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Newsletter dotyczacy kardiomiopatii ANS PTK

Z przyjemnosciq oddajemy w Panstwa rece drugi numer Newslettera poswieconego kardiomiopatiom (CMP), obejmujgcy najwazniejsze
publikacje z | kwartatu 2026 roku. Po bardziej obszernym numerze inauguracyjnym, ktéry podsumowywat kluczowe badania z catego 2025 roku,
wracamy do planowanej formuty kwartalnika — krotszej, bardziej uporzgdkowanej i ukierunkowanej na biezgce doniesienia, ktore mogq miec
bezposrednie znaczenie dla codziennej praktyki klinicznej.
Juz pierwszy kwartat 2026 roku pokazuje, jak dynamicznie rozwija sie wspétczesna wiedza o kardiomiopatiach. Coraz wyrazniej widac, ze sq to
choroby niezwykle heterogenne — zaréwno pod wzgledem etiologii, obrazu klinicznego, jak i rokowania — a ich wtasciwe rozpoznanie wymaga
dzis nie tylko klasycznej oceny fenotypu, ale takze coraz czesciej uwzglednienia genetyki, nowoczesnego obrazowania, biopsji, a w wybranych
przypadkach takze ustrukturyzowanego screeningu rodzinnego. Dotyczy to zardwno kardiomiopatii przerostowej i rozstrzeniowej, jak i fenokopii,
takich jak amyloidoza transtyretynowa czy choroba Fabry’ego, a takze kardiomiopatii zapalnej, tachyarytmicznej i okotoporodowej. W tym
numerze szczegolng uwage zwracajg nowe dane dotyczqce praktycznego wykorzystania diagnostyki genetycznej i screeningu kaskadowego
rodzin, coraz precyzyjniejszej oceny ryzyka w DCM i NDLVC, a takze rosnqcej roli genotypu w przewidywaniu przebiegu choroby. W HCM
obserwujemy dalsze umocnienie pozycji inhibitorow miozyny, przy jednoczesnym krytycznym spojrzeniu na miejsce klasycznych beta-
adrenolitykéw. W ATTR-CM pojawiajq sie nie tylko kolejne dowody skutecznosci terapii modyfikujgcych przebieg choroby, ale réwniez praktyczne
propozycje monitorowania progresji oraz lepszej identyfikacji pacjentow wysokiego ryzyka. Uzupetnieniem sq nowe dane o przebiegu
kardiomiopatii zapalnych, tachyarytmicznych i PPCM, ktére przypominajq, jak wazne jest szybkie rozpoznanie przyczyny choroby i wtasciwe
dobranie postepowania.
Mamy nadzieje, Zze takze to wydanie pomoze Parstwu lepiej porzgdkowac szybko narastajgcq wiedze, a jednoczesnie utatwi jej praktyczne
wykorzystanie — od diagnostyki, przez stratyfikacje ryzyka, po decyzje terapeutyczne i opieke nad rodzinami pacjentéw. Zachecamy do lektury
i dzielenia sie uwagami, ktore jak zawsze pomagajg nam rozwijac kolejne numery Newslettera.

Zyczymy przyjemnej lektury

EPIDEMIOLOGIA | PRAKTYKA KLINICZNA

Kardiomiopatie pozostajg istotnym problemem klinicznym, odpowiadajgc w 2023 roku w USA za 19 tysiecy zgondw jako przyczyna
podstawowa i ponad 1,1 miliona hospitalizacji [Palaniappan LP i wsp., Circulation 2026]. W skali globalnej czesto$¢ wystepowania
kardiomiopatii i zapalenia mies$nia sercowego wynosi okoto 66/100 000. Najczestsza byta kardiomiopatia przerostowa - od okoto
0,17% do nawet 1,4% populacji (w zaleznosci od przyjetych kryteridw), nastepnie kardiomiopatia rozstrzeniowa - najnowsze dane
wskazujg na czestos¢ okoto 1:800-1700 oséb (30-50% przypadkéw ma charakter rodzinny).

Pomimo rosngcego znaczenia diagnostyki genetycznej w kardiomiopatiach, jej wykorzystanie w praktyce klinicznej pozostaje
bardzo ograniczone, i w duzej analizie (ponad 1,7 miliona pacjentéw) byta wykonana jedynie u okoto 1% chorych [Bui QM i wsp.,
J Card Fail 2025]. Jest to szczegdlnie istotne, poniewaz daje ona wiekszg dostepnos¢ screeningu kaskadowego rodzin. Dane
obserwacyjne wskazujg, ze skutecznos$¢ screeningu rodzinnego nie jest marginalna - fenotyp DCM wykrywany jest u 9-22%
cztonkoéw rodzin juz w badaniu wyjSciowym, a czestos¢ rozwoju choroby w trakcie obserwacji wynosi okoto 2% rocznie, siegajac
nawet 8,9% rocznie u nosicieli wariantdw patogennych [Verdonschot JAJ i wsp., Eur Heart J 2025].
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Statystyka w USA (2023)

CMP odpowiadaty za 19tys zgondw (wspotistniejace za 43tys zgonow)
15tys hospitalizaciji (wspotrozpoznanie w 1,2mln hospitalizacji)

Diagnostyka genetyczna
KTO: 1,8 min pacjentow z CMP (baza Epic Cosmos)
CO: analiza wykorzystania testow genetycznych (2015-2024)
Y WYNIKI: badanie genetyczne u 1,1% pacjentéw CMP:
- dzieci <18 lat (13,76%)
- RCM (3,55%)
- najnizszy w DCM (1,03%)

SCREENING RODZINNY

Ocena: status genetyczny probanda i czionka rodziny, obecnosé
choroby rodzinne;j.

Screening krewnych 1°: EKG i echo - 1x/rok (genotyp+ fenotyp-) -
co 3-5 lat (genotyp- u probanta) - genotyp (-).



KARDIOMIOPATIA PRZEROSTOWA (HCM)

GENETYKA | FENOTYPY. Sposrod 6120 pacjentéw z rejestru sHaRe, 50% pacjentow miato stwierdzono
patogenng/prawdopodobnie patogenng mutacje (P/LP) w genie sarkomerowymi. HCM sarkomerowa byta rozpoznawana
wczesniej (38,1 vs 54,3 lat; P<0,001) i wigzata sie z wiekszym ryzykiem migotania przedsionkéw (AF: ASI 1,28), dysfunkcji
skurczowej lewej komory (ASI 1,31) i arytmii komorowych (ASI 1,37). Pacjenci z HCM sarkomerowg umierali srednio o 8 lat

wczesniej (P<0,001), tracac 3,5 roku zycia, a AF byta najsilniejszym modyfikatorem rokowania (HR 1,94 dla zgonu) [Vissing CR
i wsp., Circulation 2026].

ROZNE FENOTYPY. HCM moze charakteryzowaé sie odmiennym przebiegiem klinicznym, przy czym wykazano, ze najgorsze
rokowanie i czestsze wystepowanie niewydolnosci serca (HF) wystepuje u pacjentéw z zawezaniem drogi wyptywu lewej komory
(LVOTO, oHCM, 7%/rok), nastepnie zawezaniem $rédkomorowym (5%/rok), a najmniejsze ryzyko wystepuje w postaci
niezawezajacej (nHCM - 2%/rok) [Schulz A i wsp., J Am Coll Cardiol 2025].

LECZENIE oHCM. Kolejne badania pokazujg skutecznos¢ inhibitoréw miozyny (mawakamten i afikamten) w oHCM, z poprawg
LVOTO, NT-proBNP oraz objawdw, przy stosunkowo korzystnym profilu bezpieczenstwo (LVEF <50% odnotowano u 3,4%
pacjentéw z afikamtenem) u dorostych [Tower-Rader A i wsp., Eur Heart J 2026. Maron MS i wsp., Eur Heart J 2025. Nassif ME
I wsp., J Am Coll Cardiol 2026. Campain J i wsp., Circulation 2025]. Dodatkowo trwajg badania (CEDAR-HCM) nad skutecznoscig
terapii u dzieci i mtodziezy (12—<18 lat) [Kaski JP i wsp., Circ Heart Fail 2026]. Jest to szczegdlnie istotne w Swietle najnowszych
badan pokazujgcych niewielkg skuteczno$é (werapamil) lub wrecz pogorszenie (bisoprolol: KCCQ -6,6 pkt; NT-proBNP +165 ng/L)
wydolnosci wysitkowej w stosunku do placebo w oHCM [Bjerregaard L i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Dodatkowo w badaniu RCT
MAPLE-HCM (N=175) aficamten nie tylko byt wyraznie skuteczniejszy niz metoprolol (78% pacjentéw osiggneto odpowiedz

kliniczng vs. 3%,; p<0,001) z NNT wynosito 1,5-5,0, ale wrecz potwierdzono pogorszenie objawdw i brak poprawy LVOTO w grupie
BB [Wang A i wsp., J Am Coll Cardiol 2026].

PRZEGLAD BADAN z I 2026 roku: HCM
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bisoprolol vs. werapamil vs. placebo

KTO: 32 pacjentow z nieobturacyjna HCM

CO: potréjny crossover: hisoprolel 7,5 mg vs. werapamil 360 mg vs. placebo
WYNIKI: bisoprolol: {,pVO, (vs placebo —2,5 ml/kg/min; p=0,002),
tobjawdw 1 tNT-proBNP. Werapamil: pVO, bz, | NT-proBNP, 1GLS.
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FENOKOPIE HCM: AMYLOIODOZA TRANSTYRETYNOWA (CA-ATTR )

DIAGNOSTYKA. Sposrod wszystkich fenokopii HCM jedng z najczestszych jest ATTR-CM. W badaniu na 766 pacjentach 250rz
z rozpoznanym HCM wychwyt sercowy w scyntygrafii DPD w kierunku CA-ATTR byt obecny u 32% pacjentéw (9,2% na poziomie
Perugini 1-2, 23% - Perugini 3) [Garcia-Pavia i wsp., ESC Heart Fail 2025]. Opdznienie diagnostyki ATTR-CM jest szczegdlnie
widoczne w analizie 2557 weterandw z niewydolnoscig serca (HF) i ATTR-CM, gdzie mediana czasu od rozpoznania HF do
rozpoznania ATTR-CM wynosita 490 dni [Spencer-Bonilla G i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Wsérdd pacjentow, ktorzy wczesniej
otrzymywali diuretyki petlowe (n=1882), czas ten wydtuzat sie do 835 dni (250-1850).

Jedng z grup pacjentdw, u ktdrych nalezy zachowac szczegdlng czujnosé diagnostyczng ATTR pozostajg pacjenci poddawani
operacjom ciesni nadgarstka. W prospektywnym badaniu EDUCATE w Wielkiej Brytanii u 555 pacjentéw >50. r.z. poddawanych
operacji odbarczenia ciesni nadgarstka (69lat; 57% kobiet; 60% z objawami obustronnie) ztogi amyloidu stwierdzono u 39%




pacjentow, sposrdd ktérych 54% poddano dalszej diagnostyce - wychwyt w miesniu sercowym byt obecny u 28% pacjentow (9%
- Perugini 1, pozostali Perugini 2), w tym u 26 mezczyzn (81%) [Razvi Y i wsp., JACC Heart Fail 2026]. U tych pacjentéw
potwierdzono istotng klinicznie ATTR-CM, co umozliwito wdrozenie terapii modyfikujgcej przebieg choroby. Dodatkowo
u 2 pacjentéw (1,7%) rozpoznano nieoczekiwanie amyloidoze tanicuchéw lekkich (CA-AL), co pozwolito na szybkie rozpoczecie
leczenia hematologicznego. Poza dedykowang scyntygrafig DPD serca, silng wartos¢ diagnostyczng w kierunku ATTR moze miec
rowniez rezonans magnetyczny serca, w ktérym poprzez analize objetosci pozakomadrkowej (ECV) 240% potwierdzato zajecie
serca, natomiast <30% je wykluczato, dajgc dodatkowo silng wartos¢ prognostyczng (HR 1,22 na kazde +10%; 95% Cl 1,10-1,34;
p<0,001; badanie na 1541 pacjentach a ATTR-CM) [Sheikh A i wsp., J Am Coll Cardiol 2026].

LECZENIE. Randomizowane badania kliniczne (RCT), w tym ATTRibute-CM z akoramidisem czy HELIOS-B z wutrisiranem,
jednoznacznie pokazujg poprawe objawow i jakosci zycia wptyw na ,twarde” punkty koricowe [Cappelli F i wsp., Eur J Heart Fail
2026; Masri Aiwsp., ] Am Coll Cardiol 2026; Sheikh A i wsp., Eur J Heart Fail 2025]. Skutecznos$¢ terapii swoistej w ATTR-CM zostata
takze potwierdzona dla tafamidisu w analizie real-world z redukcjg $miertelnosci catkowitej o0 39-45% w ciggu ok. 2 lat, przy NNT
réwnym 10 po 2 latach terapii [Porcari A i wsp., Eur J Heart Fail 2025. Antonopoulos AS i wsp., ESC Heart Fail 2025. Autherith M
i wsp., J Card Fail 2025]. Nalezy jednak pamietac, ze czas oczekiwania na efekt terapii zaréwno tafamidisem jak i akoramidisem
czy wutrisiranem wynosi 12-18 miesiecy [Claggett BL i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Jednoczesnie trwajg badania RCT nad
kolejnymi lekami w ATTR-CM, a nowe podejécia terapeutyczne obejmujg przeciwciata monoklonalne, w tym Coramitug (badanie
2 fazy) podawany w dozylnych wlewach co 4 tygodnie [Fontana M i wsp., Circulation 2026].

PROGRESJA CHOROBY, POWIKEANIA | ROKOWANIE. Najnowsze stanowisko ekspertéw proponuje ujednolicone kryteria oceny
progresji choroby oparte na 6 parametrach: hospitalizacji z powodu HF, intensyfikacji leczenia diuretycznego, wzroscie NT-proBNP
(>700 pg/ml i >30%), spadku eGFR (>20%), pogorszeniu 6MWT (>35 m) oraz spadku jakosci zycia (KCCQ >5 pkt lub wzrost klasy
NYHA). Spetnienie co najmniej 2 z tych kryteriow w ciggu 12 miesiecy pozwala rozpoznacé progresje choroby i wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu [Garcia-Pavia P i wsp., JACC Heart Fail 2026]. Réwnolegle rozwijane sg modele stratyfikacji
zaawansowania choroby. W nowym systemie dla ATTRv opartym na GLS, NT-proBNP i eGFR wykazano dramatyczne rdznice

rokownicze — 5-letnie przezycie wynosito 98,5% w stadium [, 75,1% w stadium Il oraz jedynie 29,4% w stadium IIl [Neculae G i wsp.,
ESC Heart Fail 2025].

PRZEGLAD BADAN z I 2026 roku: fenokopie HCM

CORAMITUG

KTO: 104 pacjentdw z ATTR-CM

CO: coramitug 10 mg/kg lub 60 mg/kg co 4 tygodnie vs placebo przez
52 tygodnie

WYNIKI: | NT-proBNP 0 48% (p=0,0017), bez zmiany SMWT
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/ / v P biopsja ciesni nadgarstka w ATTR
s~ ¥y KTQ: 555 pacjentdéw >50 lat poddawanych operacji odbarczenia
ciesni nadgarstka
CO: prospektywna biopsja tkanek ciesni > dalsza diagnostyka
scyntygraficzna i kardiologiczna u osob z amyloidem
WYNIKI: amyloid u 39% pacjentow + 28% wychwyt sercowy
w SPECT-DPD

TAFAMIDIS REAL-WORLD

KTO: 1556 pacjentow z ATTRwt-CM (426 leczonych
tafamidisem vs. 426 nieleczonych)

CO: émiertelnosé catkowita po 25 miesiacach
WYNIKI: tafamidis>placebo (HR 0,55; p=0,001)

g ROZPOZNANIA ATTR

%
! opéznienie

,",4 / KTO: 2557 weteranodw z HF i ATTR-CM (Veterans Health Administration)

By, CO: czas od rozpoznania HF lub pierwszego diuretyku petlowego do
', rozpoznania ATTR-CM

/’*fz;,% R ///// WYNIKI: mediana opozZnienia od rozp. HF do ATTR-CM wynosita 490 dni,

% s a od pierwszego diuretyku petlowego 835 dni.
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FENOKOPIE HCM: CHOROBA FABRY’EGO (FD)

FD pozostaje stosunkowo rzadkg, ale istotng i czesto niezdiagnozowang fenokopig kardiomiopatii przerostowej, charakteryzujgca
sie znaczng heterogennoscig genetyczng i kliniczng. W wieloosrodkowym badaniu obejmujgcym populacje Finlandii analizowano
109 pacjentéw z FD obserwowanych przez srednio 12 lat [Valtola K i wsp., ESC Heart Fail 2025]. Fenotyp choroby u mezczyzn byt
klasyczny u 19 (59%), pdzno ujawniajacy sie u 10 (31%) oraz posredni u 3 (9%) pacjentdw. Wsrdd kobiet az 62 (95%) byto
objawowych, co podkresla, ze FD nie jest chorobg wytacznie ,meska”, a jej ekspresja kliniczna u kobiet jest bardzo czesta.
Kardiomiopatie stwierdzono u 21 meiczyzn (66%), przy czym manifestowata sie ona juz od 3. dekady zycia, oraz u 32 kobiet

(49%), zwykle od 4. dekady zycia, z wysokg czestoscig powiktan sercowo-naczyniowych (CV), w tym AF u 30% pacjentow, udar
mozgu u 32%, niewydolnos¢ serca u 26%. Az 8 z 9 zmartych miato kardiomiopatie Fabry’ego.



KARDIOMIOPATIA ROZSTRZENIOWA (DCM) | NIEROZSTRZENIOWA LEWEJ KOMORY (LVNC)

GENETYKA. Znaczenie podtoza genetycznego w DCM/LVNDC jest coraz lepiej udokumentowane, z wiekszg czestoscig
,dodatniego” wyniku badania genetycznego (N=686) u mtodszych pacjentéw, siegajaca 24% u mtodszych i 20% w grupie >55r2
[Cannie DE i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. Wiele z mutacji w DCM/LVNDC bezposrednio przektada sie na rokowanie (N=534 z P/LP,
a mutacje w genach laminy (LMNA), filaminy C (FLNC) i biatka kochaperonowego BAG3 (BCL2-Associated Athanogene 3) wigzg
sie z najwyzszym ryzykiem niewydolnosci serca i zdarzen arytmicznych, podczas gdy klasyfikacja fenotypowa miata mniejsze
znaczenie prognostyczne [Stroeks SLVM i wsp., Eur J Heart Fail 2025. Mora-Ayestaran N i wsp., Eur Heart J 2025]. U pacjentéw
z laminopatiami opracowano dodatkowo model predykgji ryzyka, w ktérym kluczowymi czynnikami byty: pte¢ meska, LVEF <50%,
okreslone warianty missens oraz blok lewej odnogi peczka Hisa, a ryzyko 5-letnich zdarzen HF-MACE wzrastato od 1,5%
(0 czynnikéw) do 22% (22 czynniki) [Charron P i wsp., Eur Heart J 2026]. Dodatkowym czynnikiem jest pte¢ - mezczyzni z P/LP
wariantami mieli najgorsze rokowanie, z wyzszym ryzykiem zdarzen sercowych (HR 1,48) i arytmii komorowych (HR 1,83)

podczas gdy u kobiet przebieg choroby byt bardziej zalezny od konkretnego genu [Stroeks SLVM i wsp., Circ Heart Fail 2025].
Szczegdlnie istotng role w DCM odgrywajg mutacje w genie titiny (TTN). Pacjenci z juz rozwinietym DCM/NDLVC maj3 istotnie
wiekszg - 51% - szanse na wystgpienie odwracalnego remodelingu lewej komory (LVRR) po wiaczeniu terapii HF [Setti M i wsp.,
Eur J Heart Fail 2025]. Przy czym mutacja TTNtv jest istotna rowniez u cztonkdw rodzin (fenotyp (-) genotyp (+)), gdzie (N>3000)
nosiciele TTNtv mieli ponad 20-krotnie wyzsze ryzyko rozwoju DCM (OR 21,2), a obecnos¢ dodatkowych czynnikéw klinicznych
(np. migotania przedsionkow) przyspiesza ujawnienie choroby (OR 3,41) [Johnson R i wsp., Eur Heart J 2025]. Co istotne,
wczesniejsze wdrozenie terapii (beta-adrenolityki lub inhibitory uktadu RAA) wigzato sie z redukcjq ryzyka rozwoju DCM az o 87%,
co sugeruje potencjalng role prewencji u nosicieli mutacji.

LECZENIE | STRATEGIE PREWENCIJI. Nowe strategie terapeutyczne w DCM/NDLVC obejmujg rowniez czasteczki majgce

bezposredni wptyw na kurczliwosé miesnia sercowego. W badaniu fazy 2 zastosowanie danicamtivu (aktywatora miozyny) wigzato

sie z poprawa frakcji wyrzutowej (do +8,8% w grupie MYH7), przy akceptowalnym profilu bezpieczenstwa [Lakdawala NK i wsp.,
J Am Coll Cardiol 2025].

PRZEGLAD BADAN z I 2026 roku: DCM/LVNDC
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Pradyktory: TTNty, brak gentw arytmegennych i ring-like LGE

SCREENING KASKADOWY W DCM [Verdonschot JAJ i wsp., Eur Heart J 2025]

Screening rodzinny w DCM stanowi jedno z kluczowych zastosowan diagnostyki genetycznej, umozliwiajgc identyfikacje oséb
zagrozonych rozwojem choroby jeszcze na etapie przedklinicznym, co potencjalnie pozwala na opdznienie lub zapobieganie
niewydolnosci serca i nagtemu zgonowi sercowemu. Podstawg postepowania jest trojfazowy model oceny ryzyka:

1) ustalenie statusu genetycznego probanda (identyfikacja wariantu P/LP, brak takiego wariantu lub obecno$é wariantu
0 niepewnym znaczeniu — VUS);

2) analiza statusu genetycznego cztonkéw rodziny (P/LP u probanta: celowe badanie genetyczne i zwolnienie z dalszego nadzoru
kardiologicznego krewnych bez wariantu; VUS: nie zaleca sie rutynowego testowania bez obecnosci fenotypu) — wraz z badaniem

EKG i obrazowym serca, dodatkowe badania Holter EKG w przypadku wariantéw zwigzanych z wysokim ryzykiem arytmii (np.
LMNA, FLNC, DSP, PLN, RBM20);

3) ocena obecnosci choroby rodzinnej.

Istotnym elementem screeningu jest identyfikacja wczesnych, subklinicznych odchylen, ktére moga poprzedza¢ rozwdj

petnoobjawowej choroby. Nalezg do nich m.in. zaburzenia przewodzenia (blok odnogi peczka Hisa, wydtuzenie PR), arytmie
komorowe, AF, remodeling LV czy obecnos¢ LGE.

Czestosc kontroli powinna by¢ dostosowana do indywidualnego ryzyka:

1) u 0s6b bez mutacji i bez fenotypu, w rodzinach sporadycznych, zaleca sie badania co okoto 5 lat, z mozliwoscig zakornczenia
screeningu po 50. r.z.;

2) w rodzinach z potwierdzong chorobg rodzinng, mimo braku identyfikacji wariantu genetycznego, kontrole - co 2-3 lata do 60.
r.z., a nastepnie co 5 lat;

3) nosiciele wariantéw P/LP - od kontroli rocznych u pacjentéw wysokiego ryzyka do co 3 lata u oséb starszych bez odchylen



KARDIOMIOPATIA TACHYARYTMICZNA (TCM)

Kardiomiopatia tachyarytmiczna stanowi potencjalnie odwracalng przyczyne HF, jednak jej rokowanie zalezy od obecnosci
wspotistniejgcych czynnikdw uszkodzenia miesnia sercowego. W prospektywnym badaniu obejmujgcym 456 pacjentéw z de novo
HFrEF wykazano, ze tzw. ,czysta” TCM (bez wspdtistniejgcej strukturalnej choroby serca) charakteryzuje sie najlepszym
przezyciem (78,2% w obserwacji 3-letniej), podczas gdy - TCM z dodatkowymi czynnikami ryzyka CV - ma istotnie gorsze rokowanie
(64,8%) [Stronati G i wsp., ESC Heart Fail 2025]. Coraz wiecej danych wskazuje, ze w czesci przypadkéw arytmia nie jest wtdérna do
kardiomiopatii, lecz moze stanowic jej pierwszy objaw. W analizach obejmujgcej tysigce pacjentow wykazano, ze obecnos¢
patogennych wariantéw gendéw zwigzanych z kardiomiopatiami zwieksza ryzyko migotania przedsionkow o 55-73% [da Rocha
GL i wsp., J Am Coll Cardiol 2026], a wystapienie AF u tych pacjentow zwieksza ryzyko HF (OR 1,66), hospitalizacji z powodu HF
(HR 1,75) oraz zgonu CV (HR 1,46) [Jurgens SJ i wsp., J Am Coll Cardiol 2025]. Przy czym czestos¢ AFw DCM siega nawet 15%, a w
HCM 19%. W aspekcie diagnostyki genetycznej, szczegdlne znaczenie ma identyfikacja pacjentéw z wczesnym poczatkiem
migotania przedsionkdw. W badaniu obejmujacym 264 osoby z AF <60 r.z. patogenne warianty genetyczne wykryto u 20%
chorych, a ich obecnos¢ istotnie wptywata na postepowanie kliniczne u ponad potowy pacjentéw [Laws JLi wsp., Eur Heart J 2025].

KARDIOMIOPATIA POZAPALNA | ZAPALENIE MIESNIA SERCOWEGO

ZAPALENIE MIESNIA SERCOWEGO. Zapalenie miesnia sercowego coraz czeiciej postrzegane jest jako choroba o podtozu
wieloczynnikowym, taczgca czynniki zapalne, infekcyjne oraz genetyczne, gdzie nawet 21% pacjentéw ma warianty LP/P gendw
kardiomiopatii (w tym u 10% - TTNtv) [Caforio ALP i wsp., JACC Heart Fail 2025]. Niezaleznie od wystepowania mutacji genetycznej,
prezentacja kliniczna zapalenia miesnia sercowego jest heterogenna — najczesciej dominuje niewydolnosc serca (41%), nastepnie
bdl w klatce piersiowej typu zawatowego (36%) oraz prezentacja arytmiczna (18%), a u 8% pacjentow wystepuje przebieg
piorunujacy. W analizie miedzynarodowej obejmujgcej 271 pacjentdow z piorunujgcym zapaleniem miesnia sercowego
Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna wynosita 31%, a roczna 34%, z najgorszym rokowaniem w zapaleniu olbrzymiokomérkowym
(Smiertelnosé roczna 54%) [Majunke N i wsp., Eur Heart J 2025]

KARDIOMIOPATIA ZAPALNA. Jedng z przyczyn zapalnej DCM s3g choroby autoimmunologiczne. W analizie rejestru Maastricht
(N=194) wykazano istotnie wyzsze ryzyko zdarzen CV (HR 1,68) niz w grupie 678 nie-zapalnej DCM [Rossi VA i wsp., Eur J Heart
Fail 2026]. Dodatkowo, analizujgc pacjentéw z chorobami autoimmunologicznymi najgorsze rokowanie obserwowano u tych
pacjentow z obecnoscig zapalenia m. sercowego w EMB (HR 2,0).

PRZEGLAD BADAN z I 2026 roku: zapalna CMP

ZAPALENIE A GENETYKA

KTO: 91 dorostych z potwierdzonym zapaleniem m sercowego w EMB
CO: NGS >180 gendéw CMP - korelacje genotyp-fenotyp
WYNIKI: wariant P/LP u 21 —gt. TTNtv (10%, 47% dodatnich

PIORUNUJACE ZAPALENIE

KTO: 271 dorostych z piorunujgcym zapaleniem m. sercowego
WYNIKI: $miertelno$é wewnatrzszpitalna - 31%,
$miertelnosé roczna - 34%

Najgorsze rokowanie: olbrzymiokomaérkowe (54%/rok)

ID-CMP MAASTRICHT
DCM w chorobach immunologicznych
@ KTO: 194 pacjentdw z immune-mediated DCM
Iy +678 z nieimmunologiczng DCM

WYNIKI: MACE: ID-CMP > DCM (HR 1,68)
Zapalenie w EMB: TMACE (HR 2,0)
Czestosé P/LP: ID-CMP = DCM (22% vs. 20%)

ZAPALENIE U DZIECI

KTO: 32 dzieciz DCM wtérng do myacarditis

CO: exome seguencing > rzadkie uszkadzajgce warianty
WYNIKI: (+)genet. u 34% myocarditis vs. 6% kontroli

7 (278 o

S

Sy 2



KARDIOMIOPATIA OKOtOPORODOWA (PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY, PPCM)

PREZENTACJA | ROKOWANIE. W prospektywnym badaniu (N+80) srednia LVEF wynosita 36%, a az 25% pacjentek prezentowato
ciezkie objawy (NYHA IV) [Nabbaale J i wsp., ESC Heart Fail 2026]. Dodatkowo w ciggu 6 miesiecy, pomimo optymalnej terapii,
Smiertelnos¢ wynosita 7,5%. Jednoczesnie u 65% pacjentek uzyskano poprawe kliniczng (NYHA 1), a u 46% - LVEF 250% (HFimpEF).
LECZENIE. Jednym z kluczowych elementéw terapii PPCM jest hamowanie osi prolaktynowej. Metaanaliza obejmujgca 1765
pacjentek wykazata, ze zastosowanie bromokryptyny w potaczeniu ze standardowg terapig prowadzi do istotnej poprawy funkcji
lewej komory (wzrost LVEF o ok. 10%) oraz korzystnego odwrotnego remodelingu (zmniejszenie wymiaréw LV) i czestos¢
normalizacji LVEF (OR 0.35; 95% Cl: 0.16 to 0.75; P = 0.007) [Adamu UG i wsp., ESC Heart Fail 2025]. Jednoczes$nie nie wykazano
istotnego wptywu na $miertelno$¢ ani rehospitalizacje, co sugeruje, ze efekt terapii dotyczy gtéwnie poprawy funkcji serca.
KOLEJNA CIAZA, Decyzja o kolejnej cigzy u pacjentek po PPCM pozostaje jednym z najtrudniejszych wyzwan klinicznych. W
metaanalizie obejmujgcej 266 kobiet wykazano, ze nawrot choroby jest niezalezny od wczesniejszej HFimPEF (RR 0.77, 95% ClI
0.50-1.19; 12=3%), chociaz pacjentki z HFimpEF miaty istotnie nizsza $miertelnos¢ (1,7% vs 10,9%; RR 0.27, 95% Cl| 0.09-0.87) oraz
lepsze parametry czynnosciowe lewej komory w trakcie cigzy i wieksze prawdopodobienstwo ponownie HFimPEF po cigzy (RR
2.07; p=0.005) [Prameswari HS i wsp., Eur J Heart Fail 2026].

Istotnych informac;ji dostarcza takze analiza kobiet z kardiomiopatig (w tym PPCM) w trakcie cigzy. W rejestrze obejmujgcym 90
pacjentek z DCM (32 z PPM, 21 idiopatyczna, 15-ID-CMP, 11 Chagas DCM, 11 inne przyczyny) powiktania sercowe wystepowaty
51% kobiet w trakcie cigy, 36% w ciggu 6 tyg od porodu oraz u 39% w pdzniejszym okresie potogu [Avila MS i wsp., Circ Heart
Fail 2026]. Co istotne, wszystkie zgony (10%) miaty miejsce po porodzie -srednio po 9 miesigcach - co wskazuje, ze okres
poporodowy jest krytyczny z punktu widzenia rokowania. Niska LVEF oraz wywiad powiktan zakrzepowo-zatorowych byty
niezaleznymi predyktorami zgonu.
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