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 Newsletter dotyczący kardiomiopatii ANS PTK

Z przyjemnością oddajemy w Państwa ręce trzeci numer Newslettera poświęconego kardiomiopatiom, obejmujący najważniejsze publikacje  
z II kwartału 2026 roku. Kolejne miesiące przyniosły wiele doniesień, które nie tylko poszerzają wiedzę o naturalnym przebiegu poszczególnych 
fenotypów, ale coraz wyraźniej wpływają na sposób diagnostyki, stratyfikacji ryzyka i podejmowania decyzji terapeutycznych. Wspólnym 
mianownikiem prezentowanych prac jest dalsze odchodzenie od prostych, opartych na pojedynczym parametrze schematów na rzecz oceny 
uwzględniającej jednocześnie fenotyp, genotyp, obrazowanie, biomarkery, obciążenie arytmią oraz dynamikę choroby. 
W części poświęconej HCM zwracamy uwagę na rosnącą rozpoznawalność choroby, ale również na fakt, że nawet bezobjawowy i pozornie 
łagodny fenotyp może z czasem wiązać się z istotnym ryzykiem niewydolności serca, migotania przedsionków lub arytmii komorowych.  
W ATTR-CM szczególne znaczenie mają praktyczne strategie wcześniejszego wyszukiwania choroby, właściwe wykluczanie amyloidozy AL oraz 
nowe markery rokownicze. W DCM i kardiomiopatiach arytmicznych coraz wyraźniej widoczna jest rola genotypu w modyfikowaniu  przebiegu 
choroby, odpowiedzi na CRT i ryzyka nawrotu. Nowe publikacje dotyczące myocarditis i kardiomiopatii zapalnej pokazują znaczenie ilościowej 
oceny zapalenia w biopsji, potrzebę równoczesnego poszukiwania podłoża genetycznego oraz możliwą rolę terapii immunomodulujących. Z kolei 
dane dotyczące PPCM przypominają, że ryzyko nie kończy się wraz z pierwszym rokiem po porodzie, a opieka nad pacjentką powinna obejmować 
także odległą obserwację. 
Mamy nadzieję, że także ten numer pomoże Państwu uporządkować szybko narastającą wiedzę i przełożyć ją na codzienną praktykę - od 
właściwego rozpoznania fenotypu i etiologii, przez ocenę ryzyka, po wybór leczenia i planowanie długoterminowego nadzoru nad pacjentem oraz 
jego rodziną. Zachęcamy do lektury i dzielenia się uwagami, które niezmiennie pomagają nam rozwijać kolejne wydania Newslettera.  
 

Życzymy przyjemnej lektury 

EPIDEMIOLOGIA I PRAKTYKA KLINICZNA 

AKTYWNOŚĆ FIZYCZNA U DZIECI I MŁODZIEŻY Z KARDIOMIOPATIAMI. Nowe stanowisko AHA odchodzi od profilaktycznego 
zakazywania wysiłku na rzecz promowania bezpiecznej, indywidualnie dobranej aktywności [Edelson JB i wsp., Circulation 2026]. 
Nadmierne ograniczenia ruchu mogą prowadzić do otyłości, nadciśnienia, pogorszenia jakości życia i narastania lęku przed 
wysiłkiem. U dzieci z DCM aktywność rekreacyjna i rehabilitacja są zwykle możliwe przy stabilnym stanie klinicznym, natomiast 
większej ostrożności wymagają pacjenci z LVEF <35%, arytmiami komorowymi, omdleniami, znaczną rozstrzenią komór oraz 
wariantami w genach arytmicznych, tj. LMNA, DSP lub FLNC. Obecność ICD również nie powinna być automatycznym 
przeciwwskazaniem do ruchu - wymaga jednak odpowiedniego programowania i indywidualnego planu. 

SERCE SPORTOWCA A ARYTMIA. Konsensus ESC i ACC dotyczący sportowców masters, definiowanych jako osoby ≥35. roku życia 
regularnie trenujące i uczestniczące w zawodach, podkreśla, że wysoka wydolność nie chroni przed chorobami sercowo-
naczyniowymi [Eijsvogels TMH i wsp., Eur Heart J 2026]. W tej grupie migotanie przedsionków występuje około 2,5–4-krotnie 
częściej, natomiast komorowe zaburzenia rytmu nie powinny być automatycznie uznawane za fizjologiczną adaptację treningową. 
Cechami alarmowymi są m.in. polimorficzne lub powtarzalne PVC, krótki czas sprzężenia, nasilenie arytmii podczas wysiłku oraz 
obciążenie przekraczające 10%. Rozległe nie-niedokrwienne LGE, nieproporcjonalna rozstrzeń lub dysfunkcja prawej komory 
oraz arytmie pochodzenia prawokomorowego wymagają różnicowania z kardiomiopatią arytmogenną indukowaną wysiłkiem.  

KARDIOMIOPATIA PRZEROSTOWA (HCM) 

NATURALNY PRZEBIEG. Rozpoznawalność HCM systematycznie rośnie, czemu towarzyszy poprawa przeżycia pacjentów. 
W analizie szwedzkiej obejmującej 11+ tysięcy dorosłych częstość występowania HCM zwiększyła się w latach 2003–2022 z 14 do 
73 przypadków na 100 000 mieszkańców [Silverdal J i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. Wzrost dotyczył przede wszystkim postaci 
niezawężającej oraz osób w średnim i starszym wieku, co prawdopodobnie odzwierciedla lepsze wykrywanie łagodniejszych 
fenotypów. Jednocześnie roczna śmiertelność całkowita zmniejszyła się z 9,8% do 4,3%, a pod koniec obserwacji była podobna 
w postaci zawężającej i niezawężającej. 
Łagodny, bezobjawowy fenotyp nie oznacza jednak braku ryzyka progresji. W rejestrze SHaRe przeanalizowano 2500 pacjentów 
w klasie NYHA I, bez wcześniejszych poważnych zdarzeń i z maksymalną grubością ściany <25 mm [Topriceanu CC i wsp., J Am Coll 
Cardiol 2026]. W trakcie średnio 7-letniej obserwacji aż 21% chorych doświadczyło poważnego zdarzenia sercowo-
naczyniowego, najczęściej AF, HF lub arytmii komorowej, a u 23% pojawiły się nowe objawy. W prospektywnym rejestrze NHLBI 
HCMR, obejmującym 2698 pacjentów z 44 ośrodków, wykazano, że głównymi predyktorami MACE były: rozległość LGE, funkcja 
skurczowa, masa i objętość LV oraz NT-proBNP [Kramer CM i wsp., JAMA 2026]. Równie istotne znaczenie ma podłoże genetyczne 
- w kohorcie 505 pacjentów ryzyko zgonu z powodu HF lub HTx było ponad 6-krotnie większe u chorych genotypowo dodatnich 
niż u osób bez wykrytego wariantu patogennego (12,8% vs 2,1%) [Bakalakos A i wsp., JACC Heart Fail 2026].  
Spadek kurczliwość lewej komory to jeden z najsilniejszych czynników prognostycznych w HCM, i występuje u około 8% pacjentów 
[Tajdini M i wsp., J Card Fail 2026]. Przy HCM z LVEF<50% około 75% chorych doświadcza poważnych powikłań, u 35% występują 
zdarzenia zagrażające życiu, a mediana przeżycia od rozwoju dysfunkcji skurczowej wynosi około 8,4 roku. Po rozpoznaniu należy 



 

wykluczyć chorobę wieńcową i fenokopie HCM, oraz odstawić leki o ujemnym działaniu inotropowym. Wraz z progresją konieczne 
są pełna farmakoterapia HFrEF, kontrola arytmii oraz rozważenie ICD i CRT. 

HCM U DZIECI I MŁODZIEŻY. Ważnych danych dotyczących leczenia młodzieży dostarczyło badanie SCOUT-HCM, obejmujące 
44 pacjentów w wieku 12-17,9 lat z objawową zawężającą HCM [Rossano JW i wsp., N Engl J Med 2026]. Po 28 tygodniach 
mawakamten zmniejszał prowokowany próbą Valsalvy gradient LVOT vs. placebo (-48,5 vs. -0,5 mmHg). Częstość działań 
niepożądanych była podobna, u żadnego pacjenta LVEF nie zmniejszyła się <50% i nie odnotowano zgonów. Wyniki po raz 
pierwszy potwierdzają skuteczność inhibitora miozyny w randomizowanym badaniu pediatrycznym, choć niewielka liczebność 
i krótka obserwacja nie pozwalają jeszcze ocenić wpływu leczenia na długoterminowy przebieg choroby. 
Szczególnego nadzoru wymagają dzieci z masywnym przerostem LV ≥30 mm lub z-score ≥+20. W analizie rejestrów SHaRe i IPHCC 
spośród 587 dzieci u 186 stwierdzono masywny przerost LV, który wiązał się z ponad 3x większym ryzykiem ciężkiej arytmii 
komorowej, 2,6-krotnie większym ryzykiem MACE i niemal 2x ryzykiem HF [Przybylski R i wsp., Circulation 2026]. Odrębny 
naturalny przebieg obserwuje się w HCM związanej z RASopatiami. W międzynarodowej kohorcie 201 dzieci, najczęściej 
z zespołem Noonan, w trakcie obserwacji MACE wystąpiły u 18% chorych, a objawy były ich najsilniejszym niezależnym 
predyktorem (HR 7,08) [Boleti OD i wsp., Eur Heart J 2026].  
 

 

LECZENIE. Badanie TEMPEST oceniło trientynę (lek poprawiający wewnątrzkomórkowy transport miedzi i potencjalnie funkcję 
mitochondrialną) u 154 dorosłych z HCM [Farrant JP i wsp., Eur Heart J 2026]. Po 52 tygodniach LVMI w CMR zmniejszył się o 4,4 
g/m² w grupie trientyny oraz o 1,5 g/m² w grupie placebo. Częstość działań niepożądanych była podobna w obu grupach. 
Pomimo rozwoju inhibitorów miozyny część pacjentów z zaawansowaną, objawową oHCM nadal wymaga leczenia operacyjnego. 

W grupie 350 kolejnych chorych, u których miomektomię połączono z przecięciem wtórnych nici ścięgnistych 
przedniego płatka zastawki mitralnej, śmiertelność okołooperacyjna wyniosła jedynie 0,6% [Ferrazzi P i wsp., J Am 
Coll Cardiol 2026]. Po sześciu latach przeżycie sięgało 96% i nie różniło się od populacji ogólnej dobranej pod 
względem wieku i płci. Aż 79% pacjentów pozostawało w klasie NYHA I, a u co najmniej 95% nie stwierdzano 
rezydualnego LVOTO, istotnej niedomykalności mitralnej ani dysfunkcji skurczowej. 

HCM W CIĄŻY. Większość kobiet z HCM i zachowaną funkcją skurczową dobrze toleruje ciążę, jednak ryzyko wyraźnie wzrasta 
przy ciężkim LVOTO, LVEF <50%, objawach NYHA III–IV, wcześniejszej dekompensacji lub istotnych arytmiach [Abdelfattah OM 
i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Postępowanie powinno rozpoczynać się jeszcze przed poczęciem, a inhibitory miozyny należy 
odstawić co najmniej cztery miesiące przed planowaną ciążą. Przedstawiony przez autorów schemat prowadzi pacjentkę przez 
wszystkie etapy ciąży. Preferowany jest zwykle poród drogami natury z odpowiednią analgezją, natomiast cięcie cesarskie należy 
rozważyć przy ciężkim zawężaniu, niewyrównanej HF, niekontrolowanej arytmii lub ze wskazań położniczych. Szczególnie ważne 
są pierwsze 24–72 godziny połogu, kiedy autotransfuzja i wzrost oporu naczyniowego mogą nasilić zastój lub arytmie.  

 



FENOKOPIE HCM: AMYLOIODOZA TRANSTYRETYNOWA (ATTR-CM)

EPIDEMIOLOGIA. Populacyjna analiza autopsyjna wykazała obecność amyloidu w mięśniu sercowym u 5% osób, przy czym 
częstość gwałtownie zwiększała się z wiekiem (od 1% w grupie 60–69 lat do 38% ≥90. roku życia) [Layman AJ i wsp., Circulation 
2026]. Wśród przypadków, w których możliwe było typowanie złogów, ATTR odpowiadała za 84% rozpoznań, przy czym 
umiarkowane lub ciężkie zajęcie mięśnia sercowego stwierdzono u 63% osób. W systematycznym przeglądzie 83 badań 
przesiewowych częstość amyloidozy serca zależała w dużej mierze od populacji poddawanej diagnostyce [Aimo A i wsp., ESC Heart 
Fail 2026]. Najwyższą częstość stwierdzano wśród pacjentów z przerostem LV lub fenotypem HCM (15% i 35%).W HF, głównie 
HFpEF i HFmrEF, amyloidozę rozpoznawano odpowiednio u 13% i 14%, a w ciężkiej stenozie aortalnej u 10%. To pokazuje, że 
ATTR-CM nadal jest rozpoznawana zbyt późno, dlatego coraz większe znaczenie mają strategie oparte na automatycznej 
identyfikacji osób wysokiego ryzyka [Peters AE i wsp., JACC Heart Fail 2026]. Najbardziej praktyczne podejście nie polega na 
wykonywaniu scyntygrafii u wszystkich starszych pacjentów, lecz na selekcji na podstawie dostępnych modeli predykcyjnych: 
Mayo/TCAS (wiek, płeć, brak nadciśnienia, LVEF <60%, grubość tylnej ściany ≥12 mm i względną grubość ścian >0,57), T-Amylo 
(wiek, płeć, zespół cieśni nadgarstka, IVS ≥16 mm i niski woltaż QRS), natomiast EstimATTR (m.in. HFpEF, LVH, zaburzenia 
przewodzenia, neuropatię, zwężenie kanału kręgowego i atraumatyczne zerwanie ścięgna).  

WYKLUCZENIE GAMMOPATII MONOKLONALNEJ. Niebiopsyjne rozpoznanie ATTR-CM wymaga nie tylko typowego wychwytu 
znacznika w scyntygrafii, lecz również wiarygodnego wykluczenia amyloidozy łańcuchów lekkich (AL). W analizie 4949 nieleczonych 
pacjentów z potwierdzoną układową amyloidozą AL oceniono znaczenie trzech komplementarnych badań: immunofiksacji 
surowicy, immunofiksacji moczu oraz oznaczenia wolnych łańcuchów lekkich z interpretacją współczynnika κ/λ skorygowaną 
względem eGFR [Gillmore JD i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. Aktualne analizy pokazują, że pominięcie któregokolwiek badania 
prowadziłoby do przeoczenia od 1% do 11% rozpoznawalnych gammopatii monoklonalnych, a nawet pełny panel nie wykrył 
gammopatii u 1,4% pacjentów z biopsją potwierdzającą AL, co pokazuje, że niebiopsyjna diagnostyka ATTR-CM ma niewielkie, ale 
rzeczywiste ryzyko błędnej klasyfikacji. Szczególnym problemem jest interpretacja współczynnika sFLC u pacjentów z obniżonym 
eGFR. W kohorcie 3315 osób z podejrzeniem lub potwierdzoną amyloidozą serca porównano zakresy referencyjne National 
Amyloidosis Centre i iStopMM [Rauf MU i wsp., Eur Heart J 2026].  

STRATYFIKACJA RYZYKA. Potencjalnym biomarkerem mniej zaawansowanej choroby może być wysokie stężenie transtyretyny 
w surowicy [Krammer T i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. W grupie 77 pacjentów z biopsją potwierdzającą ATTR-CM stężenie TTR 
w surowicy było odwrotnie związane z histologicznym obciążeniem amyloidem. Stosunkowo prostym markerem w ATTR może być 
niewydolność chronotropowa. W wieloośrodkowym badaniu 212 stabilnych pacjentów z ATTR-CM niewydolność chronotropową, 
definiowaną jako osiągnięcie nie więcej niż 75% przewidywanej maksymalnej częstotliwości rytmu, stwierdzono u 35% chorych, 
i każdy spadek %HRmax o -1/min oznaczał względne zmniejszenie ryzyka zgonu o 5,5% [Magrì D i wsp., ESC Heart Fail 2026]. 
Jednak najsilniejszymi czynnikami prognostycznymi w ATTR-CM były zaawansowane stadium NAC, wiek ≥80 lat i niskie stężenie 
albuminy. NYHA III wiązała się natomiast głównie z większym ryzykiem złożonego punktu obejmującego hospitalizacje [Nies RJ 
i wsp., ESC Heart Fail 2026].  



 

ARYTMIE. Arytmie w amyloidozie serca są częste i często bezobjawowe. W badaniu EXCALIBUR 110 pacjentów z nowo rozpoznaną 
ATTR-CM lub AL-CA otrzymało wszczepialny rejestrator rytmu [Ioannou A i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Bradyarytmie spełniające 
wskazania klasy I do implantacji stymulatora wystąpiły u 17% (24% w ATTR-CM), przy czym ryzyko rosło wraz z szerokością QRS 
i obciążeniem amyloidem ocenianym przez ECV w CMR. Nowe AF rozpoznano u 28% pacjentów z amyloidozą serca (u połowy 
z ATTR-CM), a rytmem końcowym była przeważnie aktywność elektryczna bez tętna (u wszystkich zmarłych z ATTR-CM).  

LECZENIE. W analizie ATTRibute-CM pogorszenie HF (WHF), definiowane jako rozpoczęcie lub zwiększenie dawki doustnego 
diuretyku pętlowego bez konieczności hospitalizacji, wystąpiło u 47% pacjentów i niemal dwukrotnie zwiększało ryzyko zgonu lub 
nawracających hospitalizacji CV [Fontana M i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. Akoramidis zmniejszał ryzyko pierwszego 
ambulatoryjnego WHF o 41%, a różnice były obserwowane bardzo wcześnie - już około 30. dnia.  

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

ETIOLOGIA. U dzieci ciężka kardiomiopatia często łączy zapalenie i podłoże genetyczne. W analizie 106 dzieci i nastolatków z ciężką 
kardiomiopatią, wymagających hospitalizacji, LVAD lub HTx, 51% posiadało wariant P/LP, a 68% spośród przebadanych miało 
cechy zapalenia mięśnia sercowego [Milting H i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. Warianty genetyczne występowały niemal równie 
często u dzieci z zapaleniem i bez niego (49% i 52%), a w około 39% wszystkich przypadków wynik badań rodziców sugerował 
wariant de novo.  
Kardiomiopatia tachyarytmiczna jest zwykle traktowana jako odwracalne następstwo utrzymującej się tachyarytmii, jednak 
przebieg kliniczny poszczególnych pacjentów jest bardzo zróżnicowany. W wieloośrodkowej analizie 100 pacjentów, głównie 
z migotaniem przedsionków i wyjściową LVEF około 28%, patogenny lub prawdopodobnie patogenny wariant genu 
kardiomiopatii wykryto u 16% chorych, przy czym 75% stanowiły warianty skracające TTN. [Tiron C i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. 
Po leczeniu arytmii ryzyko nawrotu kardiomiopatii wynosiło 18,8% w grupie genotypowo dodatniej i jedynie 2,4% w grupie 
genotypowo ujemnej.  
Autorzy stanowiska dotyczącego hipertrabekulacji podkreślają, że samodzielna nie powinna być traktowana jako rozpoznanie 
kardiomiopatii, gdyż wyraźne beleczkowanie występuje nawet u 70% zdrowych osób, podczas gdy kryterium CMR 
hipertrabekulacji może być spełnione nawet przez 43% populacji [McGurk KA, Halliday BP, O’Regan DP, J Am Coll Cardiol 2026]. 
Praktyczny schemat postępowania można sprowadzić do jednego pytania: czy poza hipertrabekulacją istnieją rzeczywiste cechy 
choroby mięśnia sercowego - jak objawy, dysfunkcja skurczowa, blizny LK, arytmie, warianty genetyczne i obciążony wywiad 
rodzinny. Jeżeli tak, należy rozpoznać i leczyć właściwy fenotyp kardiomiopatii. Większej ostrożności wymagają dzieci oraz osoby 
z ekstremalną hipertrabekulacją, cienką warstwą zwartego miokardium, czy głębokimi kryptami.  

PRZEBIEG NATURALNY. Duńska analiza populacyjna wykazała, że u pacjentów z de novo DCM częstość pozaszpitalnego NZK jest 
około 12x większa niż w populacji ogólnej (532 vs. 45 przypadków na 100 000 osobolat) [Mansell LH i wsp., ESC Heart Fail 2026]. 
NZK w tej grupie częściej rozpoczynało się rytmem do defibrylacji (49% vs. 22%), przy czyn bez różnicy w śmiertelności (po 30 
dniach wynosiła 79%, a po roku 82%). 
Jednym z czynników predysponujących do gorszego rokowania w DCM/LVNDC są P/LP warianty genetyczne, a analiza rejestru 
SHaRe obejmująca 3,6 tysiąca pacjentów wykazała, że wpływ poszczególnych genów na rokowanie jest inne u kobiet i mężczyzn 
[Stroeks i wsp.; komentarz Hill MC, Aragam KG, J Am Coll Cardiol 2026]. Warianty skracające TTN występowały częściej 
u mężczyzn, którzy rozwijali chorobę średnio około sześciu lat wcześniej niż kobiety (45 vs. 51 lat). Odwrotną zależność 
obserwowano dla wariantów DSP, które były ponad 3x częstsze u kobiet, a warianty sarkomerowe inne niż TTN około 1,7x częstsze.  

LECZENIE. W wieloośrodkowej 
kohorcie 1206 pacjentów 
z DCM poddanych diagnostyce 
genetycznej wyodrębniono 347 
chorych z LBBB, u których 
patogenny /prawdopodobnie 
patogenny wariant wykryto 
jedynie u 6% pacjentów, co 
wskazuje na stosunkowo małą 
wydajność badań genetycznych 
w tej konkretnej grupie 
[Van Overmeiren T i wsp., 
Eur J Heart Fail 2026]. Ponadto 
u pacjentów genotypowo 
dodatnich poprawa LVEF po 
implantacji CRT była mniejsza 
(+1% vs. +14%).  

KARDIOMIOPATIA 
POZAPALNA I 



ZAPALENIE MIĘŚNIA SERCOWEGO 

ROKOWANIE. W grupie 478 pacjentów z wirusoujemną kardiomiopatią zapalną, którzy nie otrzymywali immunosupresji, ilościowa 
ocena komórek zapalnych w biopsji endomiokardialnej dostarczała istotnych informacji prognostycznych, przy czym najsilniejszym 
markerem były limfocyty T CD3+ w liczbie ≥7,8 komórki/mm², i wiązał się z ponad pięciokrotnym wzrostem ryzyka zgonu lub 
pogorszenia funkcji LV [Baumeier C i wsp., JACC Heart Fail 2026]. 
ETIOLOGIA. Najczęstszą etiologią zapalenia mięśnia sercowego jest zapalenie wirusowe lub autoimmunologiczne. Wśród 1122 
pacjentów skierowanych na CMR z podejrzeniem myocarditis wyodrębniono 379 osób z prawdopodobnym zapaleniem 
wirusowym i 116 z zapaleniem w przebiegu układowej choroby autoimmunologicznej [Bernhard B i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. 
Pacjenci z postacią wirusową byli młodsi i częściej zgłaszali ostry ból w klatce piersiowej z uniesieniem ST, jednak w czasie mediany 
3,3 roku wiązało się one z lepszym rokowaniem i ponad dwukrotnie mniejszym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF, nawrotu 
myocarditis, utrwalonego VT lub zgonu. 
Autorzy nowego konsensusu dotyczącego sarkoidozy z zajęciem serca zaznaczają, że żadna pojedyncza metoda nie zapewnia 
jednocześnie wystarczającej czułości i swoistości do rozpoznania sarkoidozy sercowej, i w stabilnym przypadku jedynie zgodne 
nieprawidłowości w CMR i FDG-PET mogą wystarczyć do rozpoznania klinicznego [Lehtonen J, Birnie DH, Circulation 2026]. Jednak 
przedstawiony przez autorów algorytm rozpoczyna się od oceny klinicznej i ECG, dopiero w przypadku nieprawidłowości należy 
wykonać badania obrazowe, a biopsję należy rozważyć, gdy obrazowanie jest niejednoznaczne, wynik zmieni leczenie lub 
konieczne jest wykluczenie olbrzymiokomórkowego zapalenia mięśnia sercowego. Szczególną pułapką jest podejrzenie izolowanej 
sarkoidozy serca, ponieważ u znacznej części takich pacjentów można wykryć warianty genów kardiomiopatii, m.in. DSP lub LMNA. 
Z tego powodu diagnostyka genetyczna powinna poprzedzać długotrwałą immunosupresję, jeśli fenotyp ogranicza się do serca. 
Inną przyczyną zapalenia mięśnia sercowego mogą być choroby pasożytnicze. Przegląd dotyczący infekcji pasożytniczych 
pokazuje, że mimo ogromnej różnorodności biologicznej patogenów ich manifestacje sercowe często się nakładają, a najczęstsze 
choroby pierwotniakowe powodujące zapalenie mięśnia sercowego z zaburzeniami przewodzenia, arytmią i niewydolnością serca 
pozostają m.in. choroba Chagasa, trypanosomoza afrykańska, toksoplazmoza, leiszmanioza i malaria [Pereira Nunes MC i wsp., Eur 
Heart J 2026]. Wówczas w diagnostyce najważniejszym praktycznym elementem pozostaje uwzględnienie ekspozycji geograficznej 
i epidemiologicznej nietypowej kardiomiopatii. 
LECZENIE. W obserwacyjnej analizie 42 pacjentów z zapaleniem mięśnia sercowego lub kardiomiopatią zapalną stosowano 
anakinrę w dawce 100 mg/dobę przez medianę 11 miesięcy [Peretto G i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. W czasie aktywnej blokady 
IL-1 MACE (zgon sercowy, transplantacja, ciężkie arytmie komorowe, hospitalizacja z powodu HF lub nawrót myocarditis) 
występowały rzadko. Nawrót zapalenia obserwowano u 9 z 32 pacjentów przed terapią, u 1 z 42 podczas leczenia i ponownie 
u 3 z 37 po odstawieniu. Badanie nie było jednak randomizowane i obejmowało małą, wyselekcjonowaną grupę pacjentów. 
Kolejną analizowaną terapią w tej grupie chorych było zastosowanie dożylnie immunoglobulin u pacjentów z DCM i obecnością 
B19V w mięśniu 
sercowym. W obserwacji 
odległej obejmującej 
medianę 6,8 roku złożony 
punkt końcowy wystąpił 
jednak u 1 z 26 pacjentów 
leczonych Ig i 8 z 24 
otrzymujących placebo 
[Sikking MA i wsp., Eur J 
Heart Fail 2026]. 
W tej grupie pacjentów 
z kardiomiopatią zapalną 
rozpoznaną za pomocą 
CMR lub FDG-PET 
rozpoczęto również 
wieloośrodkowe RCT 
badanie CMP-MYTHiC, 
porównujące kolchicynę 
0,5 mg u osób <70 kg lub 
1 mg u osób ≥70 kg vs. 
placebo u 80 pacjentów 
z istotna arytmią 
komorową albo 
z dysfunkcją LV [Ammirati 
E i wsp., ESC Heart Fail 
2026].  
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KARDIOMIOPATIA POŁOGOWA (PPCM) 

ROKOWANIE. W materiale obejmującym 247 kobiet z PPCM podczas 8-letniej mediany obserwacji jedna na sześć pacjentek 
doświadczyła MACE, obejmującego zgon, transplantację lub implantację LVAD, a około jedna na siedem miała długotrwale 
utrzymującą się ciężką kardiomiopatię. Przy czym jedynie 14 z 41 zdarzeń wystąpiło w pierwszym roku; kolejne 14 odnotowano w 
okresie 1–5 lat, 10 pomiędzy 5. a 15. rokiem, a trzy po ponad 15 latach. Tym samym około dwie trzecie pierwszych poważnych 
zdarzeń wystąpiło po zakończeniu pierwszego roku obserwacji. Najsilniejszym niekorzystnym czynnikiem była wyjściowa 
LVEF<35%, związana z około 4,7-krotnym wzrostem ryzyka. Należy jednak pamiętać, że HF w okresie perinatalnym to więcej niż 
PPCM, a zgodnie z nowym stanowiskiem AHA w diagnostyce różnicowej przyczyn LVEF<50% należy uwzględnić także DCM, 
myocarditis, kardiomiopatię tachyarytmiczną i stresową, chorobę niedokrwienną, toksyczność oraz choroby genetyczne 
[Adedinsewo DA i wsp., Circulation 2026].  

KARDIOMIOPATIA ARYTMOGENNA (ARVC), ARYTMICZNA (ACM) 
I NAGŁY ZGON SERCOWY (SCD)

RYZYKO NAGŁEGO ZGONU. W prospektywnym badaniu POST SCD analizowano sekcyjnie 877 przypadków domniemanego 
nagłego zgonu [Salazar JW i wsp., J Am Coll Cardiol 2026]. Za arytmiczne uznano 58% zgonów, ale tylko 32% zmarłych miało 
wcześniej rozpoznany klasyczny czynnik ryzyka, taki jak LVEF ≤35%, HF, przebyty zawał lub omdlenie. Wśród osób bez 
rozpoznanych czynników ryzyka u kolejnych 31% stwierdzono w autopsji nierozpoznany wcześniej zawał lub DCM. Grupa ta miała 
podobne obciążenie włóknieniem i chorobą wieńcową jak pacjenci z wcześniej rozpoznaną chorobą. Około dwie trzecie 
arytmicznych nagłych zgonów wystąpiło zatem u osób bez wcześniej rozpoznanej choroby, a połowa tej „utajonej” grupy miała 
nierozpoznaną DCM lub przebyty zawał. 
Współczesna stratyfikacja ryzyka SCD stopniowo odchodzi od prostych kryteriów fenotypowych i pojedynczego progu LVEF na 
rzecz modeli łączących dane kliniczne, obciążenie arytmią, CMR oraz genotyp [Antonopoulos AS i wsp., Eur J Heart Fail 2026]. 
Najlepiej zwalidowane pozostają HCM Risk-SCD i kalkulator ryzyka ARVC. Ten drugi wykorzystuje wiek, płeć, omdlenie, NSVT, 
liczbę PVC w ciągu 24 godzin, ujemne załamki T oraz RVEF, ale jego skuteczność może być mniejsza w kardiomiopatii z wariantami 
w genie desmoplakiny (DSP), wariancie w genie plakofiliny (PLN p.Arg14del) oraz przy istotnym zajęciu lewej komory. Dla DCM i 
NDLVC opracowano m.in. modele DCM-SVA oraz NDLVC-5y. Osobne modele genowe są dostępne dla genów wysokiego ryzyka 
arytmicznego: LMNA, DSP, FLNC i PLN. Ich zaletą jest możliwość identyfikacji wysokiego ryzyka arytmicznego mimo zachowanej 
lub jedynie nieznacznie obniżonej LVEF (więcej informacji na temat modeli oceny ryzyka nagłego zgonu w ACM: https://www.acm-
risk.com/). 
LAMINOPATIA. Kardiomiopatia związana z wariantami LMNA jest jednocześnie chorobą elektryczną i mechaniczną. Ocena 
pacjenta nie może zatem ograniczać się do pytania o wskazania do ICD, lecz powinna równolegle obejmować ryzyko progresji HF 
[Heymans S, Eur Heart J 2026.]. Dotychczasowy model LMNA-risk VTA, zalecany przez ESC, ocenia jedynie 5-letnie ryzyko 
zagrażających życiu arytmii komorowych. Nowy model LMNA-HF-MACE opracowano na podstawie 470 dorosłych, a następnie 
zwalidowano w niezależnej kohorcie międzynarodowej, gdzie punktem końcowym były hospitalizacja lub zgon z powodu HF, 
LVAD lub HTx. Model nie obejmuje pacjentów z LVEF <30%, ponieważ w tej grupie ryzyko jest już bardzo wysokie (50% i 72% w 
ciągu roku i pięciu lat). Opisany przez autorów schemat podkreśla, że wynik ryzyka arytmii i HF-MACE powinien być oceniany 
równolegle, a nie jako konkurencyjne alternatywy.  
KARDIOMIOPATIA DESMOSOMALNA. Mutacje desmosomalne prowadzą nie tylko do osłabienia połączeń międzykomórkowych, 
lecz także do zmniejszenia ekspresji koneksyny 43, głównego białka połączeń szczelinowych w komorach, co może sprzyjać 
zarówno niestabilności mechanicznej, jak i zaburzeniom przewodzenia oraz arytmiom [Zhang J i wsp., Circ Heart Fail 2026]. 
W modelach mysich z utratą DSP lub wariantem PKP2 terapia genowa AAV-Cx43 poprawiała funkcję obu komór, ograniczała 
ich poszerzenie i arytmie oraz wydłużała przeżycie. Podobne efekty obserwowano w kardiomiocytach uzyskanych z ludzkich 
indukowanych pluripotencjalnych komórek macierzystych z wariantami PKP2 i DSG2.  
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