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Newsletter dotyczacy kardiomiopatii Asocjacji Niewydolnosci Serca PTK

Z ogromngq przyjemnosciq oddajemy w Paristwa rece pierwszy numer Newslettera Sekcji Niewydolnosci Serca PTK poswiecony kardiomiopatiom
(CMP) — nowgq inicjatywe, ktéra ma stac sie uzupetnieniem i naturalnym rozwinieciem naszego dobrze juz znanego cyklu poswieconego
niewydolnosci serca. Od 2019 roku, w 37 dotychczasowych wydaniach Newslettera o NS, staramy sie w syntetyczny, przystepny sposob
przekazywac najwazniejsze doniesienia naukowe i praktyczne z zakresu patofizjologii, diagnostyki i terapii niewydolnosci serca. Jednak postep
w dziedzinie kardiomiopatii — zaréwno genetycznych, zapalnych, metabolicznych, jak i toksycznych — jest dzi$ tak szybki, Zze zastuguje na osobne,
systematyczne omowienie. Newsletter o CMP bedzie miat charakter kwartalnika, w ktérym w sposéb uporzgdkowany i skondensowany bedziemy
przedstawiac¢ najwazniejsze publikacje i doniesienia dotyczgce kardiomiopatii z ostatnich miesiecy —od HCM i DCM, przez fenokopie (amyloidozy,
Fabry, Danon), po kardiomiopatie zapalng i poporodowgq.
Niniejszy, inauguracyjny numer ma jednak wyjgtkowy charakter — jest nieco obszerniejszy niz planowane kolejne wydania kwartalne, poniewaz
obejmuje najwazniejsze prace dotyczqce kardiomiopatii opublikowane dotychczas w 2025 roku w kluczowych czasopismach. To roczny przeglqd,
ktory pokazuje, jak dynamicznie rozwija sie ta dziedzina — od przefomowych badan nad inhibitorami miozyny w HCM (MAPLE-HCM, SEQUOIA-
HCM, ODYSSEY-HCM), przez imponujgce efekty terapii ukierunkowanych na transtyretyne (HELIOS-B, ATTRibute-CM), az po nowe dane dotyczgce
genetyki i prewencji DCM czy leczenia PPCM. W kolejnych miesigcach planujemy krotsze, bardziej skondensowane wydania kwartalne, tak aby
na biezqco porzqdkowaé naptywajgce dane i utatwiac ich wdrazanie do praktyki klinicznej.
Mamy nadzieje, Zze ta nowa formuta pozwoli Paristwu lepiej Sledzi¢ i porzgdkowa¢ postep w dziedzinie kardiomiopatii, a takze utatwi witgczanie
najnowszej wiedzy do codziennej praktyki klinicznej. Zachecamy do lektury, dzielenia sie uwagami i — jak zawsze — do wspoftworzenia kolejnych
wydarn!

Zyczymy przyjemnej lektury

KARDIOMIOPATIA PRZEROSTOWA (HCM)

DIAGNOSTYKA HCM wcale nie jest tak prosta, jak mogtoby sie wydawac. Coraz wiecej danych wskazuje, ze arbitralny punkt
odciecia 15 mm grubosci $ciany lewej komory jako kryterium rozpoznania HCM nie jest optymalny dla wszystkich pacjentow.
Nowe, zindywidualizowane podejscie zaproponowali Shiwani H i wsp. (J Am Coll Cardiol 2025;85:685-695), ktorzy w oparciu
o analize ponad 50 tysiecy oséb zaproponowali demograficznie dostosowane progi przerostu lewej komory (10-17 mm
w zaleznosci od wieku, ptci i BSA). Takie podejscie zmniejszyto czestos¢ rozpoznan LVH w populacji z 4,3% do 2,2% i ograniczyto
nadrozpoznawalnos¢ wsréd mezczyzn (89% - 56%), jednoczesnie zwiekszajac precyzje diagnostyczng i niwelujac réznice ptciowe.
Co wiecej, az 27% kobiet z rozpoznaniem HCM miato grubosé $ciany <15 mm — wynik, ktéry przy zastosowaniu skalowanych
progow spadt do 7%.
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wutrisiran w CA-ATTR
|zgondéw o 35%, ~6MWT i jakosci zycia.. Korzysci utrzymane do 42 mies.

Fenokopie HCM

EXCITE-HCM, HIGH-HCM

trening fizyczny w HCM
. A . Sposdrod wszystkich HCM: 39% klasyczna HCM, 29%
Umiarkowany i intensywny trening aercbowy . .
(80-90% VO,max) jest bezpieczny w niezawezajacej - TTR/GLA, 19% postaci zesgqtnwe, 13% bez nanej
postaci HCM. Poprawia wydolnosé wysitkowa = . mutacjL ll/:!lplz'ypadkéw mozhwg do rozpornania na
i zmniejsza objawy bez wzrostu ryzyk i, . : podstawie objawow pozasercowych i EKG juz na poziomie

ambulatoryjnym, nawet POZ

ATTRibute-CM
akoramidis w CA-ATTR

| zgonéw i hospitalizacji o 37%,
poprawa 6MWT i KCCQ.

Trwata stabilizacja po 3 latach.

ODYSSEY-HCM
en w ni ezajacej HCM

Trend poprawy VO, i jakosci zycia (p=>0.05).
Badanie przerwane przedwczeénie z uwagi na
spadek LVEF<50% (8% vs. 2% pacjentow)

MAPLE-HCM & SEQUOIA-HCM
afikamten w HOCM

W monoterapii aficamten > metoprololu

(tVO,, L LVOTOi NT-proBNP).

66% chorych z lagodnymi objawami:

JLNYHA i twydolnosci.

ICD w nieniedokrwiennej HFrEF
Brak wptywu ICD na przezycie catkowite.
Korzys$¢ <70 r.z. (HR 0,38; 95% CI 0,23-0,62)

TRED-HF follow-up
nawrot HFrEF op remisji w DCM

Nawrot LV dysfunkcji u 65% w ciagu 6 lat,
pomimo pelnej normalizacji.

EORP-PPCM regist:(':x

bromokryptyna w PP
Bromokryptyna: 1 LVEF, { pelnej remisji, | $miertelnosci (HR 0,49).
Bez wzrostu powiklan zakrzepowych.

Genotyp+ Fenotyp- w DCM

11.6 zdarzen/ 100 osobolat u nosicieli patogennych wariantow
bez fenotypu. Najwyzsze ryzyko: mezczyzni, LMNA+



W LECZENIU HCM coraz silniejszg pozycje zajmujg inhibitory miozyny sercowej, stanowigc realng alternatywe dla leczenia
zabiegowego (Masri A i wsp., JACC Heart Fail 2025;13:102441; Maron MS i wsp., Eur Heart J 2025,46:4076—4086; Desai MY i wsp.,
Circulation 2025;151:1378-1390), prowadzac do obnizenia gradientu LVOT oraz poprawy wydolnosci. W badaniu VALOR-HCM
(n =108) po 128 tygodniach terapii mawakamtenem tylko 15,7% pacjentdw wymagato miomektomii, a u 80% uzyskano poprawe
>1 klasy NYHA przy redukcji gradientu LVOT o -59mmHg po Valsalvie. W badaniu SEQUOIA-HCM (n = 282) afikamten poprawiat
wydolnos¢ wysitkowa, obnizat gradient LVOT o -47 mm Hg, NT-proBNP o -37%, oraz klase NYHA u 66% pacjentow. W analizie
taczonej z dizopiramidem dodanie afikamtenu skutkowato dalszym spadkiem LVOTO o -39mmHg po probie Valsalvy, poprawg
objawéw oraz redukcjg NT-proBNP o 65%, bez dodatkowych dziatain niepozgdanych. Terapie te sg dobrze tolerowane i dla
wigkszosci pacjentow stanowig wiec skuteczng i bezpieczniejszg alternatywe dla zabiegdw kardiochirurgicznych. Na tym tle
szczegblnie ciekawie wypada badanie MAPLE-HCM (Garcia-Pavia P i wsp., N Engl J Med 2025;393:949-960; JACC Heart Fail
2025;13:346-357), ktore jako jedno z pierwszych bezposrednio poréwnato inhibitor miozyny z klasycznym beta-blokerem.
W MAPLE-HCM 175 pacjentéw z objawowg, obturacyjng HCM randomizowano do monoterapii afikamtenem lub metoprololem
na 24 tygodnie. Aficamten zwiekszat VO, szczytowe, obnizat gradient LVOT ($rednio o 36 mm Hg), redukowat NT-proBNP o 28%,
poprawiat klase NYHA i wynik KCCQ-CSS w stopniu wyraznie wiekszym niz _metoprolol, przy poréwnywalnym profilu
bezpieczenstwa.

Nieco ostrozniej nalezy natomiast podchodzi¢ do zastosowania inhibitorow miozyny w nieobturacyjnej HCM. W badaniu
ODYSSEY-HCM (Desai MY i wsp., N Engl J Med 2025;393:961; JACC Heart Fail 2025;13:358-370), obejmujgcym 580 pacjentdéw
z objawowg, nieobturacyjng postacig choroby, mawakamten (5-15 mg/dobe) poprawiat co prawda VO, (0,52 vs 0,05 ml/kg/min;
p=0,07) i jakos$¢ zycia (KCCQ-CSS +13,1 vs +10,4; p=0,06) w poréwnaniu z placebo, ale jednoczesnie wigzat sie z czestszymi
spadkami LVEF <50% (8% vs 2%) i koniecznosScig czasowego przerywania leczenia (7% pacjentéw). Z uwagi na niekorzystny wptyw
na kurczliwos¢ lewej komory badanie przerwano przedwczesnie.

Znaczenie tych wynikow jest szczegdlnie widoczne w kontekscie ryzyka chirurgicznej miomektomii. W rejestrze holenderskim
obejmujgcym 335 pacjentow (Heeringa TJ, Eur Heart J 2025; ehaf560) odnotowano, ze cho¢ skutecznos$¢ zabiegu byta bardzo
wysoka (redukcja gradientu LVOT z 61 do 13 mmHg, ustapienie zjawiska SAM u 80->8%, a niedomykalnosci mitralnej z 31->6%),
to faczny odsetek powiktan w ciggu 30 dni siegat 12% (Smiertelnosé¢ 5%, VSD 2%, udar 3%, reoperacja 2%). Ryzyko rosto
w osrodkach wykonujgcych <10 zabiegéw rocznie (OR 3,23; p = 0,007) i u kobiet.

AKTYWNOSE FIZYCZNA. Dwa randomizowane badania EXCITE-HCM i HIGH-HCM (Gudmundsdottir HL i wsp., Circulation
2025;151:132-144; Basu J i wsp., Eur Heart J 2025;46:1803-1815) dostarczajg bardzo potrzebnych danych na temat bezpiecznego
zakresu wysitku u pacjentéw z HCM bez istotnego LVOTO. W EXCITE-HCM 166 pacjentéw objeto 16-tygodniowym, nadzorowanym
treningiem aerobowym o umiarkowanej intensywnosci (60-80% HRmax). Uzyskano wzrost VO, szczytowego o 1,5 ml/kg/min
(p<0,001) i poprawe jakosci zycia (KCCQ-OSS o 8 punktéw), bez wzrostu ryzyka arytmii, omdlen czy nagtej Smierci sercowej. HIGH-
HCM poszedt krok dalej, stosujgc 12-miesieczny program bardziej intensywnych éwiczen (70-90% VO,max) u 110 oséb. Réwniez
tu obserwowano wzrost VO, (o 2,8 ml/kg/min), wydtuzenie dystansu 6-minutowego marszu o 38 metréw i brak niekorzystnego
remodelingu w echo czy ryzyka niepozgdanych zdarzen.

FENOKOPIE KARDIOMIOPATII PRZEROSTOWE)

Réwnolegle rosnie znaczenie oceny tzw. ,czerwonych flag” fenotypowych w diagnostyce przerostu miesnia lewej komory.
W wieloosrodkowej analizie Niccolo i wsp. (Eur Heart J 2025;46:3082—-3094) u 818 pacjentéw z HCM zidentyfikowano blisko 3000
ored flags”, z czego ponad jedna trzecia wynikata wytacznie z wywiadu i badania przedmiotowego. U chorych
z niesarkomerowym podfozem choroby dominowaty cechy pozasercowe (dysmorfie, nieprawidtowosci szkieletowe,
hepatomegalia), natomiast w klasycznej sarkomerowej HCM — nieprawidtowosci w EKG i echokardiografii. Az 99% cech fizycznych
wystepowato w grupie niesarkomerowej, podczas gdy w HCM sarkomerowej zdecydowanie przewazaty zmiany
elektrokardiograficzne i echokardiograficzne. Autorzy podkreslajg, ze znaczna czesé tych sygnatéw moze zosta¢ wychwycona juz
w POZ, co ma duze znaczenie dla kierowania pacjentdw do badan genetycznych i rozpoznawania fenokopii HCM.

AMYLOIODOZA TRANSTYRETYNOWA (CA-ATTR)

DIAGNOSTYKA amyloidozy serca staje sie coraz bardziej precyzyjna i wychodzi poza klasyczne rozpoznanie u pacjentéw
z zaawansowang niewydolnoscig serca (HF) grubymi Scianami i niskim woltazem QRS. Coraz czesciej wczesne postacie choroby
wykrywa sie przypadkowo — np. podczas ablacji migotania przedsionkéw. W badaniu Shinzato K i wsp. (Eur Heart J 2025,46:3437—
3449) biopsja przedsionka wykonana u 578 chorych z AF ujawnita ztogi amyloidu u 7% pacjentéw, w tym 25 przypadkdéw typu
ATTR. Czestos¢ rosta do 20-40% wraz z wiekiem, przerostem lewej komory i obecnoscia stref niskonapieciowych w przedsionku.

W LECZENIU ATTR-CM dostepne sg obecnie trzy klasy lekéw: stabilizatory TTR (tafamidis, akoramidis), inhibitory syntezy TTR
(patisiran, vutrisiran) oraz leczenie wspomagajace (m.in. leczenie HF i AF). W ostatnich miesigcach pojawity sie wazne dane z badan
rejestracyjnych i obserwacyjnych, ktére potwierdzajg, ze skutecznosc terapii zalezy nie tylko od jej rodzaju, ale tez od momentu
rozpoczecia.
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Debonnaire P i wsp. (Eur Heart J 2025,46:1057—-1070) oceniono pacjentow 280 lat z ATTR-wt w leczeniu tafamidisem, w ktérych
wprowadzenie leczenia przetozyto sie na istotng redukcje $miertelnosci (HR 0,57; p = 0,053). Dodatkowo znaczenie wczesnego
rozpoczecia terapii podkresla takze analiza Damy T i wsp. (Eur J Heart Fail 2025; doi:10.1002/ejhf.3696), ktdéra potaczyta dane
z badan ATTR-ACT i jego przedtuzenia (LTE) obejmujgcego okres do 90 miesiecy obserwacji. U pacjentéw leczonych ciagle
tafamidisem w pordwnaniu z grupa ,placebo—>tafamidis” odnotowano niiszg Smiertelnos¢ catkowitg i sercowo-naczyniowg
w stadiach NAC | (36% vs 61%; HR 0,43; p < 0,001) i NAC Il (55% vs 74%; HR 0,51; p = 0,003), z podobnym trendem w NAC Il (69%
vs. 88%; HR 0,75). Krzywe przezycia rozchodzity sie najwczesniej u pacjentéw z NAC |, co potwierdza, ze terapia w poczgtkowych
stadiach daje najwiekszy zysk kliniczny. Podczas gdy drugi stabilizator TTR - akoramidis, w badaniu ATTRibute-CM (Judge DP i wsp.,
J Am Coll Cardiol 2025;85(10):1003-1014; 85(20):1911-1923; Circulation 2025;151(9):601-611) u 632 pacjentow z ATTR-CM
(Sredni wiek 77 lat, 80% postac dzikiego typu) obnizat ryzyko zgonu i hospitalizacji sercowo-naczyniowych (HR 0,63; 95% CI 0,49—
0,80; p<0,001), poprawiat dystans w 6MWT o ~42 m i KCCQ-0S o 8 punktow. W otwartej fazie kontynuacyjnej trzyletnia roczna
Smiertelno$¢ wyniosta 8,4% u chorych leczonych od poczatku akoramidisem vs. 14,7% w historycznej grupie placebo, a wczesny
wzrost TTR w surowicy okazat sie silnym, niezaleznym predyktorem lepszego przezycia (HR 0,74 na kazde +10 mg/dl TTR,
p<0,001).

SCD

176 NZK na 29,3min biegaczy - 7% HCM
CMP odpowiada za 23% (autopsja) - 34% (bad. genetyczne) SCD

CA-ATTR

akoramidis: *TTR o Tmg/dl w surowicy + Jzgonu o 4%
tafamidis: w 280rt Jagonu o 43%. W grupie pagentéw od pogcrku
leczonych tafamidisem (vs, placebo->tafamidis) $ryzyko zgonu o ok. 20%

HCM

Prog LVH 10-17mm w zaleznosci od pici | BSA?
Aficamten: LVOTO -47mmHg LVOT, -37% NT-proBNP

Mavacamten: stabilny efekt po 128 tygodniach
Myektomia LVOTO -48mmHg, 30-dniowe powiklania - 12%

PPCM

U 76% normalizacja LVEF
Zdarzenia przy ponownej ciazy: Smierteinosc matek 2%,
noworodkéw 3%, objawy HF 26%, spadek LVEF 20%

DCM/LVNDC
L] T Prse : DCM: 2x cz¢écic) u megzezyzn
X Rokowanie (*zgonéw): mezczyini, warlanty LP/P,
k mutacje LMNA, FLNC, BAG3 oraz DSP
Alkoholowa CMP: prawie 2x wigcej przypadikoww ciggu 31 lat
K Leczenie: |HR do ~70/min (iwabradyna + BB) > *LVEF 0 15%

PIORUNUJACY MYOCARDITIS

Smiertelnoéé: szpitalna 31%, roczna 34%
(olbrzymiokomérkowe - 54%, limfocytarne/eozynofilowe 25-33%)
HTX wymagato 6%

@ POZAPALNA CMP

9% nosicieli DSP mialo epizod przypominajacy zap. m, sercowego
,m\ Mutacje desmosomalne i , arytmiczne” (LMNA, FLNC, DSP. PLN, TMEM43,
RBM20) zwickszaja ryzyko takich epizodow, a w tym czasie zaawansowanej HF

(HR 1.85) 1 zagrazajacych arytmii komorowych (HR 2.52)

Badanie HELIOS-B (Fontana M i wsp., N Engl J Med 2025;392:33-44; J Am Coll Cardiol 2025;85:1927-1939; 85:1911-1923;
85:1943-1955; 85:753-761; 86:444—455; 86:459—475; Eur J Heart Fail 2025; doi:10.1002/ejhf.70084), w ktérym u 655 pacjentéw
z ATTR-CM (88% postac dzikiego typu, 12% wariantowa, $redni wiek 75 lat) stosowano inhibitory syntezy TTR - vutrisiran
podawany podskdrnie co 12 tygodni, istotnie zredukowano ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny lub nawracajacych zdarzen
sercowo-naczyniowych (HR 0,72), a w analizie chorych leczonych monoterapia — jeszcze silniej (HR 0,67). Obserwowano 35%
redukcje $miertelnosci catkowitej (HR 0,65), poprawe dystansu w 6MWT o ~26,5 m oraz wzrost KCCQ-OS o ~5,8 punktu, bez
istotnego wzrostu czestosci powaznych dziatan niepozadanych w stosunku do placebo. W przedtuzonej obserwacji siegajacej



42 miesiecy utrzymywata sie redukcja smiertelnosci catkowitej i sercowo-naczyniowej, hospitalizacji z powodu HF i nagtych wizyt,
a biomarkery (NT-proBNP, troponina |) oraz parametry echokardiograficzne pozostawaty stabilne lub ulegaty poprawie.

W 2025 roku Heart Failure Association ESC opublikowata pierwsze kompleksowe stanowisko dotyczgce leczenia nieswoistego
w ATTR-CM (Garcia-Pavia P i wsp., Eur Heart J 2025; doi:10.1093/eurheartj/ehaf710). Zalecono diuretyki petlowe jako podstawe
kontroli zastoju, z dotgczeniem MRA i inhibitoréw SGLT2 niezaleznie od LVEF, bardzo ostrozne stosowanie ACEI/ARB/ARNI (raczej
tylko przy wspotistniejgcym nadcisnieniu z uwagi na hipotonie) oraz mate dawki beta-blokeréw u stabilnych chorych z obnizong
LVEF. W migotaniu przedsionkdéw preferuje sie beta-blokery lub mate dawki digoksyny, odradzajgc niedihydropirydynowych
antagonistow wapnia; antykoagulacje zaleca sie u wszystkich pacjentéw z AF, a w rytmie zatokowym mozna jg rozwazyé przy
znacznie powiekszonych przedsionkach lub uposledzonej ich funkcji. Dokument precyzuje tez wskazania do urzadzen
stymulujacych i zaleca zabieg przezskdrnej wymiany jako preferowang metode leczenia wspdtistniejacego ciezkiego zwezenia
zastawki aortalnej u chorych z ATTR-CM.

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

DIAGNOSTYKA, PREZENTACJA KLINICZNA i ROKOWANIE.

DCM i LVNDC to grupy niezwykle heterogenne, w ktdrych ptec i genotyp istotnie modulujg obraz kliniczny, remodeling oraz
rokowanie. W metaanalizie i badaniu populacyjnym wykazano, ze DCM jest rozpoznawana okoto dwukrotnie czesciej u mezczyzn;
roznica utrzymuje sie nawet w genetycznych postaciach choroby (Circulation 2025;151:442-459; Bergan N, et al.), przy czym
zastosowanie ,,imaging-first” i ,genotype-first” czesciowo zmniejsza , bias” diagnostyczny (zmiana stosunku M:K z~4,5:1do 1,7:1—
2,3:1), co sugeruje, ze cze$¢ ,,nadwyzki” meskich rozpoznan wynika z metod rozpoznawania. Szczegdlnie jest to istotne, ze
penetracja wariantdw genetycznych pozostaje rézna u kobiet i mezczyzn (J Am Coll Cardiol 2025,;86:400-403; Mangino M, et al.)
— Z Wy2szg penetracjg wariantow desmoplakiny (DSP) u kobiet, a wariantdéw skracajgcych titine (TTNtv) u mezczyzn. Dodatkowo
dane z 1716 kohorty pacjentéw z DCM pokazaty, ze meiczyini z wariantem P/LP mieli najgorsze rokowanie i czestsze arytmie
komorowe, i to u nich byly wyrazniejsze rdznice rokownicze pomiedzy genami (Circ Heart Fail 2025;18:e012592; Stroeks SLVM,
et al.), niezaleznie od postaci rozstrzeniowej lub nie-rozstrzeniowej (Eur Heart J 2025; doi:10.1093/eurheartj/ehaf477; Peretto G,
etal.). Jednak niezaleznie od wyjsciowego fenotypu i pici, wykazano, ze najwyisze ryzyko niepomysinych zdarzenn dotyczyto
nosicieli LMNA, FLNC, BAG3 oraz DSP dla arytmii (Eur J Heart Fail 2025; doi:10.1002/ejhf.70040; Stroeks SLVM, et al.).

SCREENING RODZINNY.

Osobnym, ale kluczowym zagadnieniem jest penetracja choroby u genotypowo dodatnich, fenotypowo zdrowych cztonkéw
rodzin. Badanie Cannie DE i wsp. (JACC Heart Fail 2025;13(10):102588) pokazato, ze u 130 takich krewnych mediana obserwacji
wyniosta 80 miesiecy, a czestos¢ ujawnienia fenotypu DCM siegata 11,6 zdarzen na 100 osobolat, wyraznie wyzsza u mezczyzn
(16,1) i najwyzsza u nosicieli wariantow LMNA (17,7/100 osobolat). Nizsza wyjsciowa LVEF byta silnym predyktorem rozwoju
choroby. Czy zatem mozna zapobiec rozwojowi fenotypu przy (+) genotypie? W DCM zwigzanej z TTNtv (wariant skracajacy
w genie titiny) rosnie znaczenie prewencji ujawnienia fenotypu. Johnson R i wsp. (Eur Heart J 2025;
doi:10.1093/eurheartj/ehaf380) pokazali, ze u nosicieli TTNtv czynniki kliniczne, w tym AF, przyspieszajg manifestacje choroby
(OR 2,05), natomiast profilaktyczne wdrozenie beta-blokera i RASi wigze sie z redukcja ryzyka ujawnienia fenotypu az o 87%.

ALKOHOLOWA KARDIOMIOPATIA | OBCIAZENIE POPULACYJNE.

Na poziomie populacyjnym jednym z gtéwnych, potencjalnie modyfikowalnych czynnikéw pozostaje alkohol. Hu C i wsp. (JACC
Heart Fail 2025;13:102572) pokazali, ze globalnie w grupie 20-49 lat liczba przypadkéw HF niemal sie podwoita w latach 1990—
2021, a kardiomiopatie naleza do trzech gtéwnych przyczyn HF w tej grupie. Zuin M i wsp. (JACC Heart Fail 2025;13:102486) opisali
33-procentowy wzrost Smiertelnosci zwigzanej z alkoholowa kardiomiopatig w USA w latach 2010-2020, zwtaszcza u mezczyzn
15-64 lata, réwnolegle ze wzrostem spozycia alkoholu. Analiza UK Biobank (Qin H i wsp., Eur J Heart Fail 2025,27:1881-1890)
potwierdzita ciggly, iloSciowy zwigzek miedzy catkowitym spozyciem alkoholu a ryzykiem HF.

LECZENIE

Jedno z najbardziej praktycznych pytan brzmi: co robié¢ z terapig modyfikujgcg przebieg HF u chorych, u ktérych funkcja lewej
komory ulegta petnej normalizacji? Dtugoterminowa obserwacja badania TRED-HF (Cheng L i wsp., Eur J Heart Fail
2025;27(1):113-123) dostarcza dos$¢ jednoznacznej odpowiedzi. Sposrdd 51 pacjentdow z wczesniejszg DCM i ,,remisjg” funkcji LV,
az 65% doswiadczyto nawrotu dysfunkcji w mediana 6-letniej obserwacji, a 5-letni odsetek nawrotéw wynidst 61%. Okoto jedna
trzecia nawrotéw wigzata sie z uchwytnym czynnikiem wyzwalajgcym (arytmia — n=4, cigza — n=1, nadci$nienie — n=1, infekcja —
n=1), ale nawet przy ich wykluczeniu ryzyko pozostawato wysokie. Natomiast utrzymanie RASi i B-blokera po poprawie LVEF
istotnie zmniejszato ryzyko nawrotu HF (HR 0,50 i 0,48) (Eur J Heart Fail 2025;27:442—-452; Dominguez-Rodriguez LM, et al.),
a terapia MRA ograniczata wizyty SOR z powodu nasilenia objawéw HF.

Z perspektywy farmakoterapii warto odnotowac¢ randomizowane badanie iwabradyny u chorych z DCM niereagujacych
optymalnie na beta-blokery (Altman NL i wsp., Circ Heart Fail 2025;18:2012484). Pacjenci, u ktorych udato sie obnizy¢ czestos¢
rytmu zatokowego do ok. 70/min, osiggali wzrost LVEF z 29,4% do 44,2% w 24 tygodnie, podczas gdy przy braku wyraznej redukcji
HR nie obserwowano istotnej poprawy funkcji LV.
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PREWENCJA SCD

W kontekscie prewencji nagtej smierci sercowej u chorych z nieischemiczng HFrEF kluczowe sg najnowsze, 13-letnie wyniki
badania DANISH (Butt JH i wsp., J Am Coll Cardiol 2025 Oct 11:50735-1097(25)07765-4). W rozszerzonej analizie 1116 pacjentow
z LVEF £35%, ICD nie redukowat smiertelnosci catkowitej (52,9% vs 53,4%; HR 0,96), cho¢ istotnie obnizat ryzyko nagtej Smierci
sercowej (HR 0,54). Korzys¢ z ICD byta wyraznie zalezna od wieku — obecna u chorych <70 lat (HR 0,38), natomiast
nieobserwowana u pacjentéw starszych (HR 1,27; p-interakcja=0,01).

KARDIOMIOPATIA OKOtOPORODOWA (PERIPARTUM CARDIOMYOPATHY, PPCM)

W krajach rozwijajgcych sie kardiomiopatia okotoporodowa (PPCM) wcigz pozostaje jedng z najpowazniejszych przyczyn zgondéw
sercowo-naczyniowych u kobiet w cigzy i w potogu. Mimo postepu w diagnostyce i terapii, choroba ta nadal budzi duze obawy
zarowno wsrdd pacjentek, jak i lekarzy, szczegdlnie w kontekscie ryzyka nawrotu podczas kolejnych cigz. Prospektywne badanie
wieloletnie przeprowadzone w trzech osrodkach w lzraelu (Tuvali O i wsp., JACC Heart Fail 2025;102702) objeto 96 kobiet
z petnymi danymi klinicznymi i co najmniej 3-letnig obserwacja, siegajgca mediany 9 lat (Q1-Q3: 6,1-13,8). Sredni wiek w chwili
rozpoznania wynosit 31,6 + 6,4 lat, a mediana LVEF w fazie ostrej — 38% (30-43). Wiekszos$¢ pacjentek (76%) osiggneta petna
normalizacje funkcji lewej komory (LVEF 250%) w ciggu roku od rozpoznania, z mediang 55% (49-60). Wyniki te znajdujg
potwierdzenie w miedzynarodowym rejestrze ESC EORP (Sliwa K i wsp., Eur Heart J 2025,46:1031-1040), obejmujacym 332 kobiet
z PPCM, wsrod ktorych odnotowano 98 kolejnych cigz u 73 pacjentek. Cho¢ 26% z nich zakoriczyto sie przedwczesnie (gtownie
decyzjg terapeutyczng), Smiertelnos¢ matek wyniosta jedynie 2%, a noworodkéw 3%. Objawy niewydolnosci serca wystgpity
w 26% przypadkéw, pogorszenie klasy NYHA w 22%, a pogorszenie czynnosci lewej komory (spadek LVEF 210% i do <50%)
dotyczyto 20% ciaz. Co ciekawe, ryzyko to nie byto wieksze u kobiet z utrzymujaca sie tagodng dysfunkcjg LV (LVEF <50%) przed
zajSciem w cigze, natomiast kobiety z prawidtowg LVEF >50% czesciej doswiadczaty spadku LVEF w trakcie lub po cigzy.

KARDIOMIOPATIA POZAPALNA | ZAPALENIE MIESNIA SERCOWEGO

MYOCARDITIS.

Mimo postepu w diagnostyce i terapii, zapalenie miesnia sercowego — zwtaszcza w postaci piorunujgcej — pozostaje jedng
z najtrudniejszych do leczenia przyczyn ostrej niewydolnosci serca. W wielu przypadkach prowadzi do wstrzgsu kardiogennego,
wymagajac mechanicznego wspomagania krazenia i intensywnej immunosupresji. Najnowsze dane z duzych rejestrow
europejskich przynosza jednak coraz wiecej informacji na temat czynnikdw rokowniczych i dtugoterminowych wynikéw leczenia,
a takze wskazuja na nowe znaczenie biopsji endomiokardialnej (EMB) jako narzedzia nie tylko diagnostycznego, ale
i prognostycznego. W miedzynarodowej analizie obejmujacej 271 pacjentéw hospitalizowanych z powodu piorunujgcego
zapalenia miesnia sercowego (Majunke N i wsp., Eur Heart J 2025; ehaf671), $miertelnos¢ szpitalna wynosita az 31%, a roczna
34%, przy czym najwyzsze ryzyko dotyczyto chorych z olbrzymiokomérkowym zapaleniem migsnia sercowego (GCM) — az 54%
zgondw w ciggu roku, w poréwnaniu do 25-33% w postaciach limfocytarnych czy eozynofilowych. Co istotne, wsréd pacjentow,
ktorzy przezyli faze ostrg, wyniki dtugoterminowe byty bardzo dobre — wiekszo$¢ uzyskata petny powrédt funkcji lewej komory,
a w okresie obserwacji przeszczep serca byt konieczny jedynie u 6%.

KARDIOMIOPATIA ZAPALNA.

W kontekscie przewlektych kardiomiopatii pozapalnych rosnie rola biopsji endomiokardialnej lewej komory jako narzedzia oceny
stopnia witdknienia i ryzyka progresji choroby. W duzym badaniu obejmujagcym 524 pacjentéw z nie-niedokrwienng DCM
(Kayvanpour E i wsp., Eur J Heart Fail 2025; doi:10.1002/ejhf.70019) wykazano, ze biopsja lewej komory jest bezpieczna —powazne
powiktania wystepowaty u <1% pacjentéw, a zadnego zgonu nie odnotowano.

GENETYKA.

Z punktu widzenia praktyki klinicznej coraz wyrazniej wida¢, ze spektrum kardiomiopatii pozapalnych ptynnie taczy sie
z genetycznie uwarunkowanymi formami choréb desmosomalnych, w ktdrych epizody zapalenia mogg stanowic¢ pierwszy
kliniczny objaw choroby genetycznej. W badaniu DSP-ERADOS Network (Gasperetti A i wsp., Eur Heart J 2025;46:362—-376)
obejmujgcym 800 nosicieli wariantéw desmoplakiny (DSP) az 9% pacjentéw doswiadczyto epizodu ostrego uszkodzenia migs$nia
sercowego przypominajgcego zapalenie, a jego wystgpienie wigzato sie z ponad dwukrotnym wzrostem ryzyka arytmii
komorowych i pieciokrotnym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF. Dodatkowo w badaniu Circulation 2025 (Pergola V, et al.)
wykazano, ze warianty DSP i PKP2 niosg istotnie wyzsze ryzyko zaréwno ciezkich arytmii (HR 2,3-3,6), jak i zaawansowanej HF
(HR 5,0), szczegdlnie u mezczyzn i nosicieli podwdjnych mutacji, a osoby z wieloma wariantami DSG2/DSC2 (Chen L, Circulation
2025;151:1213-1230) majg wiekszg czestos¢ dwukomorowej dysfunkcji, wczesniejszy poczatek choroby i gorsze rokowanie,
co potwierdza, ze proces zapalny i genetyczne uszkodzenie desmosomow tworzg wspdlne kontinuum patofizjologiczne. Znaczenie
genotypu w przebiegu kardiomiopatii pozapalnych potwierdza tez badanie Mora-Ayestardn N i wsp. (Eur Heart J 2025; ehaf605),
w ktérym pacjenci z tzw. ,wysokiego ryzyka genotypami arytmicznymi” (LMNA, FLNC, DSP, PLN, TMEMA43, RBM20) czesciej
rozwijali zaawansowang niewydolnos¢ serca (HR 1,85), a takze czesciej doswiadczali zagrazajacych zyciu arytmii komorowych
(HR 2,52). W praktyce klinicznej oznacza to, ze genotyp o duzym ryzyku arytmicznym powinien determinowac nie tylko decyzje
o ICD, ale takze bardziej agresywna terapie HF i wczesniejsze planowanie ewentualnego leczenia zaawansowanego.




INNE — NAGLY ZGON SERCOWY (SCD)

Ryzyko NZK w sporcie wyczynowym pozostaje niskie, ale stabilne w czasie. W analizie 29,3 min ukoniczonych biegow
dtugodystansowych w USA odnotowano 176 zatrzyman krazenia, gtéwnie u mezczyzn w czasie maratonow. Najczestszg przyczyna
byta choroba wiericowa (40%, przezycie 93%), a CMP jako przyczyna byta rzadka, w tym HCM - 7% (Kim JH i wsp., JAMA
2025;333:1699-1707). W szerszej perspektywie SCD u ,,pozornie zdrowych” mtodych dorostych (18-40 lat) dominujg przyczyny
sercowe (64%), przy czym CMP w badaniu autopsyjnym odpowiadaty jedynie za 23% zgondéw, w tym HCM 12%. Badania
genetyczne po zgonie wykazujg jednak dodatkowy odsetek wariantéw P/LP, bez zmian strukturalnych - fgcznie 13-34% to
warianty odpowiedzialne za kanatopatie i kardiomiopatie (Tseng ZH, Nakasuka K, JAMA 2025,;333:981-996).

Coraz wiekszg role odgrywa tez genetyka u zyjgcych pacjentow. W 14-letnim, ,real-world” doswiadczeniu osrodka referencyjnego
(n = 2062 probandéw) testy genetyczne wykryty wariant P/LP u 24% (HCM 30%, DCM 28%, ARVC 40%). Wynik badan
doprecyzowat diagnoze lub potencjalnie modyfikowat postepowanie u 168 (8%) osdéb, a wykorzystanie lokalnych baz czestosci
alleli pozwolito prze-klasyfikowac 9 nawracajacych wariantéw. Co wazne, dodatni wywiad rodzinny ponad dwukrotnie zwiekszat
szanse wyniku P/LP (44% vs 20%), a kaskadowe badania identyfikowaty kolejnych chorych bez wczesniejszej rozpoznanej historii
rodzinnej. Najczestsze geny: MYBPC3/MYH7/TNNT2 (HCM), TTN/LMNA/BAG3 (DCM), PKP2/DSG2/DSC2 (ARVC) (Grondin S i wsp.,
J Am Coll Cardiol 2025,85:988-999).
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