtha, analizy ROC, LCA). Dodatkowo 

opracowanie algorytmu postępowania i autorskiej skali ciężkości PIMS-TS stanowi istotny 

wkład aplikacyjny o potencjalnym znaczeniu klinicznym. 

 

6.14. Ograniczenia badania. 

Należy jednak uwzględnić istotne ograniczenia badania. Jednoośrodkowy charakter 

kohorty uniemożliwia uogólniania wyników na populacje o odmiennej charakterystyce 

epidemiologicznej i etnicznej. Stosunkowo niewielka liczebność próby, a zwłaszcza małe 

podgrupy fenotypowe i liczba pacjentów hospitalizowanych w OIOM, ograniczają moc 

statystyczną części analiz i skutkują szerokimi przedziałami ufności. Obserwowany 

odsetek utraty do obserwacji w odległych punktach kontrolnych wpływa na precyzję oceny 

powikłań późnych. Ponadto część badań immunologicznych nie była możliwa do 

wykonania u wszystkich pacjentów w ostrej fazie choroby z uwagi na stan kliniczny i 

ograniczenia praktyczne. 

 

 

 



6.15. Znaczenie kliniczne wyników i implikacje dla praktyki pediatrycznej. 

Uzyskane wyniki mają istotne implikacje praktyczne. Wskazują one na konieczność 

wczesnej, kompleksowej oceny kardiologicznej u każdego dziecka z podejrzeniem zespołu 

hiperzapalnego, w tym PIMS-TS, niezależnie od dominującego obrazu klinicznego. 

Zastosowanie markerów osi sercowej, zwłaszcza Z-log NT-proBNP, oraz 

wieloparametrycznych narzędzi stratyfikacji ryzyka może wspierać identyfikację 

pacjentów wymagających intensywnego nadzoru i wczesnej eskalacji leczenia. 

Ponadto wyniki projektu PRIMO-1 potwierdzają, że długoterminowe rokowanie u dzieci 

po PIMS-TS jest na ogół dobre, a obserwowane zaburzenia immunologiczne mają 

charakter przejściowy, co może ograniczać potrzebę długotrwałego monitorowania 

immunologicznego u pacjentów bez powikłań. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VII.  

Wnioski 



1. PIMS-TS u dzieci miał wyraźnie wieloukładowy charakter kliniczny, z najczęstszym 

zajęciem układu sercowo-naczyniowego, przewodu pokarmowego, a w mniejszym, 

ale nadal znaczącym stopniu – skóry i błon śluzowych oraz układu oddechowego. 

2. PIMS-TS charakteryzował się znaczną heterogennością objawów klinicznych,  

a wyodrębnione fenotypy (mieszany, kardiologiczny i zapalno-oddechowy) różniły się 

profilem narządowym, nasileniem markerów biologicznych oraz ryzykiem 

intensywnej terapii. 

3. W przebiegu rocznej obserwacji (projekt PRIMO-1) u większości dzieci dochodziło 

do stopniowej normalizacji parametrów zapalnych, kardiologicznych  

i immunologicznych, z pełną odbudową funkcji serca u przeważającej liczby 

pacjentów. 

4. Zaburzenia immunologiczne obserwowane w ostrej fazie PIMS-TS miały charakter 

przejściowej dysregulacji i nie prowadziły do klinicznie istotnego upośledzenia 

funkcji układu odpornościowego w obserwacji rocznej. 

5. Obraz kliniczny PIMS-TS ulegał modyfikacjom w kolejnych falach pandemii 

COVID-19, przy względnej stabilności rdzenia choroby i tendencji do cięższego 

przebiegu oraz częstszej eskalacji leczenia w późniejszym okresie pandemii. 

6. Dominującym czynnikiem determinującym ciężkość przebiegu choroby było zajęcie 

układu krążenia, a nie wyłącznie nasilenie odpowiedzi zapalnej mierzonej 

klasycznymi markerami ostrej fazy. 

7. Standaryzowany względem wieku wskaźnik Z-log NT-proBNP stanowił silny  

i niezależny predyktor ciężkiego przebiegu PIMS-TS oraz konieczności hospitalizacji 

w oddziale intensywnej terapii. 

8. Obniżona frakcja wyrzutowa lewej komory, wysokie wartości markerów sercowych 

oraz epizody desaturacji były kluczowymi parametrami kliniczno-biologicznymi 

związanymi z ryzykiem leczenia w OIOM. 

9. Wiek pacjenta nie był samodzielnym predyktorem ciężkiego przebiegu PIMS-TS, 

jednak wpływał na fenotyp kliniczny choroby, z częstszą koniecznością leczenia  

w OIOM u dzieci starszych mimo bardziej nasilonych objawów ogólnoustrojowych  

u dzieci młodszych. 



10. Klasyczne skale predykcji oporności na immunoglobuliny stosowane w chorobie 

Kawasakiego wykazały ograniczoną przydatność kliniczną w PIMS-TS, co 

potwierdziło odmienność patofizjologiczną obu jednostek chorobowych. 

11. Autorska skala PIMS Severity Score wykazała wysoką zdolność predykcyjną  

w identyfikacji pacjentów z ciężkim przebiegiem choroby oraz koniecznością 

hospitalizacji w OIOM i mogłaby stanowić użyteczne narzędzie wczesnej stratyfikacji 

ryzyka ciężkiego przebiegu choroby. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VIII. 

Wykaz tabel, rycin i zdjęć 



8.1. Wykaz tabel 

 

Tabela 1. Porównanie koronawirusa zespołu ostrej niewydolności oddechowej (SARS-

CoV), koronawirusa bliskowschodniego zespołu niewydolności oddechowej (MERS-CoV) 

i koronawirusa zespołu ostrej niewydolności oddechowej 2 (zakażenie SARS-CoV-2) 

Tabela 2. Definicje wieloukładowego zespołu zapalnego związanego z SARS-CoV-2 wg 

różnych organizacji. 

Tabela 3. Porównanie definicji MIS-C według CDC (2020) oraz CSTE/CDC. 

Tabela 4. Porównanie kryteriów MIS-C, MIS-A i MIS-N. 

Tabela 5. Zaburzenia szlaku interferonów typu I o udokumentowanym znaczeniu w 

patogenezie ciężkiego przebiegu COVID-19 w świetle klasyfikacji pierwotnych 

niedoborów odporności International Union of Immunological Societies (IUIS, 2024). 

Tabela 6. Porównanie kryteriów punktowych i parametrów laboratoryjnych w skalach DIC 

(2021, 2025) oraz SIC. 

Tabela 7. Skala niewydolności narządów związanej z sepsą (SOFA) 

Tabela 8. Porównanie obrazu klinicznego, badań laboratoryjnych i leczenia w ciężkim DIC 

i ciężkich TMA. 

Tabela 9. Porównanie cech klinicznych, laboratoryjnych i rokowniczych PIMS-TS oraz 

wybranych jednostek uwzględnianych w diagnostyce różnicowej (ciężki COVID-19, 

choroba Kawasakiego, TSS, HLH/MAS). 

Tabela 10. Kryteria diagnostyczne zespołu wstrząsu toksycznego (TSS) wg CDC. 

Tabela 11. Kryteria diagnostyczne zespołu hemofagocytarnego (HLH) według protokołu 

HLH-2004. 

Tabela 12. Kryteria diagnostyczne zespołu aktywacji makrofagów (MAS) – opracowanie 

własne na podstawie Crayne i Crona. 

Tabela 13. Cechy kliniczne i laboratoryjne pomocne w rozpoznaniu PIMS-TS – na 

podstawie. 

Tabela 14. Postępowanie diagnostyczno-terapeutyczne w PIMS-TS – porównanie 

rekomendacji polskich i American College of Rheumatology (ACR). 



Tabela 15. Harmonogram badań i procedur diagnostycznych u pacjentów z PIMS-TS. 

Tabela 16. Zakres oceny narządowej w badaniu. 

Tabela 17. Zmodyfikowana skala Rossa do oceny niewydolności serca u dzieci – kryteria 

punktacji w zależności od wieku. 

Tabela 18. Klasyfikacja stadium wstrząsu kardiogennego u dzieci według zmodyfikowanej 

skali SCAI. 

Tabela 19. Prawidłowe wartości gazometryczne krwi tętniczej, włośniczkowej i żylnej. 

Tabela 20. Klasyfikacja ciężkości ostrego uszkodzenia nerek wg KDIGO 2012. 

Tabela 21. Charakterystyka socjodemograficzna badanej populacji oraz analiza 

porównawcza grup wiekowych. 

Tabela 22. Wybrane parametry kliniczne przy przyjęciu w zależności od grupy wiekowej. 

Tabela 23. Porównanie wybranych parametrów laboratoryjnych między grupami 

wiekowymi. 

Tabela 24. Częstość obniżenia parametrów immunologicznych w zależności od wieku. 

Tabela 25. Porównanie wybranych parametrów kardiologicznych między grupami 

wiekowymi. 

Tabela 26. Ocena funkcji serca oraz klinicznych cech niewydolności krążenia w 

poszczególnych grupach wiekowych. 

Tabela 27. Rozkład fenotypów klinicznych w badanej kohorcie. 

Tabela 28. Charakterystyka fenotypów klinicznych PIMS-TS z analizą statystyczną. 

Tabela 29. Charakterystyka fenotypów klinicznych PIMS-TS z medianą wybranych 

parametrów klinicznych, laboratoryjnych i czynnościowych. 

Tabela 30. Wskaźniki ciężkości przebiegu choroby (OIOM, czas pobytu, ECMO) w 

zależności od wieku. 

Tabela 31. Charakterystyka i wielkość efektu parametrów związanych z ciężkim 

przebiegiem PIMS-TS u dzieci leczonych w OIOM. 

Tabela 32. Fenotypy PIMS-TS a hospitalizacja w OIOM. 

Tabela 33. Jednoczynnikowa regresja logistyczna – predyktory hospitalizacji w OIOM. 



Tabela 34. Wieloczynnikowa penalizowana regresja logistyczna metodą Firtha – 

predyktory hospitalizacji w OIOM (model fenotypowo-kliniczny). 

Tabela 35. Wieloczynnikowa penalizowana regresja logistyczna metodą Firtha – 

predyktory hospitalizacji w OIOM (model kliniczno-markerowy). 

Tabela 36. Właściwości diagnostyczne wybranych parametrów w predykcji hospitalizacji 

w OIOM. 

Tabela 37. Korelacja NT-proBNP i Z-log NT-proBNP z innymi markerami w ocenie 

ciężkości przebiegu PIMS-TS. 

Tabela 38. Zdolność dyskryminacyjna NT-proBNP i Z-log NT-proBNP w predykcji 

leczenia w OIOM. 

Tabela 39. Porównanie dopasowania modeli regresji logistycznej penalizowanej w 

predykcji leczenia w OIOM dla różnych reprezentacji NT-proBNP. 

Tabela 40. Porównanie przebiegu klinicznego PIMS-TS u pacjentów z nadwagą lub 

otyłością oraz u pozostałych pacjentów. 

Tabela 41. Długość hospitalizacji w OIOM w zależności od cech klinicznych i 

epidemiologicznych. 

Tabela 42. Schematy leczenia PIMS-TS w zależności od grupy wiekowej. 

Tabela 43. Potrzeba eskalacji leczenia w zależności od wieku. 

Tabela 44. Schematy leczenia w zależności od fenotypu PIMS-TS. 

Tabela 45. Zdolność predykcyjna NT-proBNP i Z-log NT-proBNP w eskalacji leczenia 

immunomodulującego u dzieci z PIMS-TS. 

Tabela 46. Skale a oporność na IVIG u pacjentów z PIMS-TS. 

Tabela 47. Skale a konieczność zastosowania GKS. 

Tabela 48. Fenotypy PIMS-TS w zależności od fali COVID-19. 

Tabela 49. Parametry immunologiczne w zależności od fali pandemii COVID-19 (II–VI). 

Tabela 50. Hospitalizacja w OIOM w zależności od fali COVID-19. 

Tabela 51. Podstawowy schemat leczenia w zależności od fali COVID-19. 

Tabela 52. Rodzaj terapii GKS po IVIG w zależności od fali COVID-19. 



Tabela 53. Propozycja zmiennych używanych w skali PIMS Severity Score oraz 

uzasadnienie ich doboru (na podstawie literatury i obserwacji własnych). 

Tabela 54. Autorski system punktowy do wczesnej predykcji hospitalizacji w OIOM u 

pacjentów z PIMS-TS (PIMS Severity Score): 

Tabela 55. Rozkład punktacji w skali PIMS Severity Score w badanej kohorcie. 

Tabela 56. Analiza ROC dla PIMS Severity Score w badanej kohorcie. 

Tabela 57. PIMS Severity Score w zależności od wieku. 

Tabela 58. PIMS Severity Score w zależności od fali COVID-19. 

Tabela 59. Porównanie czasów hospitalizacji w zależności od wieku, płci i fali COVID-19. 

Tabela 60. Liczebność pacjentów w poszczególnych punktach kontrolnych oraz odsetek 

utraty do obserwacji (drop-out). 

Tabela 61. Częstość występowania objawów klinicznych w kolejnych punktach 

kontrolnych. 

Tabela 62. Wyniki badań immunologicznych w okresie obserwacji po PIMS-TS. 

Tabela 63. Wyniki badań czynnościowych w punktach kontrolnych. 

Tabela 64. Analiza prędkości fali tętna (PWV) w punktach kontrolnych. 

 



8.2. Wykaz rycin 

 

Rycina 1. Drzewo filogenetyczne koronawirusa w oparciu o sekwencje genomu pełnej 

długości.  

Rycina 2. Schemat budowy wirusa SARS-CoV-2. 

Rycina 3. Łączna liczba przypadków COVID-19 na świecie zgłoszonych do WHO 

(tygodniowo). 

Rycina 4. Liczba potwierdzonych zakażeń SARS-CoV-2 (A) oraz zgonów w przebiegu 

COVID-19 (B) w Polsce. 

Rycina 5. Liczba potwierdzonych zakażeń SARS-CoV-2 (A) oraz zgonów w przebiegu 

COVID-19 (B) w województwie łódzkim. 

Rycina 6. Możliwy przebieg kliniczny COVID-19 

Rycina 7. Ostra odpowiedź na zakażenie wirusem SARS-CoV-2 w przestrzeni 

pęcherzykowej i naczyniowej. 

Rycina 8. Prawidłowa odpowiedź immunologiczna na zakażenie SARS-CoV-2. 

Rycina 9. Tygodniowa liczba przypadków MIS-C w USA i procent pozytywnych wyników 

testów na COVID-19 zgłaszanych do CDC. 

Rycina 10. Zaburzona odpowiedź immunologiczna na zakażenie SARS-CoV-2 jako 

potencjalny mechanizm rozwoju PIMS-TS.   

Rycina 11. Odsetek osób, które otrzymały co najmniej jedną dawkę szczepionki przeciw 

COVID-19, według grup wieku w Polsce. 

Rycina 12. Częstość objawów klinicznych przy przyjęciu u dzieci z PIMS-TS. 

Rycina 13. Porównanie częstości wybranych objawów klinicznych u dzieci <5 r.ż. i ≥5 r.ż. 

z PIMS-TS. 

Rycina 14. Stężenie IL-6 w zależności od wieku (maksimum per pacjent). 

Rycina 15. Porównanie markerów laboratoryjnych między klastrami PIMS-TS. 

Rycina 16. Krzywe ROC dla LVEF, Z-log NT-proBNP oraz skali Rossa w predykcji 

hospitalizacji w OIOM u pacjentów z PIMS-TS. 

Rycina 17. Długość hospitalizacji w OIOM w zależności od wieku i fenotypu PIMS-TS. 



Rycina 18. Zależność pomiędzy fenotypem PIMS-TS a schematem leczenia. 

Rycina 19. Algorytm kliniczny wczesnej stratyfikacji ryzyka ciężkiego przebiegu PIMS-

TS. 

Rycina 20. Odsetek pacjentów z zajęciem poszczególnych układów narządowych przy 

przyjęciu w całej kohorcie oraz w kolejnych falach COVID-19 (II–VI). 

Rycina 21. Rozkład fenotypów klinicznych PIMS-TS w całej kohorcie oraz w kolejnych 

falach pandemii COVID-19.  

Rycina 22. Zmienność wybranych parametrów laboratoryjnych i echokardiograficznych w 

kolejnych falach pandemii COVID-19. 

Rycina 23. Zmiany obrazu klinicznego i intensywności leczenia PIMS-TS w kolejnych 

falach pandemii COVID-19. 

Rycina 24. PIMS Severity Score vs GKS i vs OIOM. 

Rycina 25. Indywidualne trajektorie wybranych parametrów zapalnych, 

immunologicznych i kardiologicznych w trakcie wczesnej rekonwalescencji pacjentów z 

PIMS-TS. 

Rycina 26. Zmiany Z-score tętnicy wieńcowej prawej (RCA; panel A) i lewej (LMCA; 

panel B) w przebiegu PIMS-TS. 

Rycina 27. Ustępowanie istotnych zmian w badaniu ultrasonograficznym płuc u pacjentów 

z PIMS-TS w kolejnych dniach hospitalizacji. 

Rycina 28. Dynamika względnego udziału objawów klinicznych w kolejnych punktach 

kontrolnych u dzieci z PIMS-TS (według układów). 

Rycina 29. Zmiany w czasie wybranych parametrów zapalnych i sercowych u dzieci z 

zespołem PIMS-TS w kolejnych punktach kontrolnych.  

Rycina 30. Zmiany w czasie wybranych parametrów immunologicznych (IL-6 i 

kalprotektyny) u dzieci z zespołem PIMS-TS w kolejnych punktach kontrolnych. 

Rycina 31. Rozkład wartości subpopulacji limfocytów (panel A) i stężeń immunoglobulin 

(panel B) w okresie obserwacji po PIMS-TS. 

Rycina 32. Tygodniowa liczba przypadków MIS-C (CDC) i PIMS-TS (ICZMP) oraz 

odsetek dodatnich testów SARS-CoV-2 od początku pandemii COVID-19. 



8.3. Wykaz zdjęć 

 

Zdjęcie 1. Gruboplamista wysypka na kończynie górnej. 

Zdjęcie 2. Wysypka o charakterze plamisto-siateczkowatym. 

Zdjęcie 3. Dobrze odgraniczone, nieregularne, różowo-czerwone plamy na tułowiu, bez 

wyraźnego złuszczania i pęcherzy. 

Zdjęcie 4. Drobnoplamisto-grudkowe zmiany symetrycznie rozmieszczone na obu 

dłoniach, obejmujące powierzchnie dłoniowe i palce. 

Zdjęcie 5. Nieropne zapalenie spojówek z łagodnym nastrzyknięciem.   

Zdjęcie 6. Nieropne zapalenie spojówek z wylewem podspojówkowym. 
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