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Uroczysta Inauguracja

XXX Miedzynarodowego Kongresu Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

czwartek o godz. 17:30
w sali Poznan odbyla
sie Uroczysta Inaugu-
racja Kongresu PTK.
Gosci powitali Wspolprzewodni-
czacy Komitetu Organizacyjnego
prof. Przemystaw Mitkowski, prof.
Romuald Ocholny i prof. Maciej
Lesiak. Podczas inauguracji pod-
kreslono wyjatkowe okolicznosci
spotkania - to jubileuszowy, 30. juz
Miedzynarodowy Kongres Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego.

— Mam olbrzymiq przyjemnosé
powitaé Panistwa na jubileuszowym
Kongresie PTK. Fest to zaszczyt nie
tylko dla poznanskiego srodowiska
kardiologicznego, ale i dla catego na-
szego miasta. Tym razem spotykamy
sie w Poznaniu nie tylko po lo, Zehy
wymieniac si¢ wiedzq i doswiadcze-
niami klinicznymi, ale takse by Swig-
lowac so. edycje naszego Kongresu.
Syeze wszystkim doskonalych obrad
i intensywnych dyskusji, a moze znajdzie sie tez
chwila, by zwiedzic nasze pickne miasto - powiedziat
prof. Maciej Lesiak.

Prof. Przemystaw Mitkowski przywitat zgro-
madzonych gosci, w tym m.in. Wicewojewode
Wielkopolskiego Jarostawa Maciejewskiego, dy-
rektora Wielkopolskiego Oddzialu Wojewddzkiego
Narodowego Funduszu Zdrowia Pawla Kurzaka
czy Michala Chrobota i Piotra Czerwonke repre-
zentujacych Ministerstwo Zdrowia. Glos oddat
prezesowi PTK prof. Markowi Gierlotce, ktory
podsumowal miniony rok w polskiej kardiologii
i wskazat sukcesy PTK.

— Niezmiernie cieszy nas rekordowy impact fac-
tor ,Kardiologii Polskiej” — 4.4. Redakcji kierowanej
przez profesor Anelte Undas, autorom i recenzentom
sktadam serdeczne i wielkie gratulacje. Mamy coraz
lepsze miejsce do publikowania i upowszechniania
naszych badan - podkreslit prof. Gierlotka.

Nastepnie glos zabral Przewodniczacy Komi-
tetu Naukowego Kongresow. — Dzickuje catemu
komitetowi za 12-miesieczng prace nad programem
naukowym tegorocznego kongresu. W trakcie s dni
obrad odbedg sie 164 sesje naukowe, w trakcie ktorych
poruszone bedg absolutnie wszystkie najwazniejsze
zagadnienia wspotczesnej kardiologii. Festem przeko-
nany o tym, Ze kazdy uczestnik znajdzie w programie
co$ dla siebie — zapowiedziat prof. Jacek Legutko.

Nastepnie do prof. Gierlotki dotgczyl prof. Alek-
sander Prejbisz i razem zaprosili na scene prof.
Anette Undas, ktora wyglosila prezentacje na temat
dziatalnosci i osiagnie¢ ,Kardiologii Polskiej”. Po
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wystapieniu zaproszono calg redakcje, aby wszyst-
kim wreczy¢ gratulacje i wyroznienia.
Tradycyjnie cze$¢ ceremonii przeznaczono na
wyroznienia i nagrody. Po raz 26. wreczono Na-
grode Prezesow PTK. W tym roku z rak prof. Janiny
Stepinskiej, przewodniczacej Kapituly, otrzymat
ja dr hab. n. med. Jacek Kwiecinski za cykl prac
Obrazowanie miazdzycy naczyn wiencowych przy
pomocy pozylonowej tomografii emisyjnej z fluorkiem
sodu. Nagrode PTK im. Profesora Stefana Rywika
7 rak dr. hab. Krzysztofa Chlebusa odebral dr Robin
Ireland za wybitne osiagniecia naukowe, organi-
zacyjne, edukacyjne i popularyzatorskie na rzecz
profilaktyki chorob ukladu krazenia. Nastepnie
prof. Jarostaw D. Kasprzak poprowadzil cere-
monie rozdania Nagrod Naukowych PTK za rok
2025 - Nagrode dla Zespotu otrzymali prof. Karol
A. Kaminski, doc. Malgorzata Chlabicz, dr Natalia
Zieleniewska, dr Marlena Dubatowka i dr Pawet
Sowa za cykl prac Epidemiologia i nowe czynniki ry-
zvka chorob sercowo-naczyniowych i metabolicznych
w badaniach populacyjnych, natomiast Nagrody za
Publikacje Naukowa trafily do zespolow: Aleksandra
Paterek, Filip Rolski, Mateusz Surzykiewicz, Zofia
Pilch, Karol Czubak, Grazyna Hoser, Jakub Golab,
Dominika Nowis, Tomasz Skirecki, Michat Ma-
czewski za opublikowana w pismie ,,Cardiovascular
Research” prace: Impaired coronary flow reserve by
hyperviscosity in a mouse model of non-light chain
multiple myeloma: a mechanism of coronary flow
impairment at the capillary level, llona Michalow-
ska, Maciej Maczewski, Maksymilian Nowakowski,
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Prezes PTK prof. Marek Gierlotka wraz z redaktor naczelng ,,Kardiologii Polskiej” prof. Anettg Undas oraz przedstawicielami
zespotu redakcyjnego czasopisma

Lukasz Nogajski, Mateusz Surzykiewicz, Marta
Zaleska-Kociecka, Zuzanna Wojdynska, Maciej
Mazuruk, Marta Kacperska, Michal Maczewski,
Przemystaw Leszek, Aleksandra Paterek za opu-
blikowana w pismie ,,JACC Heart Fail” prace: Left
ventricular epicardial fat signature in end-stage heart
failure with reduced ejection fraction oraz Jan Biegus,
Gracjan Iwanek, Jeffrey Testani, Robert Zymlinski,
Marat Fudim, Mateusz Guzik, Piotr Gajewski, Piotr
Ponikowski za opublikowana w pismie , European
Journal of Heart Failure” prace: Sodium chloride
versus glucose solute as a volume replacement the-
rapy for more effective decongestion in acute heart
[failure (SOLVRED-AHF): a prospective, randomized,
mechanistic study.

Pozniej na scene wszed! prof. Jacek Legutko,
ktory wreczyl nagrody Komitetu Naukowego
Kongresow PTK za najlepsze prace wygloszone
podczas XXX MK PTK z zakresu:

« badan Klinicznych - zespotowi autorow: Anna
Kurasz, Gregory Lip, Stawomir Dobrzycki,

Lukasz Kuzma za prace: Umieralnosé w kontekscie
zmian klimatycznych: 13-letnia ogolnokrajowa
analiza ekstremalnych zjawisk pogodowych;

« badan podstawowych - zespolowi autorow:
Justyna Krzywdziak, Stawomir Pawlowski, Mo-
nika Kalicka, Pawel Kurzelowski, Mitosz Dudek,
Maciej Zielinski, Marta Gamrot, Guido Caluori,
Kamil Baranski, Maciej Misiolek, Wojciech Wo-
jakowski, Daria Hemmerling, Tomasz Jadczyk za
prace: Glos jako biomarker cyfrowy niewydolnosci
serca: analiza przedfuzonej fonacji samoglosek

z wykorzystaniem uczenia maszy-
nowego,

« prac plakatowych - zespolowi au-
torow: Piotr Laba, Marta Kacper-
ska, Maciej Mazuruk, Aleksandra
Paterek, Przemyslaw Leszek, Michat
Maczewski za prace: Sintegrowana
analiza proleomiczna wskazuje szlaki
FoxO i relaksyny jako glowne mecha-
nizmy odpowiedzialne za radiomiczng
niejednorodnosc migsnia sercowego
w schytkowej postaci HFrEF;

« badan studenckich - zespolowi
autoréw: Olaf Zablocki, Arkadiusz
Botkun, Anna Budaj-Fidecka,
Krzysztof Ozieranski za prace:
Dynamika czasowa remodelingu
elektrokardiograficznego i hemodyna-
micznego podczas terapii mawakam-
tenem w zawezajqcej kardiomiopatii
przerostowej — badanie pilotazowe.

Do pozostajacych na scenie prof.
Gierlotki i prof. Prejbisza dolaczyt
dr hab. n. med. Adam Sokal i razem
wreczyli kolejne nagrody: Grant Servier otrzymat
Zbigniew Siudak, Grant Adamed - dr n. o zdr.
Malgorzata Stoma-Krzeslak, Grant Mlodego Na-
ukowca - Olaf Zablocki, Grant Wyjazdowy Klubu
30 PTK ,Specialized Research Fellowship” firma
Pfizer - Konrad Stepien, Nagrode Naukowa ,,Klubu
30” w imieniu dr. Jakuba Morze odebral prof.
Andrzej Rynkiewicz. Po serii nagrod i grantow
do . Klubu 30” przystapili nowi cztonkowie: Pawel
Banka, Adrian Bednarek, Emil Dabrowski, Piotr
Denysiuk, Maria Humiecka, Mateusz Iwanski,
Zofia Kampka, Zofia Lasocka-Koriat, Szymon
Wlodarczak, Marta Mazur, Maciej Maczewski,
Wojciech Nazar, Malgorzata Niemiec, Bogustawa
Olpinska, Anna Pylko, Jakub Ratajczak, Marek
Stopa i Michat Swi¢czkowski.

Po ich powitaniu w szeregach ,Klubu 30" prof.
Gierlotka rozpoczat ostatnig czes¢ ceremontii, czyli
wreczenie statuetek dla Partnerow i Przyjaciol
Polskiej Kardiologii. Statuetki ,,Partnera Strate-
gicznego Polskiej Kardiologii 2026 odebraly firmy
Servier i Berlin-Chemie/Menarini, ,Partnera Pol-
skiej Kardiologii 2026” - Boehringer Ingelheim,
Polpharma, Novartis i Abbott, ,,Przyjaciela Polskiej
Kardiologii 2026” - Adamed, AstraZeneca, Bristol
Myers Squibb, Pfizer i Novo Nordisk Pharma, na-
tomiast ,Wyrdznienia ZG PTK” - Krka i Bausch
Health.

Po uroczystej inauguracji rozpoczela si¢ sesja
specjalna prezesa PTK, konsultanta krajowego
w dziedzinie kardiologii i przewodniczacego KNK
PTK ,Priorytety dla kardiologii 2027".
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Sylwetka laureata Nagrody

I
prof. dr hab.
n. med.
£ Janina
E Stepinska
§ Przewqdniczqca Kapituty
s Prezesow PTK
g Narodowy Instytut

Kardiologii, Anin

agroda Prezesow Pol-

skiego Towarzystwa Kar-

diologicznego od ponad

¢wierc wieku pozostaje
najwazniejszym wyroznieniem na-
ukowym przyznawanym przez PTK.
Jej fundatorem jest firma Bayer.
W sklad Kapituly Nagrody wchodza
wszyscy dotychczasowi Prezesi PTK
oraz Prezes Elekt.

Nagroda jest przyznawana naukow-
com bedacym cztonkami PTK, ktorzy
w dniu uplywu terminu zgloszen nie
ukonczyli 45. roku zycia. Wyrdznienie
moze zoslaé¢ przyznane za oryginalny
dorobek naukowy lub nowatorskie
rozwiazania wdrozeniowe w zakresie
kardiologii klinicznej badz doswiad-
czalnej. Podstawe wniosku stanowia
prace opublikowane w recenzowa-
nych czasopismach naukowych.
Przynajmniej czesé zglaszanego
osiagniecia musi by¢ zrealizowana
w Polsce, awe wszystkich przedsta-
wionych publikacjach kandydat powinien miec¢
afiliacje polskiego osrodka.

W 2026 1. do Kapituly wplynelo 6 wnioskow.
Wszystkie spelnialy kryteria formalne. Kan-
dydaci reprezentowali 4 miasta: Warszawe,
Katowice, Lodz i Bialystok. Wsrod zgloszo-
nych osob byla jedna kobieta, zarazem naj-
mlodsza kandydatka. 5 kandydatow ubiegato
sie o Nagrode po raz pierwszy, co wyraznie
odroznialo tegoroczng edycje od poprzedniej,
kiedy wiekszos¢ zgloszen pochodzita od 0s6b
kandydujacych kolejny raz.

Nagroda Prezesow PTK nie jest przyzna-
wana za caloksztalt dzialalnosci naukowe;j.
Podstawowym przedmiolem oceny pozosta-
je konkretne osiagniecie przedstawione we
wniosku - jego oryginalnosc, nowatorstwo,
znaczenie kliniczne lub poznawcze oraz jakos¢
publikacji skladajacych sie na zgloszony cykl.
Kapitula bierze rowniez pod uwage potencjal
naukowy kandydatow, ich aktywnos¢ w sro-
dowisku kardiologicznym, oddzialywanie pu-
blikacji oraz znaczenie prowadzonych badan
dla polskiej i miedzynarodowej kardiologii.

Wszystkie zgloszenia byly przedmiotem
szczegotowej dyskusji. Wysoko oceniono
osiagniecia dotyczace cyfrowej kardiologii
iwdrozen wykorzystujacych sztuczna inteli-
gencje, hybrydowego obrazowania PET/MRI
u chorych z tetniczym nadcisnieniem plucnym
oraz zastosowania balonow lekowych w angio-
plastyce tetnic wiencowych. Kapitula zwrocita
rowniez uwage na wartosciowe, lecz bardzo
niedawno opublikowane cykle prac, ktorych
oddzialywanie naukowe - ze wzgledu na krotki
czas od publikacji - nie moglo jeszcze zostac
w pelni ocenione.

Tegorocznym Laureatem zostat dr hab. n.
med. Jacek Kwiecinski, kardiolog z Narodo-
wego Instytutu Kardiologii w Aninie, za cykl
prac zatytulowany ,,Obrazowanie miazdzycy
naczyn wiencowych przy pomocy pozytonowej
tomografii emisyjnej z fluorkiem sodu”. Laureat
wykorzystal pozytonowa tomografie emisyjna
do szczegolowej analizy aktywnosci miazdzycy
w obrebie pojedynczych zmian w tetnicach
wiencowych. Zastosowanie tej metody w takim
ujeciu bylo dotychczas stabo poznane, dlatego
podjete badania otworzyly nowe mozliwosci
oceny biologicznej aktywnosci blaszki miaz-
dzycowej, a jednoczesnie pozwolily odpowie-
dzie¢ na pytanie o potencjalne znaczenie tego
rodzaju obrazowania w praktyce klinicznej.
Uzasadniajac swoje zainteresowania badawcze,
dr Jacek Kwiecinski napisal: ,W swojej pracy
skupitem sie na chorych z juz rozpoznana,
zaawansowana miazdzyca naczyn wiencowych,
sposrod ktorych wylonienie tych, ktorzy sa
najbardziej zagrozeni zawalem i tym samym
najbardziej skorzystaliby z zazwyczaj drogich
i niekiedy nieobojetnych dla zdrowia terapii,
jest czesto niemozliwe”.

Metodologia oraz wyniki cyklu zostaly wyko-
rzystane w kolejnych projektach badawczych.
Publikacje ukazaly sie w latach 2019-2025
w wysoko punktowanych czasopismach na-
ukowych. Eaczny impact factor cyklu wyno-
si 159,838, natomiast prace skladajace sie na
osiagniecie byly cytowane 1322 razy. Dane te
potwierdzaja znaczacy wplyw badan na roz-
woj nowoczesnego obrazowania miazdzycy
naczyn wiencowych. Badania wpisuja sie
wjeden z najwazniejszych kierunkow wspol-
czesnej kardiologii — poszukiwanie metod

XXX Migdzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

umozliwiajacych nie tylko oceneg
anatomiczng zmian miazdzyco-
wych, lecz takze rozpoznawanie
ich aktywnosci i potencjalnej
niestabilnosci. Podsumowujac,
lacza wysoka wartos¢ poznaw-
cza 7 perspektywa zastosowania
klinicznego.

W imieniu Kapituly Prezesow
PTK sktadam dr. hab. n. med. Jac-
kowi Kwiecinskiemu serdeczne
gratulacje z okazji otrzymania
tego prestizowego wyroznienia.
Gratuluje rowniez wszystkim
pozostalym: Kandydatce i Kan-
dydatom, ktorych osiagniecia
potwierdzaja wysoki poziom oraz
roznorodnosc wspolczesnych ba-
dan prowadzonych przez polskich
kardiologow. Zycze Panstwu sa-
tysfakeji, wytrwatosci i kolejnych
sukcesow w pracy naukowe;j.

Tegoroczne posiedzenie Ka-
pituly Prezesow bylo ostatnim,
ktore prowadzitam jako Prze-
wodniczaca Kapituly. Funkcje
te pelnilam przez trzy kadencje,
od 1 stycznia 2017 r. Kapitula jed-
nomyslnie wybrata prof. Piotra
Hoffmana na Przewodniczacego
wkadencji od 1 stycznia 2027 1. do
31 grudnia 2029 r. Gratuluje Panu
Profesorowi i zycze powodzenia
w kierowaniu dalszymi pracami
Kapituly. Z doswiadczenia wiem,
7e pelienie tej funkcji to praw-
dziwa przyjemnosc.

Kapituty Prezesow PTK 2026
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Laureaci Nagrody
Prezesow PTK*

Rok Laureat

2001  Krzysztof Narkiewicz
2002  Piotr Ponikowski
2003  Marcin Demkow
2004  Piotr Pruszczyk

2005 Jarostaw D. Kasprzak
2006 Anetta Undas

2007 Marek Deja

2008 Wojciech Wojakowski
2009 Jacek Jawien

2010  tukasz Szumowski
2011 Ewa A. Jankowska
2012  Katarzyna Stolarz-Skrzypek
2013  Maciej Kostrubiec
2014  Mariusz Kruk

2015  Karol Kaminski

2016  Mateusz Spiewak
20177 Tomasz Roleder

2018  Marcin Grabowski
2019  Mitosz Jaguszewski
2020 Maksymilian Opolski
2021 JanBiegus

2022  Mariusz Tomaniak
2023  Piotr R. Futyma

2024  Agnieszka Kapton-Cieslicka
2025  tukasz Kuzma

2026 Jacek Kwiecinski

*Do roku 2005 Nagroda Kardiologiczna Firmy Bayer.

W tabeli nie podano tytulow i stopni naukowych Laureatow, poniewaz

od czasu uzyskania Nagrody ulegly one zmianom.

www.kongres2026.ptkardio.pl
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Wytyczne ESC/PTK

na XXX Miedzynarodowym Kongresie PTK w Poznaniu

Najwazniejsze zmiany
w wytycznych ESC
2026 dotyczacych
niewydolnosci serca

prof. dr hab. n. med.
Agnieszka Tycinska
Klinika Intensywnej Terapii

« Kardiologicznej UMB

ytyczne Europejskiego Towarzystwa

Kardiologicznego (European Society

of Cardiology, ESC) 7 2026 1. wprowa-
dzaja istotng zmiane sposobu myslenia o nie-
wydolnosci serca. Nowe podejscie w mniejszym
stopniu opiera si¢ na sztywnym podziale wedhug
frakcji wyrzutowej lewej komory, a wigkszy na-
cisk kladzie na prewencje, wezesne rozpoznanie
choroby, szybkie wdrazanie terapii modyfikujacej
rokowanie oraz identyfikacje pacjentow wyma-
gajacych leczenia zaawansowanego. Zmieniono
takze terminologie dotyczaca leczenia farmako-
logicznego i interwencyjnego oraz zaktualizowa-
1o sposob oceny jakosci dowodow naukowych.

Nowa klasyfikacja niewydolnosci serca
i odejscie od kategorii posredniej

Jedng z najbardziej fundamentalnych zmian jest
uproszczenie klasyfikacji niewydolnosci serca
w zaleznosci od frakcji wyrzutowej lewej komory
(LVEF). Niewydolnos$¢ serca z obnizona frakcja
wyrzutowa (HFrEF) obejmuje obecnie chorych
z LVEF ponizej 50%, natomiast niewydolnos¢
serca z zachowana frakcja wyrzutowa (HFpEF) -
pacjentow z LVEF wynoszaca co najmniej 50%.
Dotychczasowa kategoria niewydolnosci serca
7 tagodnie obnizong frakcja wyrzutowa, czyli
HFmrEF, zostata usunieta.

Zmiana ta oznacza odejscie od traktowania
frakcji wyrzutowej jako podstawowego i nie-
mal wylacznego kryterium porzadkujacego
postepowanie terapeutyczne. LVEF pozostaje
istotnym parametrem klinicznym, ale coraz
wieksze znaczenie odgrywaja fenotyp chorego,
objawy, etiologia niewydolnosci serca, choroby
wspolistniejace i ryzyko zdarzen klinicznych.
Jednoczesnie wytyczne zwracaja uwage, ze czesé
historycznych badan klinicznych nie obejmowata
pacjentow z frakcja wyrzutowa siegajaca 50%, co
nalezy uwzglednia¢ przy interpretacji dowodow
dotyczacych poszcezegdlnych terapii.

Stadia niewydolnosci serca od ryzyka do
choroby zaawansowanej

Nowe wylyczne przyjmuja klasyfikacje nie-
wydolnosci serca w stadiach A-D, obejmujaca
caly przebieg choroby: od obecnosci czynni-
kow ryzyka, poprzez przedkliniczna faze zmian
strukturalnych lub stezen biomarkerow, az po
objawowa niewydolnos¢ serca, a nastepnie sta-
dium zaawansowane. Ma to istotne znaczenie
praktyczne, poniewaz prewencja niewydolnosci
serca staje si¢ integralng czescia postepowania,
a nie wylacznie dzialaniem poprzedzajacym wla-
Sciwe leczenie choroby.

U pacjentow znajdujacych sie w stadium A lub
B rekomendowane jest intensywne ograniczanie
czynnikow ryzyka: utrzymywanie prawidlowe;j
masy ciala, odpowiednio zbilansowana dieta,
aktywnosc fizyczna, zaprzestanie palenia tytoniu,
ograniczenie spozycia alkoholu oraz unikanie
substancji zwiekszajacych ryzyko uszkodzenia
ukladu sercowo-naczyniowego. Szczegolnie
mocno podkreslono konieczno$é skutecznego
leczenia nadcisnienia tetniczego - u pacjentow
z nadcisnieniem lub przedobjawowa niewy-
dolnoscia serca rekomendowane jest dazenie
do wartosci skurczowego cisnienia tetniczego
ponizej 130 mmHg.

W wytycznych pojawiaja sie takze bardziej
precyzyjne rekomendacje farmakologiczne.
U 0s0b z cukrzyca typu 2 i co najmniej jednym
dodatkowym czynnikiem ryzyka sercowo-naczy-
niowego nalezy rozwazy¢ zastosowanie agoni-
stow receptora GLP-1. U pacjentow w stadium B
7 LVEF <40% zalecany jest inhibitor konwertazy
angiotensyny lub - przy nietolerancji - antago-
nista receptora angiotensyny II. Beta-adrenolityk
rekomendowany jest juz przy LVEF <50%, na-
tomiast eplerenon - po zawale serca u chorych
7 LVEF <40% i objawami niewydolnosci serca
lub cukrzyca.

Wig¢ksza rola peptydow natriuretycznych
i oceny wicloparametrycznej w diagnostyce
Diagnostyka niewydolnosci serca powinna si¢
opiera¢ na wieloparametrycznej ocenie stanu
pacjenta. Wiekszy nacisk potozono na ozna-
czanie peptydow natriuretycznych, ale row-
noczesnie podkreslono koniecznos¢ faczenia
danych z wywiadu i badania klinicznego z elek-
trokardiografia, badaniami laboratoryjnymi oraz
echokardiografia.

W zaleznosci od uzyskanych wynikow dia-
gnostyka moze zostac¢ nastepnie poszerzona
o bardziej zaawansowane metody obrazowa-
nia oraz badania ukierunkowane na identyfi-
Kkacje etiologii niewydolnosci serca. Oznacza to
odejscie od diagnostyki opartej na pojedynczym
parametrze na rzecz integracji biomarkerow,
obrazu klinicznego, struktury i funkcji serca
oraz przyczyny choroby.

Nowa filozofia leczenia: terapia podstawowa,
dodatkowa i interwencyjna

Wytyczne wprowadzaja nowe ujecie leczenia
niewydolnosci serca. Zamiast niejednoznacznego
pojecia guideline-directed medical therapy wy-
rozniono przede wszystkim podstawowa terapie
farmakologiczna - foundational medical therapy
(FMT) oraz dodatkowa terapie farmakologiczng —
additional medical therapy (AMT).

Do terapii podstawowej nalezg interwencje
posiadajace rekomendacje klasy I dla szerokiej
populacji chorych z niewydolnoscig serca. Te-
rapia dodatkowa obejmuje leczenie zalezne od
okreslonego fenotypu, objawow, jakosci zycia
lub innych wskazan klinicznych. Rownolegle
wyrozniono terapie interwencyjna zgodna
7 wytycznymi - guideline-directed interventio-
nal therapy (GDIT).

Szczegdlnie istotna zmiana jest rozszerze-
nie terapii dzialajacych niezaleznie od wartosci
frakcji wyrzutowej lewej komory. U pacjentow
7. objawowa niewydolnoscia serca, niezaleznie
od LVEF, rekomendowane sa inhibitory SGLT-2,
czyli dapagliflozyna lub empagliflozyna, w ce-
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lu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu
niewydolnosci serca oraz ryzyka zgonu sercowo-
-naczyniowego. Podobnie antagonisci receptora
mineralokortykoidowego sa rekomendowani
niezaleznie od LVEF - w HFrEF przede wszystkim
jako steroidowi antagonisci receptora minera-
lokortykoidowego, a w HFpEF jako preparaty
steroidowe lub niesteroidowe. Obie strategie
uzyskaly klase rekomendacji I i poziom dowo-
dow A.

U chorych z HFrEF podstawa terapii pozo-
staja ponadto beta-adrenolityki oraz inhibitor
konwertazy angiotensyny lub inhibitor recep-
tora angiolensynowego i neprylizyny (ARNI).
U wybranych pacjentow z utrzymujacymi sie
objawami i LVEF <40% mimo optymalnego
leczenia mozna dodatkowo rozwazy¢ glikozyd
nasercowy — digoksyne lub digitoksyne - przede
wszystkim w celu zmniejszenia ryzyka kolejnych
hospitalizacji.

Terapia resynchronizujjca i wszczepialne
kardiowertery-defibrylatory w niewydol-
nosci serca
Wskazania do wszczepienia kardiowertera-de-
fibrylatora pozostaja w duzej mierze zblizone
do wezesniejszych rekomendacji.
Rekomendacje dotyczace implantacji CRT
pozostaja zasadniczo podobne, jednak nowy
algorytm dopuszcza wezesniejsze planowanie
implantacji CRT zamiast dlugiego odraczania de-
cyzji po rozpoczeciu leczenia farmakologicznego.

Ostra niewydolnosé serca staje si¢ niewy-
dolnoscia zdekompensowans

Istotng zmiang terminologiczna jest zastapienie
okreslenia ,,ostra niewydolnosc serca” pojeciem
.zdekompensowanej niewydolnosci serca”. Ma
ono lepiej odzwierciedlac¢ rzeczywisty przebieg
Kliniczny - pogorszenie moze mie¢ zarowno
nagly, jak i stopniowy poczatek.

Zdekompensowana niewydolnos¢ serca ozna-
cza nasilenie objawow lub cech niewydolnosci
serca wymagajace pilnej oceny lekarskiej oraz
rozpoczecia lub intensyfikacji leczenia. Moze
prowadzic¢ do nieplanowanej hospitalizacji, wi-
zyly na szpitalnym oddziale ratunkowym albo
pilnej interwencji ambulatoryjnej i moze by¢
7arOwno pogorszeniem wezesniej rozpoznanej
choroby, jak i pierwsza manifestacja niewydol-
nosci serca.

W leczeniu zastoju nadal podstawg pozosta-
ja dozylne diuretyki petlowe, rekomendowane
u hospitalizowanych pacjentow z przewodnie-
niem. Nowym elementem jest mozliwo$¢ mo-
nitorowania skutecznosci diurezy na podstawie
wydalania sodu z moczem w pierwszych dniach
leczenia. W przypadku niewystarczajacej od-
powiedzi na diuretyk petlowy nalezy rozwazy¢
krotkotrwale dolaczenie dozylnego acetazola-
midu lub doustnego hydrochlorotiazydu.

Kolejna istotna zmiana dotyczy inhibitorow
SGLT-2. Rozpoczecie ich podawania jeszcze pod-
czas hospitalizacji, po poczatkowej stabilizacji
chorego z niewydolnoscia zdekompensowana,
uzyskato rekomendacje klasy I - w celu popra-
wy jakoS$ci zycia, zmniejszenia objawow zastoju
i ograniczenia ryzyka kolejnej hospitalizacji.

Wstrzas kardiogenny - rola Shock Team
i czasowego mechanicznego wspomagania
krazenia

li Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

W przypadku potencjalnych kandydatow do cza-
sowego mechanicznego wspomagania krazenia
decyzja dotyczaca rodzaju urzadzenia powinna
by¢ podejmowana przez wielodyscyplinarny ze-
spol leczenia wstrzasu kardiogennego - Shock
Team. Rekomendacja ta otrzymata klase 1.

U wybranych pacjentow ze wstrzasem kardio-
gennym w przebiegu zawalu migsnia sercowego
z uniesieniem odcinka ST, dysfunkcjg skurczo-
wa lewej komory i bez ryzyka hipoksemicznego
uszkodzenia mozgu nalezy rozwazy¢ czasowe
mechaniczne wspomaganie krazenia za pomo-
ca pompy mikroosiowej w celu zmniejszenia
ryzyka zgonu.

Wezesniejsze kierowanie do osrodkow re-
ferencyjnych w przypadku zaawansowanej
niewydolnosci serca

Nowe wytyczne bardzo mocno akcentuja ko-
niecznos¢ wezesniejszej identyfikacji pacjentow
wchodzgcych w faze zaawansowanej niewydol-
nosci serca. Sygnatami alarmowymi s m.in. na-
wracajace hospitalizacje, opornosé naleczenie
diuretyczne, nietolerancja lekéw neurohormo-
nalnych, rozwdj zespolu sercowo-nerkowego,
koniecznos$¢ stosowania lekow inotropowych,
utrzymywanie sie klasy III-IV wg NYHA, bar-
dzo wysoki poziom peptydow natriuretycznych,
dysfunkcja narzadowa, bardzo niska frakcja wy-
rzutowa, dysfunkcja prawej komory, wyladowa-
nia defibrylatora, narastajace dawki diuretykow
oraz niskie cisnienie tetnicze uniemozliwiajace
optymalizacje terapii.

Wezesna konsultacja w o$rodku leczenia za-
awansowanej niewydolnosci serca otrzymala
klase rekomendacji 11 poziom dowodow A u cho-
rych z zaawansowang HF lub wysokim ryzykiem
jej rozwoju, ktorzy potencjalnie moga kwalifi-
kowac sie do transplantacji serca lub trwalego
mechanicznego wspomagania krazenia.

U odpowiednio wybranych chorych trwale
wspomaganie lewej komory za pomoca urza-
dzenia LVAD moze by¢ stosowane jako pomost
do transplantacji, do kwalifikacji, do poprawy
funkcji serca lub jako terapia docelowa. Trans-
plantacja serca pozostaje leczeniem z wyboru
uwybranych pacjentow z zaawansowana nie-
wydolnoscia serca oporna na optymalna terapie
farmakologiczna i interwencyjna.

Otylosé¢ staje si¢ bezposrednim celem le-
czenia niewydolnosci serca

Jedna z nowych rekomendacji jest aktywne le-

czenie otylosci u pacjentow z niewydolnoscia
serca. Semaglutyd lub tirzepatyd nalezy roz-
wazy¢ u chorych z objawowa niewydolnoscia
serca, LVEF >45% i wskaznikiem masy ciala co
najmniej 30 kg/m? niezaleznie od wystepowania
cukrzycy. Celem jest nie tylko redukcja masy
ciala, ale takze poprawa wydolnosci fizycznej
ijakosci zycia. Rekomendacja uzyskata klase Ila
i poziom dowodow Bi.

Migotanie przedsionkow — wi¢ksza rola
terapii interwencyjnej

W leczeniu migotania przedsionkow u pacjentow
7z niewydolnoscig serca rosnie znaczenie strategii
interwencyjnych. U chorych z ciezkimi objawami,
utrwalonym migotaniem przedsionkow i nie-
wystarczajaca kontrolg czestosci rytmu pomimo
farmakoterapii, ktorzy przebyli co najmniej jedna
hospitalizacje z powodu niewydolnosci serca,
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nalezy rozwazy¢ ablacje lacza przedsionkowo-
-komorowego w polaczeniu z terapia resyn-
chronizujaca serca.

U wybranych pacjentow z objawowym migo-
taniem przedsionkéw i HFrEF nalezy rowniez
rozwazy¢ ablacje migotania przedsionkéw w celu
poprawy jakosci zycia oraz ograniczenia ryzyka
hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca
lub zgonu. Szczegolne znaczenie ma wlasciwa
selekcja pacjentow - zwlaszcza wysoki udziat
migotania przedsionkow w zapisie rytmu, sto-
sunkowo krotki czas trwania utrwalonej aryt-
mii oraz prawdopodobny zwigzek przyczynowy
pomiedzy migotaniem przedsionkow i niewy-
dolnoscia serca.

Postepowanie w chorobie wiencowej i wtor-
n¢j niedomykalnosci mitralngj

W przypadku wspolistnienia niewydolnosci serca
i obturacyjnej choroby wiencowej punktem wyj-
$cia ma by¢ optymalizacja podstawowej terapii
farmakologicznej niewydolnosci serca przed
rewaskularyzacja. Decyzje powinien podejmowac
wielodyscyplinarny Heart Team. JeZeli mimo
optymalnego leczenia utrzymuje sie dlawica
piersiowa, rewaskularyzacja jest rekomendo-
wana niezaleznie od wartosci frakcji wyrzuto-

wej. U pacjentow z choroba wielonaczyniowa
oraz LVEF <35% nalezy rozwazy¢ pomostowanie
aortalno-wiencowe.

Podobna logike przyjeto w przypadku wtornej
niedomykalnosci mitralnej. Przed kwalifikacja
do leczenia zastawkowego nalezy zoptymali-
zowac podstawowg terapie farmakologiczng
oraz, jesli istnieja wskazania, zastosowac od-
powiednie leczenie interwencyjne, w tym terapi¢
resynchronizujaca. Dopiero nastepnie ocenia
sie mozliwos¢ przezcewnikowej naprawy za-
stawki metoda ,edge-to-edge” u odpowiednio
dobranych pacjentow - m.in. z utrzymujacymi
sie objawami, LVEF 20-50%, odpowiednig anato-
mig zastawki i bez cech skrajnie zaawansowanej
niewydolnosci serca.

Nowy algorytm diagnostyczno-terapeutycz-
ny w amyloidozie serca
Wytyczne wprowadzaja rowniez nowy algorytm
dotyczacy amyloidozy serca. U chorych z dzie-
dziczna lub dzika postacia amyloidozy transty-
retynowej i objawami odpowiadajacymi klasie
I-11T wedlug NYHA rekomendowane jest leczenie
ukierunkowane na transtyretyne.

Moze ono obejmowac wyciszanie ekspresji
transtyretyny za pomoca wutrisyranu albo sta-

bilizacje transtyretyny za pomoca tafamidisu lub
acoramidisu. Celem leczenia jest ograniczenie
progresji objawow oraz zmniejszenie ryzyka
hospitalizacji sercowo-naczyniowych i zgonu
7 dowolnej przyczyny. Rekomendacja uzyskata
Klase 1i poziom dowodow A.

Nowy sposob oceny dowodow i klasyfikacji
rekomendacji

Wraz z wylycznymi zmieniono rowniez system
oceny jakosci dowodow. Dotychczasowy poziom
B zostal bardziej szczegolowo rozdzielony, m.in.
na B11i B2, a osobne kryteria stosuje sie obecnie
do terapii i prewencji oraz do badan diagno-
stycznych i modeli predykcyjnych.

Ma to istotne znaczenie przy porownywaniu
wytycznych z poprzednimi edycjami. Zmiana
poziomu dowodow lub nawet klasy rekomendacji
nie musi oznaczac pojawienia sie nowych danych
ani rzeczywistego oslabienia czy wzmocnienia
zalecenia. Przykladowo, wczesniejszy poziom
A moze zostac przeklasyfikowany na B1 wylacznie
z powodu zastosowania nowych kryteriow oceny
dowodow. ESC wyraznie wskazuje, Ze takiego
przeklasyfikowania nie nalezy automatycznie
interpretowac jako upgrade lub downgrade da-
nej terapii.

Znaczenie nowych wytyeznych dla praktyki
klinicznej

Najnowsze wylyczne przesuwajg ciezar poste-
powania z leczenia kolejnych etapow rozwinietej
niewydolnosci serca na ciagla strategie obejmu-

jaca prewencje, wezesne wykrywanie choroby

i szybka modyfikacje czynnikow ryzyka. Frakcja
wyrzutowa pozostaje istotna, ale przestaje by¢

jedynym kryterium definiujacym sposob leczenia.

Szczegolne znaczenie zyskuja inhibitory SGLT-2
i antagonisci receptora mineralokortykoidowego,
ktorych zastosowanie obejmuje szerokie spek-
trum wartosci LVEF.

Drugim wyraznym kierunkiem jest wcze-
$niejsza i bardziej zdecydowana intensyfikacja
leczenia - od rozpoczynania terapii modyfikujacej
rokowanie jeszcze podczas hospitalizacji z powodu
dekompensacji, poprzez aktywniejsze leczenie
chorob wspolistniejacych, takich jak otylosc czy
migotanie przedsionkow, az po wezesniejsze kie-
rowanie pacjentow zagrozonych zaawansowana
niewydolnoscia serca do osrodkow referencyj-
nych. Calosc¢ tworzy bardziej spojny model po-
stepowania, w ktorym farmakoterapia, leczenie
urzadzeniami, procedury interwencyjne ileczenie
zaawansowane s3 traktowane jako elementy jednej
ciaglej Sciezki opieki nad pacjentem.

Nowe wytyczne ESC -
choroby nerek
i choroby serca

e prof. dr hab. n. med.

‘ Jarostaw D. Kasprzak
/! I Klinika Kardiologii, Katedra
=== Kardiologii Uniwersytetu
Medycznego w todzi

czestnicy Kongresu Europejskiego Towa-

rzystwa Kardiologicznego w Monachium

mieli szanse by¢ $wiadkami prezentacji
pierwszej edycji wytycznych dotyczacych po-
stepowania u pacjentow z choroba serca i prze-
wlekla choroba nerek (PChN, ang. chronic kidney
disease — CKD).1

Przewlekla choroba nerek (CKD) jest defi-

niowana jako utrzymujaca si¢ przez ponad 3
miesigce nieprawidlowos¢ strukturalna lub
czynno$ciowa nerek, a w tej drugiej kategorii
kluczowe znaczenie ma stwierdzenie:
« estymowanej GFR <60 ml/min/1,73 m2, co
oznacza zmniejszenie filtracji klebuszkowej lub
« stwierdzenie albuminurii poprzez zwiekszony
stosunek stezenia albumin do kreatyniny w prob-
ce moczu: >30 mg/g lub >3 mg/mmol.

Jej wystepowanie znaczaco zwieksza ry-
zyko wielu powiklan krazeniowych oraz
progresje niewydolnosci nerek. Jednocze-
$nie osoby z miazdzycowa choroba ukladu
krazenia (ASCVD) maja zwigkszone ryzyko
CKD. Problem dotyczy co najmniej 100 mln
Europejczykow i okolo 840 mln ludzi globalnie.
W Polsce liczbe chorych szacuje sie na blisko
4,7 miliona, przy bardzo niskiej swiadomosci
i rozpoznawalnosci choroby, co dla starze-
jacego sie spoleczenstwa stanowi powazne
zagadnienie zdrowotne.

Prezentacja tej rangi dokumentu o zupekie
nowej tematyce zawsze przyciaga uwage — odbyla
sie przy zapelionej najwiekszej sali monachij-
skiego Kongresu ESC Munich. Trudno podwazy¢
celowosé jego opracowania — CKD wplywa na
rokowanie i zmienia przebieg schorzen serca,

Nowe wytyczne ESC/ERA dotyczace postepowania w ChSN PChN

Gtéwna ilustracja: DOCISNIJ PChN%

4/\7’0

L]

Q‘, O\

@ Skrining
7/ w kierunku PChN

Kto"

Wnysq(pacjen;:!zﬂtsﬂ

Co?

KONGRES ESC 2026
MONACHIUM

Ryc. 1,,Stamp on CKD - Docisnij przewlektg chorobe nerek” - kluczowe elementy nowych wytycznych postepowania u pacjentéw z chorobami serca i nerek.

Zmodyfikowane wg ref 1.

¢ Tria i ocena stopnia
«f' zaawansowania PChN

Rozpoznanie

PChN to:
* eGFR <60 ml/min/1,73 m?, lub
* UACR 23 mg/mmol

Utrzymujace sig 23 miesigce

Ocena wg KDIGO:
GFR (rzedy] +UACR (kolumny)

omys  JoI0mgn  >0mary
< et 330 mgrmsl 330 My

8y
38

LI pr—

i b — —

» D D S
Rozwaz przyczyne

Badanie uhmﬂm
dalaria moczowego w:
* nowo rozpoznane] PChN, i/lub

- Adresowanie ryzyka
- PChN

Zalecenia ogdlne

* Postepowanie dotyczace stylu tycia

* Unikanie lekéw nefrotossycznych

* Rozwazenie dostosowania dawki
na podstawie eGFN

Progresja PChN/Ryzyko CV

@ ATCEI'IMBﬁf.’iSGHQfmm’ atyna

@Mm $8P 120-129 mmhg

(Klasa I).
PChN i DM typu 2

( GLP-IRA, nsMNMA
ad ]

Ocena ryzyka indywidualnego

mmmmmﬂ

-ASCVD:

; , lub

) Modyfikacja podejscia
" do leczenia ChSN

NS | PChN
O i :%‘H%nm"sﬂm
mu%mam

HFIEF i eGFR 15-29
ml/min/1,73 m*: ACEI/ARB,
(Klasa lib)

@- EF >40% i eGFR >25
mi/min/1,73 m*: nsMRA
* EF >45% i eGFR 225
mi/min/1,73 m? z otyloscig;

-1RA
(Klasa lib)
ASCVD i PChN

PChN z CCS <30 ml/min/1,73 m?
(wlacznie 2 KRT) ACS

( "\ BB, CCB, azotany Nie el
(Klasa I Ll

i ncij
Nicorandil
@ ool (asan

_Arytmie i PChN

badanie w kierunk:

migonma Ezodzlonk

E Planowanie ustug
zdrowotnych

tldasall )

Zminimalizuj wszelkie
opozZnienia w leczeniu z

powodu PChi

Wspdlpraca
wielospecialistyczna
oraz komunikacja 2

pacjentami

@

2026 Wytyczne ESC dotyczgse postepowania w chorobie sercowo-naczyniowej i przewlekiej chorobie nerek | Badania przesiowowe w kierunku PChN, diagnostyka, ocena stopnia zaawansowania i ocena ryzyka | Ronald Gansevoort 29/08/2026

zwieksza ich czestos¢ (np. przerostu i niewydol-
nosci serca, migotania przedsionkow czy groznych
arytmii). Leczenie pacjentow ze wspolistniejacymi
chorobami serca i CKD jest trudniejsze i podlega
dodatkowym ograniczeniom.

Najwazniejsze tezy nowych wytycznych oddaje
skrotowiec: ,,STAMP on CKD” (,Docisnij PChN!)”
przedstawiony na rycinie 1, opisujacy kluczowe
etapy postepowania:

1. Szukajmy CKD - czyli Skrining

2. Triaz i ocene zaawansowania CKD

3. Aktywnie chron nerki — wybor strategii ne-
froprotekcyjnych

4. Modyfikuj postepowanie w chorobach serca
5. Planuj dalsze postgpowanie

XXX Migdzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Skrining PChN oparty na oszacowaniu GFR

e Oraz pomiarze stosunku albuminy do kre-
atyniny w moczu (dowolna, optymalnie poran-
na probka) nalezy wykonaé u kazdego pacjenta
z rozpoznang choroba serca — w chwili rozpozna-
nia i nastepnie corocznie. Do szacowania eGFR
zalecane jest rownanie CKD-EPI z 2009 r. bez
uwzgledniania wspolczynnika zwiazanego z rasa.

Triaz i ocena zaawansowania CKD polega

o Na 0szacowaniu ryzyka rozwoju niewydol-
nosci nerek (GFR <15, z ryzykiem potrzeby terapii
nerkozastepezej) w oparciu o skale KDIGO (ryc. 1).
Dla pacjentow z GFR <60 dodatkowa stratyfikacje
zapewnia skala KRT. Natomiast dla oszacowania

ryzyka krazeniowego w prewencji pierwotnej
postugujemy sie skala SCORE2/SCORE2-0OP/
SCORE2-Diabetes - jednak przy eGFR 30-44
przypisujemy indywidualne ryzyko wysokie, a 15-
29 - bardzo wysokie. Dokladniejsze estymaty sa
mozliwe do uzyskania kalkulatorem SCORE2/
CKD Add-On, zapewniajacym reklasyfikacje do
30% pacjentow.

3 Aktywna ochrona nerek i wybor terapii
e nefroprotekcyjnych opiera sie obecnie
na kilku filarach. Podstawowe znaczenie ma
prozdrowotna modyfikacja stylu zycia, obej-
mujaca rzucenie palenia tytoniu, normaliza-
cje masy ciala i dozy wysitku fizycznego wg
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ogolnych zalecen prewencji oraz wdrozenia
bogatej w warzywa diety niskosodowej (<5 g
soli kuchennej/dobe). Kontrola ci$nienia zakla-
da uzyskanie wartosci cisnienia skurczowego
120-129 mmHg (lub opcjonalnie - zindywidu-
alizowanych celow leczenia hipotensyjnego
przy GFR <30). Pacjenci po przeszczepieniu
nerki powinni otrzymywac antagoniste wap-
nia ze wzgledu na silng ochrong przeszczepu
i poprawe przezycia.

U pacjentow niestosujacych terapii nerko-
zastepczych i po przeszczepieniu nerki celowe
jest obnizenie cholesterolu silng terapia doustna
(statyny/ezetimib), a leczenie moze by¢ kon-
tynuowane (lub inicjowane w razie incydentu
CVD) takze w czasie dializ. Zasadnicze znaczenie
u diabetykow ma osiagniecie kontroli glikemii
wg zasad ogolnych, przy czym metformina mo-
7e by¢ stosowana juz przy GFR 30-44 (wtedy
w dawce zredukowanej do max 2 x 500 mg/d).

Ponadto rozwazone musza by¢ leki nefro-
protekcyjne, hamujace tempo postepu CKD, do
ktorych zaliczamy inhibitory konwertazy/sarta-
ny; flozyny; finerenon i semaglutyd u pacjentow
z cukrzyca. Terapie te byly badane w popula-
cjach z GFR przekraczajacym wartosci 20-25
ml/min/1,73 m2.

Modyfikacja postgpowania w chorobach

e Serca moze miec u pacjenta z CKD roz-

ne oblicza - najczesciej wiaze sie ze zmiang

farmakokinetyki lekow oraz tendencji do hi-
perkaliemii.

Zanajwazniejsze odmiennosci kliniczne pa-
cjenta z CKD mozna uznac:

« odmienny prog diagnozy biochemicznej
niewydolnosci serca - prog NT-proBNP >500
pg/ml zapewnia czulos¢ 69% i swoistos¢ 80%)
- jest to mniejsza trafnosé¢ diagnostyczna niz
w populacji ogolnej; jednak standardowy prog

<125 pg/ml nadaje sie do wykluczania niewy-
dolnosci serca;

» mozliwos¢ stosowania terapii fundamental-
nych ilekow przeciwdlawicowych z uwzgled-
nieniem progow GFR (ryc.1);

« korygowanie syderopenii dozylna postacia
zelaza (karboksymaltoza lub derizomaltoza);

« stosowanie patiromeru lub cyklokrzemia-
nu przy ewentualnej hiperkalemii zwiazanej
7 terapia;

« korekty dawek nowszych lekow przeciw-
zakrzepowych w zaleznosci od funkcji ne-
rek (GFR wg wzoru Cockcroft-Gaulta), o ile
wskazanie stanowi migotanie przedsionkow
(ktorego ryzyko wzrasta w CKD). W leczeniu
zatorowosci plucnej i zakrzepicy zyt glebokich
dawki pozostaja standardowe. Nowe antyko-
agulanty sa preferowane wobec antywitamin
K. Odrebne zasady dotycza niedializowanych
pacjentow z eGFR <15, kiedy to dopuszczal-

ne s antywitaminy K lub apiksaban w niskiej
dawce (migotanie przedsionkow) lub heparyny
drobnoczasteczkowe albo obnizone dawki an-
tagonistow czynnika Xa po fazie ostrej leczenia.

5 Planuj dalsze postgpowanie - to zalecenie
e wskazuje na koniecznosc opieki nad pa-
cjentem z CKD w zespole wielodyscyplinarnym
oraz zwrocenie uwagi, aby diagnoza choroby
nerek nie powodowala nieadekwatnych opdz-
nien i zaniechan w terapii.

! Damman K, Ter Maaten 7M, Mayne K, Bolignano D, Brown
EM, da Costa BR, Dagre A, Gansevoort R'1, Gavina C, Goette
A, Gorog DA, Gotcheva NN, Kaluzna-Oleksy M, Kelly DM,
Korzh O, Lees 7S, Manfrini O, Martens P, Nunez ¥. Stabile E,
Sudano I, Theodorakopoulou MP, Winther S, Herrington WG;
ESC Guidelines Advisory Group. 2026 ESC Guidelines for the
management of cardiovascular disease and chronic kidney
disease, in collaboration with the European Renal Association
(ERA). Eur Heart 7. 2026 Aug 28:¢hago98. doi: 10.1093/
curheartj/ehago98. Epub ahead of print. PMID: 42661426.
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Przetomy w leczeniu, bariery w dostepie
Konferencja prasowa XXX Miedzynarodowego
Kongresu PTK

olska kardiologia potrafi dzis

skutecznie leczyé pacjentow, kio-

rym 30 lat temu niewiele mogla

zaoferowa¢é, a wwielu obszarach
nalezy do europejskich liderow. Ten do-
robek trzeba jednak chronié, poniewaz
choroby sercowo-naczyniowe nadal zbie-
raja w Polsce ogromne Zzniwo. Co moze
zagrozi¢ osiagni¢ciom ostatnich dekad,
gdzie mozliwosci medycyny rozmijaja si¢
dzis z dost¢pnoscia leczenia i jakie zmiany
zdecyduja o zdrowiu Polakow w kolejnych
latach? Odpowiedzi na te pytania szukaja
uczestnicy XXX Mi¢dzynarodowego Kon-
gresu Polskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego, kiory trwa wlasnie w Poznaniu.

Trzy dekady, ktore zmienily rokowanie
pacjentow

Kiedy 30 lat temu odbywat sie pierwszy Kongres
PTK, polska kardiologia funkcjonowala w zu-
pemie innych realiach. Od tego czasu dokonat
sie skok, ktory zmienil rokowanie calych grup
pacjentow. Powstala jedna z najlepiej rozwinie-
tych w Europie sieci leczenia ostrych zespolow
wiencowych, a polskie osrodki staly sie liderami
w Kkardiologii interwencyjnej, elektroterapii
ileczeniu strukturalnych chordéb serca. Dzi$
wszczepiamy zastawki bez otwierania klatki
piersiowej, zdalnie monitorujemy prace serca,
wykorzystujemy zaawansowane obrazowanie,
sztuczng inteligencje i badania genetyczne,
ktore pozwalaja rozpoznawacé genetycznie uwa-
runkowane ryzyko oraz dobierac leczenie do
konkretnego pacjenta. Skuteczniej leczymy
zawaly, niewydolnosc serca i zaburzenia rytmu,
podejmujemy sie terapii chorych, ktorym jesz-
cze kilkanascie lat temu nie mogliSmy pomac.
Polska kardiologia nie tylko korzysta dzis$ ze
Swiatowych osiagniec¢. W wielu obszarach sama
wyznacza kierunki rozwoju, a doswiadczenie
naszych specjalistow jest cenione i wykorzy-
stywane w innych krajach.

Jubileusz nie moze by¢ jednak wylacznie oka-
zja do podsumowania sukcesow. Przedwczesna
umieralnos¢ sercowo-naczyniowa w Polsce
nadal jest wyzsza niz w Europie Zachodniej,
amozliwosci medycyny nie zawsze przekladaja
sie na dostepnosc leczenia.

— Przez te lata zhudowalismy bardzo wie-
le: kompetentne zespoly, nowoczesne osrodki
i mozliwosci leczenia na Swiatowym poziomie.
Nie mozemy tego stracic. Dzis problemem coraz
czescief nie jest brak wiedzy czy technologii, ale to,
czy system pozwala nam z nich skorzystaé. Jezeli
ograniczamy dostep do skutecznego leczenia, tracq
przede wszystkim pacjenci — przekonuje prof.
Marek Gierlotka, Prezes Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego.

Nie mozemy wybiera¢ miedzy profilaktyka
a leczeniem

Polska pozostaje krajem wysokiego ryzyka
sercowo-naczyniowego. Zyjemy krécej niz
mieszkancy wielu panstw Unii Europejskiej,
czesciej chorujemy i nadal mamy zbyt wiele
zawalow oraz udarow. Dlatego kolejnym eta-

— £
Polskiego Towa
Kardiolc

)

ynarodowy Kongres

AAA viigdzyriarcdowy
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Konferencja prasowa XXX Miedzynarodowego Kongresu PTK

pem rozwoju musi by¢ skuteczna profilaktyka:
wezesniejsze rozpoznawanie nadci$nienia,
zaburzen lipidowych i dziedzicznego ryzyka,
leczenie otytosci, ograniczanie palenia oraz
zwiekszanie udzialu Polakow w badaniach
przesiewowych.

Nie oznacza to jednak, Ze mozna ograniczac
srodki na leczenie osob, ktore juz zachorowaly.

— Nie moze byc¢ Zadnego przeciwstawiania
medycyny naprawczej i prewencji. Oba te obszary
muszq @ Polsce dobrze funkcjonowac. Nadal
mamy wysokq smiertelnosc sercowo-naczy-
niowq, dlatego musimy inwestowac zaréwno
w zapobieganie chorobom, jak i w skuteczne
interwencje — podkresla prof. Jacek Legutko,
Przewodniczacy Komitetu Naukowego Kon-
gresow PTK.

Szczegolnie wyraznie widac to w leczeniu
strukturalnych chorob serca. Polskie osrodki
maja doswiadczone zespoly i potrafia wykony-
wac najbardziej zaawansowane zabiegi, jednak
ich liczba zalezy od finansowania. Dotyczy to
m.in. przezcewnikowej implantacji zastawki
aortalnej, stosowanej u chorych z ciezka ste-
noza aortalna. Bez leczenia rokowanie tych
pacjentow jest bardzo zle, mimo ze istnieje
skuteczna terapia przedtuzajaca zycie. Ogra-
niczenie liczby finansowanych procedur ozna-
cza wiec nie tylko dluzsza kolejke, ale takze
pogorszenie rokowania konkretnych osob.

XXX Migdzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Technologia juz jest. Teraz potrzebny jest
dostep

Miniaturyzacja urzadzen, telemonitoring
i sztuczna inteligencja zmieniaja sposob opieki
nad pacjentem. Wszczepiony defibrylator lub
stymulator nie tylko reaguje na grozng aryt-
mie, lecz moze rowniez przekazywacé dane
pozwalajace wczesniej wykry¢ pogorszenie
niewydolnosci serca. Certyfikowane algo-
rytmy wspieraja analize badan obrazowych,
rozpoznawanie ryzyka i podejmowanie decyzji
Klinicznych.

— Kardiologia jest dziedzing, ktora nowe
technologie chionie jak ggbka. Bardzo szybko
przechodzimy od badan i pilotazy do rozwigzan
wykorzystywanych w praktyce. Problem zaczyna
sig wtedy, gdy gotowa i sprawdzona technologia
nie moze hy¢ powszechnie stosowana z powodu
braku finansowania albo rognic w dostepie mig-
dzy regionami — mowi prof. Marcin Grabowski,
Rzecznik PTK.

Z perspektywy konsultanta krajowego prof.
Waldemara Banasiaka najpilniejsze pozosta-
ja nie tylko dostep do diagnostyki i leczenia,
lecz takze kadry, organizacja opieki i dalsze
prowadzenie chorego po hospitalizacji. Sys-
tem powinien nadazac za rozwojem medy-
cyny i zapewnia¢ pacjentowi ciagla droge od
rozpoznania, przez leczenie, po rehabilitacje
i opieke ambulatoryjna.

Kongres o tym, co zmieni praktyke

W programie XXX Miedzynarodowego Kongresu
PTK znalazly si¢ najnowsze wytyczne Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego, nowa
definicja zawalu serca oraz sesje poswiecone
niewydolnosci serca, zaburzeniom lipidowym,
kardiologii interwencyjnej, elektroterapii, kar-
dioonkologii, telemonitoringowi i sztucznej
inteligencji.

— Fubileuss jest wazny, ale Kongres ma przede
wszystkim wymiar praktyczny. Cheemy pokazac
wiedze i rozwigzania, ktore lekarze bedg mogli
wykorzystaé w codziennej opiece nad pacjenta-
mi, a jednoczesnie rozmawiac o barierach, kto-
re ograniczajq ich dostepnosé — wskazuje prof.
Przemystaw Mitkowski, Przewodniczacy Ko-
mitetu Organizacyjnego Miedzynarodowego
Kongresu PTK.

Polska kardiologia nie musi juz udowadniac,
7e potrafi leczy¢ na Swiatowym poziomie. Mamy
wiedze, technologie, wyspecjalizowane zespoly
i rozwiagzania, dzieki ktorym znalezlismy sie
w europejskiej czolowce. Osiagniecia ostatnich
30 lat nie s3 jednak dane raz na zawsze. Bez
rownoleglej inwestycji w profilaktyke ilecze-
nie, stabilnego finansowania oraz dostepu do
nowoczesnych terapii mozemy stracic nie tylko
pozycje budowang przez trzy dekady, lecz takze
lata zycia, ktore wspolczesna medycyna potrafi
dzis da¢ polskim pacjentom.

www.kongres2026.ptkardio.pl
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Cwieré¢ wieku doswiadczen z zamykaniem
PFO - czy wszystko juz wiemy?

3 prof. dr hab. n. med.

'J Olga Trojnarska
. 1 I Klinika Kardiologii UM
A im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

——

VN
L

ostatnich kilkudziesi¢ciu latach

zainteresowanie przetrwalym

otworem owalnym (patent fo-

ramen ovale, PFO) dynamicz-
nie wzrasta. Zajmuja sie nim neurolodzy
poszukujacy sposobow leczenia udarow
(kryptogennych) moézgu i migreny, radio-
lodzy opisujacy obrazy rezonansowe (MRI),
hematolodzy oraz kardiolodzy, ktorych
zadaniem jest ocena droznosci przegrody
miedzyprzedsionkowej i gdy jest to zasad-
ne - zamykanie przecieku.

Dla prawidtowego rozwoju plodu koniecz-
na jest komunikacja miedzyprzedsionkowa.
Stanowi ja tzw. otwor owalny (foramen ovale),
przez ktory na lewa strone serca przeplywa
krew bogata w substancje odzywcze. Po uro-
dzeniu u znakomitej wiekszosci ludzi otwor
ten ulega zamknieciu. Zjawisko to nie prze-
biega jednak prawidlowo u okolo 25% popu-
lacji (czyli u 2 miliardow ludzi na swiecie), co
wiedzie do jego niezamkniecia - wykreowane
zostaje PFO bedace obiektem naszego zain-
teresowania. Nalezy zalozy¢, iz nie wiedzac
o tym, co czwarty czytelnik tego artykulu ma
owa niewielkg lewo-prawa komunikacje. Ze
wzgledu na wielko$¢ potencjalnego przecie-
ku nie ma ona bowiem zadnego znaczenia
hemodynamicznego i w konsekwencji nie
powoduje zadnych objawow klinicznych. Co
wazne - nie zwieksza ryzyka potencjalnych
przyszlych udarow, w konsekwencji nie skra-
ca zycia. Ryzyko zatoru skrzyzowanego jest
znikome, nie ma wiec wskazan do profilak-
tycznego zamykania przecieku. Wazne jest
zatem, by przypadkowe rozpoznanie PFO nie
powodowalo dalszej diagnostyki, ktora jedynie
niepokoi pacjenta nieistniejacym ryzykiem
potencjalnych zmian w mozgu. W nierzadkich
przypadkach, jak o tym swiadczy praktyka,
ciezarne z udokumentowanym PFO z tego
wlasnie powodu kierowane sa do porodu dro-
ga ciecia cesarskiego, a pacjenci ze wskaza-
niem do leczenia chirurgicznego ,,z powodu
wady serca” kierowani sa do niepotrzebnie
obciazajacej system ochrony zdrowia kon-
sultacji kardiologiczne;j.

W okreslonych sytuacjach klinicznych po-
szukiwanie PFO jest jednak ze wszech miar
uzasadnione. Najskuteczniejszg metoda
diagnostyczna jest badanie za pomocg echa
przezprzeltykowego (transesophageal echocar-
diography, TEE). Wykonanie go, jako badania
inwazyjnego, wymaga jednak Scistych wska-
zan, ktore zostang w tym artykule omowione.
Zainteresowanie droznym otworem owalnym
rozpoczelo sie w1989 r., kiedy zauwazono, ze
u ludzi po przebytym udarze mézgu komu-
nikacja ta wystepuje istotnie czesciej. Posta-
wiono teze, iz pewna grupa udardow, ktorych
przyczyn nie potrafimy wytlumaczy¢ (tzw.
kryptogennych), moze by¢ efektem przejscia
materiatu zatorowego z ukladu zylnego na

lewa strone serca i stamtad przedostania sie
do osrodkowego ukladu nerwowego (OUN).

U kogo zatem obecnos¢ PFO powinna nas
interesowac? U chorego, ktory w niedawnej
przeszlosci, najlepiej do pol roku wstecz,
przebyt udar kryptogenny. Celem dzialania
jest niedopuszczenie do kolejnego fatalnego
incydentu. Odpowiedz na to pytanie wyma-
gaw pierwszej kolejnosci uscislenia terminu
udar kryptogenny - ten o nieznanej przy-
czynie — wykorzystujac do tego wszystkie
dostepne metody diagnostyczne. To, co jest
abecadlem dla neurologow, nie jest tak ja-
sne dla nas kardiologow, a stanowi podstawe
diagnostyki zwiazanej z PFO. W tym celu ko-
nieczne jest usystematyzowanie rozniacych
sie przyczynami rodzajow udarow OUN. Udar
pochodzenia niedokrwiennego stanowi 88%
wszystkich tych zdarzen neurologicznych,
sposrod nich 77% to udary nielakunarne,
w przeciwienstwie do pozostalych - lakunar-
nych, ktorych przyczyna sa zmiany w samych
naczyniach mozgowych wynikajace najczesciej
7 cukrzycy lub nadcisnienia tetniczego, czyli
niezwigzanych z interesujacym nas procesem
zatorowo-zakrzepowym. W obrazie MRI udary
lakunarne sa czeste i opisywane jako podkoro-
we, niewielkie, czasami liczne owalne ogniska
mniejsze od 15 mm (tzw. silent brain infarcts,
SBI). Z praktyki wiemy, iz wlasnie pacjenci
7 tak opisanymi zjawiskami niezbyt zasadnie
kierowani sg czesto do badania TEE. Udary
nielakunarne (zwiazane z zatorowoscia) maja
natomiast dwie glowne przyczyny: miazdzy-
cowa ze zmianami w duzych tetnicach i te
pochodzenia sercowego bedace rezultatem
migracji materiatu zatorowego, zazwyczaj
w przebiegu migotania/trzepotania przed-
sionkow (FA/FLA), guzow, obecnosci protez
mechanicznych czy ciezkiej niewydolnosci
lewokomorowej. Te zas udary nielakunar-
ne, ktorych patogenezy nie mozemy polaczy¢
z zadnym 7 wymienionych zjawisk, czyli okoto
48% 7 nich, to wlasnie udary kryptogenne.
Pamietac tez nalezy, iz rowniez czesto opi-
sywane zmiany w badaniu rezonansowym
mniejsze od 3 mm sa okolonaczyniowymi
przestrzeniami Virchowa-Robina, nie sa wigc
tym, czego teorelycznie szukamy.

Znajac istote udaru kryptogennego, mo-
zemy zawezic¢ grupe chorych, u ktorych po-
szukiwanie PFO jest zasadne. Sa to pacjenci
milodsi niz 60 lat, bez stwierdzonych wyszcze-
golnionych powyzej zjawisk klinicznych oraz
hipercholesterolemii, chorob zapalnych na-
czyn, kolagenoz. Wszystkie te wykluczajace
cechy musza by¢ starannie zdiagnozowane
za pomoca badan dodatkowych, czyli 12-o0d-
prowadzeniowego EKG, 72-godzinnego ba-
dania holterowskiego lub dwutygodniowego
monitorowania wszczepialnym detektorem
arytmii. Nalezy tez wykonac¢ obrazowanie du-
zych tetnic wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych
oraz ocene ukladu krzepniecia potencjalnie
sprzyjajacego zatorowosci.

Kluczowa jednak dla decyzji o dalszym po-
stepowaniu jest przedstawiona powyzej analiza
obrazu badania MRI. Bazujac na niej oraz na
spostrzezeniu wiekszej czestosci PFO u ludzi
7 udarem kryptogennym, zaczeto porownywac
skutecznosc leczenia antyplytkowego/anty-
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krzepliwego z zamykaniem tej komunikacji.
Wiekszos¢ badan obserwacyjnych udowodnila
wy7zszosc¢ leczenia zabiegowego. Pierwsze trzy
badania randomizowane nie daly jednak jedno-
znacznego wyniku, co przypisywano zbyt sze-
rokiej rekrutacji pacjentow. Podstawy logiczne
takiego leczenia jednak byly i sa niepodwa-
zalne. Skupiono si¢ wigec na precyzyjniejszym
doborze grupy badanej i ocenie morfologii PFO
potencjalnie sprzyjajacej embolizacji.

W rekrutacji pacjentow pomocna okazala sie
kliniczna charakterystyka — ujeta w tzw. skale
ROPE - 0s0b, u ktorych udar kryptogenny
mozna rozpoznac z duzym prawdopodobien-
stwem. Jest ono istotne, gdy w 10-stopniowe;j
skali pacjent uzyska co najmniej 7 punktow,
przy czym najwyzej oceniany jest jego mlo-
dy wiek. Po jednym punkcie natomiast moze
uzyskac, gdy nie prezentuje zjawisk wy-
szczegolnionych przy charakterystyce uda-
row lakunarnych. Wiemy rowniez, iz istotne
znaczenie wskazujace na uczestnictwo PFO
w patogenezie udaru ma jego wystapienie po
probie Valsalvy, przy wspolistnieniu zylakow
podudzi lub miednicy mniejszej, odbyciu dlu-
giej podrozy, unieruchomieniu, zatorowosci
plucnej krotko po udarze, braku obecnosci
typowych naczyniowych czynnikow ryzyka,
hiperkoagulopatii czy nadcisnienia ptucnego.

Wazne znaczenie ma tez analiza morfologii
PFO. Dowiedziono, iz wieksze ryzyko udaru
stwarza PFO duze, umiejscowione w obszer-
nym, hipermobilnym uwypukleniu przegro-
dy, zwlaszcza gdy towarzysza mu wydatna
zastawka Eustachiusza lub siatka Chiariego,
nakierowujace material zatorowy na strong
lewa. Okreslenie PFO ,wysokiego ryzyka”
umozliwilo stworzenie stratyfikujacej skali
PASKAL, ktora zestawiajac obecnosé punk-
tacji >7 w skali RoPE i ,ryzykownego” PFO,
wskazuje na prawdopodobienstwo udaru za-
leznego od droznego otworu owalnego. Skala
ta, pochodzaca z 2022 r., nie byla zastosowana
w zadnym badaniu randomizowanym, a mamy
ich dzisiaj szes¢. Posrod nich kolejne trzy,
wykonane juz z wigksza precyzja w kwali-
fikacji chorych i kilka lat po juz wspomnia-
nych, wykazaly niezbicie, iz mlodzi pacjenci
z udarem kryptogennym maja wieksza korzys¢
z zamykania PFO niz z leczenia farmakolo-
gicznego. Wiemy dzisiaj, ze przy prawidlowej
kwalifikacji, co jest warunkiem absolutnie
koniecznym, zabieg ten zmniejsza zagrozenie
kolejnym udarem o 3,4%-4,6% w ciggu 5 lat.
Jest on jednak niepozbawiony ryzyka. Powi-
klania duze wystepuja u 3,2%-3,6%, zakrzepica
na zapince u 0,5%-2,1%, krwawienia u 0,5%
(okolozabiegowe i Le w przebiegu stosowania
leczenia przeciwkrzepliwego) oraz wczesne
FA - 2,4%-6,6%. Migotanie pozne pojawia sie
podobnie czesto jak w pozostalej populacji,
w ktorej obecnos¢ zapinki niesie potencjalne
komplikacje przy probie ablacji w przysztosci.

Ostateczng decyzje co do implantacji za-
pinki podejmuja kwalifikujacy klinicznie neu-
rolog, potwierdzajacy rodzaj udaru radiolog
i kardiolog-echokardiografista, ktory trafnie
rozpoznaje ,ryzykowne PFO”.

Kolejnym schorzeniem neurologicznym,
ktorego przyczyne mozna laczy¢ z obecnoscia
PFO jest migrena. Jest to rodzaj silnego bolu

glowy, czesto pulsujacego, zwykle wystepu-
jacego po jednej stronie, trwajacego od kilku
godzin do kilku dni. Towarzysza mu nudno-
sci lub wymioty, nadwrazliwosé na Swiatlo,
czasami aura — migoczace wrazenia oczne,
mrowienie lub zaburzenia mowy pojawiajace
sie przed bdlem. Ta czasami bardzo obciaza-
jaca choroba jest stanem uniemozliwiajacym
zwykla egzystencje.

Patofizjologiczne koncepcje powstawania
tego bolu glowy zasadzaja sie na zwigzanych
z przeciekiem kilku zupemie réznych mecha-
nizmach - przechodzenia przez przegrode
amin obkurczajacych naczynia, ktore nie
sg inaktywowane w plucach oraz zwigzanej
7 obecnoscia PFO mikrozatorowoscia, na czym
skupia sie wiekszos¢ wykonanych badan, lub
tez ewentualnego uszkodzenia sréodblonka
naczyn tetniczych. W ciagu ostatnich ponad
20 lat wykonano wiele badan obserwacyjnych,
poréwnujacych skutecznosé zamykania PFO
do leczenia farmakologicznego (antyplyt-
kowego) migreny, wskazujacych na wigksza
korzys¢ dla chorych z leczenia zabiegowego.
Ich weryfikacja za pomoca badan randomi-
zowanych niestety tych rezultatow nie po-
twierdzila. Wiekszos¢ pacjentow wlaczonych
do tych badan prezentowala migrene z aura
i charakteryzowala sie ,ryzykownym” PFO.
Dwa sposrod trzech przeprowadzonych badan
polegaly na takim podziale na dwa ramiona, ze
wjednym z nich zamykanie PFO u pacjentow
poddanych catkowitemu znieczuleniu bylo
markowane. Wszystkich pacjentow rando-
mizowano do leczenia przeciwplytkowego.
Wykonana na podstawie tych badan meta-
analiza wykazala wprawdzie zmniejszenie
ilosci dni z migreng oraz dlugosci trwania
bolu migrenowego, nie potwierdzita jednak
wyzszosci leczenia zabiegowego w odniesieniu
do calkowitej redukcji migreny lub odsetka
uczestnikow badania, ktorzy uzyskali okreslo-
na przez badaczy korzysc z badanej procedury
pod postacia 50% redukcji epizodow bélowych.
Pomimo racjonalnych przestanek przepro-
wadzone analizy nie potwierdzily zasadnosci
zamykania PFO u pacjentow z migrena. Wobec
oczywistych trudnosci okreslenia percepcji
migrenowego bolu glowy, jak i szerokiego
spektrum klinicznego obarczonych nim cho-
rych, konieczne sa dalsze badania, w ktorych
szczegolnie wazna jest staranna, racjonalna
kwalifikacja pacjentow, tak by mozna bylo
wyselekcjonowac grupe odnoszaca potencjal-
na korzysé z sugerowanego leczenia zabie-
gowego. Reasumujac, cho¢ kierunek wydaje
sie atrakcyjny, dzisiaj nie dysponujemy wy-
starczajacymi dowodami, by zamykac¢ PFO
u chorych z migrena.

Whioski:

« kontynuacja diagnostyki przypadkowo roz-
poznanego PFO nie jest wskazana;

« nie kazda zmiana w MRI jest udarem i nie
kazdy udar jest udarem kryptogennym:;

« u chorych z udarem kryptogennym klu-
czowa jest logiczna i dokladna kwalifikacja
pacjentow, ktorzy moga osiagnac korzysé
z zamykania PFO;

« wspolczesnie migrena nie jest wskazaniem
do zamknig¢cia PFO.

www.kongres2026.ptkardio.pl



10 | Gazeta Kongresowa

Numer 2

Pigtek, 18 wrzesnia 2026

Choroby rzadkie serca: szyhciej rozpoznawac,
skuteczniej leczyc

Rozmowa z prof. Piotrem Podolcem o powotaniu Sekcji Choréb Rzadkich Uktadu Krazenia PTK

Prof. dr hab. n. med.
Piotr Podolec

Kierownik Centrum Chordb Rzadkich
Uktadu Krazenia w Krakowskim Szpitalu
Specjalistycznym im. Sw. Jana Pawta Il
Przewodniczacy Zespotu
Koordynujacego ds. Leczenia
Kardiomiopatii

Przewodniczacy Sekcji Chorob Rzadkich
Uktadu Krazenia PTK

Panie Profesorze, w strukturach Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego powstala
Sekeja Chorob Rzadkich Ukladu Krazenia.
Dlaczego wlasnie teraz pojawila si¢ potrzeba
jej powolania?

Dyskusja na temat powstania Sekcji Chorob
Rzadkich Ukladu Krazenia trwata w Polskim
Towarzystwie Kardiologicznym juz od kilku lat,
ale przelom nastapil niedawno glownie za sprawa
aktywnosci Prezesa Pana Profesora Marka Gier-
lotki i Zarzadu Gléwnego PTK. Niewatpliwym
impulsem do powstania sekcji bylo rozpocze-
cie realizacji w naszym kraju Planu dla Chorob
Rzadkich oraz znaczacy rozwoj nowych metod
diagnostycznych, w tym genetyki i wprowadzenia
nowych terapii. Od kilkunastu lat dzialaja ze-
spoly kardiologow realizujace programy lekowe
dedykowane pacjentom z tetniczym nadcisnie-
niem ptucnym, hiperlipemia rodzinng, choroba
Fabry’ego. Ogromnym przetomem bylo w 2024 1.
wdrozenie leczenia kardiomiopatii w ramach
programu B.162. Program B.162 obejmuje dwie
istotne jednostki chorobowe - kardiomiopati¢
transtyretynowa (ATTR-CM) i kardiomiopatie
przerostowa z zawezeniem drogi odpltywu lewej
komory serca (0HCM).

Choroby rzadkie kojarzg si¢ cz¢sto z poje-
dynczymi, niezwykle rzadkimi przypad-
kami. Tymczasem skala problemu jest
znacznie wigksza. Jak duza jest grupa
pacjentow z chorobami rzadkimi ukladu
krazenia i z jakimi problemami najczesciej
si¢ oni mierza?

Epidemiologia chorob rzadkich nie jest dokladnie
okreslona ze wzgledu na brak rejestrow oraz
ogromna liczb¢ jednostek chorobowych — w ba-
zie Orphanet widnieje ponad 8000 opisanych
chorob rzadkich. Szacunkowo dotycza od 5 do
8% mieszkancow Europy, co w przeliczeniu na
liczbe mieszkancow Polski wynosi od 2 do 2,5
mln obywateli naszego kraju. W 2013 r. opu-
blikowalismy propozycje klasyfikacji chordb
rzadkich ukladu krazenia, na podstawie ktorej
zidentyfikowaliSmy ponad 500 jednostek, ale
liczba pacjentow z chorobami rzadkimi, u kto-
rych dochodzi do wtornego uszkodzenia uktadu
krazenia, jest znacznie wieksza. Musimy miec¢
$wiadomos¢, ze choroby rzadkie sg wywolywane
najczesciej zmianami w genach, a uszkodzenia
nie dotycza pojedynczego narzadu czy ukladu.

Jednym z najwi¢kszych wyzwan w przypadku
chorob rzadkich jest wlasciwe i odpowiednio
wezesne rozpoznanie. Dlaczego pacjent tak
czesto musi czekaé na wlasciwa diagnoze?
Droga do postawienia rozpoznania w przypad-
ku chordb rzadkich ukladu krazenia u mlodo-
cianych i dorostych jest niezwykle wyboista.
W okresach noworodkowym i dziecigcym obraz

Kkliniczny chorob rzadkich jest bardziej wyra-
zisty, a swiadomosc neonatologow i pediatrow
jestjuz zdecydowanie wieksza. Brak fizjologicz-
nego rozwoju dziecka i wyniki podstawowych
badan klinicznych wzbudzaja niepokoj rodzi-
cow i pediatrow, co skutkuje poszukiwaniem
wyspecjalizowanych osrodkow w diagnostyce
chorob rzadkich. Brak ,czujnosci® moze do-
prowadzi¢ do przeoczenia choroby. Znane sa
niestety liczne przypadki wieloletnich zanie-
dban diagnostycznych i opoznien wdrozenia
leczenia przyczynowego.

Czy mozemy wskazaé objawy lub sytuacje
kliniczne, ktore powinny szczegolnie ,.zapa-
li¢ czerwong lampke” u kardiologa i sklonié¢
g0 do poszukiwania choroby rzadkiej?
Niestety obraz kliniczny nie jest charakterystycz-
ny dla zdecydowanej wigkszosci chorob rzadkich
ukladu krazenia. Koniecznie powinnismy zwrocic¢
uwage na niewyjasnione obnizenie sprawnosci
fizycznej, wystapienie zmeczenia, dusznosci,
zaburzen rytmu serca, wielochorobowosci oraz
wywiad rodzinny (nagle zgony w rodzinie). Przy
podejrzeniu choroby rzadkiej szczegolng uwage
nalezy zwrocic na tzw. ,czerwone flagi” i mozli-
wos¢ uszkodzenia wielu narzadow. Najlepszym
przykladem dlakardiologow moze by¢ transtyre-
tynowa kardiomiopatia amyloidowa (ATTR-CM),
ktdra charakteryzuje sie odkladaniem nieprawi-
dlowego biatka transtyretyny w przestrzeniach
pozakomorkowych wielu narzadow. Pacjent
7 ATTR-CM nierzadko jest operowany z powodu
zespohu ciesni nadgarstka. Nie wszyscy kardio-
lodzy i kardiochirurdzy wiedza, Ze przyczyna
zwezenia zastawki aortalnej u ok. 15% pacjentow
jest amyloidoza. Sa tez wyjatki, np. w zespole
Marfana wstepne rozpoznanie mozemy postawic
na podstawie badania antropometrycznego, ale
ostateczne rozpoznanie wymaga jeszcze badan
genetycznych.

Sekeja ma m.in. wspieraé tworzenie sieci
eksperckich osrodkow chorob rzadkich
ukladu krazenia. Jak taka sie¢ powinna
wygladaé i co moze zmieni¢ w codzienngj
opiece nad pacjentem?

Zdecydowana wiekszo$¢ rzadkich chordb ukladu
krazenia wymaga skoordynowanej diagnostyki
i kompleksowego leczenia. W Planie dla Cho-
rob Rzadkich jednym z kluczowych zadan jest
powstanie osrodkow (centrow) eksperckich,
ktore zapewnia kompleksowa opieke nad pa-
cjentami. Obecnie w Polsce preznie dzialaja
liczne zespoly, ktore opiekuja sie pacjentami
z kilkoma chorobami rzadkimi ukladu krazenia
w ramach programow lekowych, np. z tetniczym
nadcisnieniem ptucnym, hipercholesterolemia
rodzinna, chorobg Fabry’ego, amyloidoza (ATTR-
-CM) czy kardiomiopatia przerostowa (0HCM).
Zadaniem Sekcji jest wspieranie dzialania tych
zespolow poprzez okreslenie potrzeb. Nie
w kazdym osrodku konieczne jest budowanie
bardzo kosztownych pracowni genetycznych
i spektroskopii masowej, ale konieczne jest
zapewnienie tych badan dla kazdego pacjenta.
Przykladem moze by¢ organizacja diagnostyki
choroby Fabry’ego i powszechno$é testu suchej
kropli krwi, ktory decyduje o rozpoznaniu i jest
bezplatnie dostepny nawet w poradniach lekarzy
rodzinnych.

XXX Migdzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego

Choroby rzadkie bardzo cz¢sto wymagaja
wspolpracy kardiologow z lekarzami innych
specjalnosci. Jakiego modelu wspolpracy i
organizacji opieki potrzebujemy w Polsce,
aby pacjent nie byl ., odsylany od specjalisty
do specjalisty”?

Na to pytanie odpowiedzialem czesciowo po-
przednio, przedstawiajac koncepcje utworzenia
centrow chorob rzadkich dedykowanych choro-
bom ukladu krazenia. Zdecydowana wiekszos¢
pacjentow wymaga wielospecjalistycznej opieki,
a skoordynowane tworzenie sieci osrodkow eks-
perckich jest koniecznoscia. Najlepiej moge to
zobrazowac na przykladzie pacjentek z tetniczym
nadcisnieniem plucnym, ktore byly w ciazy. Do-
swiadczenia osrodka krakowskiego sprzed kilku
lat wskazuja na znakomita wspolprace neona-
tologow, pediatrow, anestezjologdw, kardiochi-
rurgow ilekarzy z zespolu leczenia tetniczego
nadcisnienia plucnego. Cztery panie urodzily
zdrowe dzieci i same przezyly, a porody odbyly
si¢ na Oddziale Intensywnej Terapii Kardiochi-
rurgii w Krakowskim Szpitalu Specjalistycznym
im. $w. Jana Pawla II, gdzie udalo sie stworzy¢
oplymalne warunki dla pacjentek.

Wsrod celow Sekcji wymieniono rowniez
aktualizacje¢ klasyfikacji i tworzenie reje-
strow chorob rzadkich. Dlaczego dobre dane
i rejestry sa tak istotne z punktu widzenia
zarowno lekarzy, jak i calego systemu ochro-
ny zdrowia?

Wspomniana Klasyfikacja powstata dzigki ogrom-
nemu zaangazowaniu zespolu Centrum Chorob
Rzadkich Ukladu Krazenia. Centrum powstato
w2011 . w KSS im. $w. Jana Pawta Il na bazie
Kliniki Chorob Serca i Naczyn Instytutu Kardio-
logii UJ CM. Choroby rzadkie ukladu krazenia
podzielono na osiem klas z uwzglednieniem
obrazu klinicznego, a nastepnie z uwzglednie-
niem glownie patofizjologii i patomorfologii po-
dzielono klasy na grupy, podgrupy, a na koncu
wyszczegolniono jednostki chorobowe. Po 13
latach konieczna jest modyfikacja tej klasyfikacji.
Bez niej oraz rejestrow nie mozna okresli¢ epi-
demiologii, potrzeb pacjentow ani budzetu - nie
mozna prowadzic¢ takze badan obserwacyjnych
i klinicznych.

Nowoczesna diagnostyka genetyczna, ob-
razowarnie oraz rozwoj terapii sprawiaja, ze
coraz wigcej chorob, ktore jeszeze niedawno
byly trudne do rozpoznania lub leczenia,
mozna zidentyfikowac¢ i leczy¢. Jak szybko
zmienia si¢ dzis kardiologia chorob rzad-
kich?

Mysle, Ze na to pytanie duzo precyzyjniej od-
powiedzialaby Pani Profesor Elzbieta Katarzyna
Biernacka, inicjatorka i przewodniczaca Sekcji
Kardiogenetyki PTK. Trudno sobie wyobrazic¢
wspolcezesna diagnostyke chorob rzadkich bez
nowoczesnej aparatury, bez zastosowania Al
i bez badan genetycznych i scistej wspolpra-
cy 7 genetykami. Warto takze wspomniec, ze
wspolczesna terapia chorob rzadkich opiera
sie na modyfikowaniu naszego genomu. Nie
mozemy zapominac o znaczacym postepie
iwdrozeniu nowoczesnych technik obrazowa-
nia ukladu krazenia, ktore znaczaco poprawily
rozpoznawalnos¢ chorob rzadkich. Spektaku-
larnych przykladow jest wiele, np. scyntygrafia

z zaslosowaniem znacznika dedykowanego do
badania kosci jest dzisiaj podstawowym bada-
niem w rozpoznaniu ATTR-CM - charakteryzuje
sie bardzo wysoka czuloscia i swoistoscia oraz
praktycznie wyeliminowala biopsje miesnia
serca. Podobnie bez rezonansu magnetyczne-
go trudno prowadzic réznicowa diagnostyke
roznych fenokopii kardiomiopatii i zapalenia
miesnia serca. To tylko niektore przyklady, po-
kazujace koniecznosc Scistej wspolpracy wielu
specjalistow w zakresie prowadzenia pacjentow
z kardiologicznymi chorobami rzadkimi. W PTK
od wielu lat dzialaja Asocjacja Echokardiografii,
Sekcje Rezonansu Magnetycznego i Tomogra-
fii Komputerowej, Medycyny Nuklearnej, ktore
skupiaja wybitnych specjalistow w dziedzinach
obrazowania. Mam nadzieje, ze uda nam sie za-
wigzac $cista wspolprace takze w dos¢ trudnej
dziedzinie diagnostyki chorob rzadkich.

Czy mozemy wskazaé obszary, w ktorych
w ostatnich latach dokonal si¢ najwigkszy
postep terapeutyezny? Jakie nowe mozliwo-
sci leczenia szczegolnie zmienily rokowanie
pacjentow?

Osobiscie uwazam, ze we wszystkich obsza-
rach diagnostycznych i terapeutycznych cho-
rob rzadkich dokonal sie postep, a obecnie po
niezwyklych osiagnieciach w obszarze badan
genetycznych nastapilo znaczne przyspieszenie.
Wdrozenie programow lekowych dedykowanych
pacjentom z Kardiologicznymi chorobami rzadki-
mi, w tym ostatnio z kardiomiopatiami ATTR-CM
i oHCM, to niewatpliwie przelomy ostatnich mie-
siecy. Po niespelna dwoch latach w 33 osrodkach
w Polsce leczonych jest prawie 300 pacjentow
7z ATTR-CM i ponad 800 z oHCM. To jest nie-
zwykle osiagniecie polskich kardiologow, a takze
0sob zarzadzajacych ochrong zdrowia - leczenie
jest dla pacjentow bezplatne. Musze jednak wy-
razi¢ pewne obawy dotyczace finansowania ww.
programow lekowych. Konieczne jest nie tylko
zapewnienie zakupu lekow, ale takze poprawa
finansowania prowadzenia tych programow
i dostepu do badan diagnostycznych.

Sekceja ma takze wspolpracowa¢ z Minister-
stwem Zdrowia, NFZ, AOTMiT oraz organi-
zacjami pacjentow. Jakie sa najwazniejsze
kwestie systemowe, ktore wymagaja dzis
rozwiazania?

Tak, jednym z celow powstania Sekcji jest
wspolpraca z ww. instytucjami w zakresie wpro-
wadzania Planu dla Chordb Rzadkich oraz prze-
kazywania potrzeb zwigzanych z prowadzeniem
kompleksowej opieki nad pacjentami kardiolo-
gicznymi z chorobami rzadkimi. Dotychczasowe
kontakty w ramach Zespolu Koordynujacego ds.
Leczenia Kardiomiopatii napawaja optymizmem.

Jakie znaczenie dla rozwoju opieki nad pa-
cjentami z chorobami rzadkimi moze mie¢
wspolpraca Sekeji z innymi Asocjacjami
i Sekejami PTK?

Wspolpraca ze wszystkimi Asocjacjami i Sekcja-
mi PTK w zakresie kompleksowej opieki nad pa-
cjentami z chorobami rzadkimi jest niezbedna.
Dla przyktadu zdecydowana wigkszo$é chorob
rzadkich w obszarze krazenia systemowego
(klasa T wg wspomnianej klasyfikacji) wyma-
ga wspoldzialania kardiologii interwencyjnej,

www.kongres2026.ptkardio.pl
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kardiochirurgii, angiologii, anestezjologii,
genetyki, rehabilitacji itp. Trudno sobie wy-
obrazic leczenie rzadkich guzéw serca i chorob
nowotworowych bez wspoldziatania z Sekcja
Kardioonkologii czy rzadkich arytmii i zaburzen
przewodzenia bez udziatu Asocjacji Elektrokar-
diologii Nieinwazyjnej i Telemedycyny.

Sekeja zostala powolana jako odpowiedz
na konkretne potrzeby pacjentow, ale jej
dzialalnosé bedzie zalezala rowniez od za-
angazowania srodowiska kardiologicznego.
Kogo szczegolnie cheieliby Panstwo zaprosié
do wspolpracy?

Na to pytanie juz w znacznej czesci odpowie-
dzialem, ale warto moze to powtorzy¢. Pacjenci
7 chorobami rzadkimi wymagaja kompleksowe;j

opieki, przyspieszenia diagnostyki i wdrozenia
optymalnej terapii. Bez udzialu ,,pasjonatow”,
ktorzy dzialaja w Asocjacjach i Sekcjach PTK
oraz wspolpracuja z wieloma towarzystwami
naukowymi z innych dziedzin medycyny, bez
udzialu organizacji pacjenckich, bez poprawy
spotecznej $wiadomosci oraz bez wsparcia rza-
dzacych i przedstawicieli Narodowego Funduszu
Zdrowia i Ministerstwa Zdrowia nie jest moz-
liwe zrealizowanie dobrego Planu dla Chorob
Rzadkich. Sekcja ma na celu wspolprace z ww.
podmiotami, szczegolnie w obrebie PTK. Za-
praszamy do tworzenia wspolnych stanowisk
eksperckich. Przykladem tych intencji sa sesje,
ktore odbyly si¢ podczas Wiosennej Konferencji
PTK w Opolu i odbywaja sie podczas obecnie
trwajacego Kongresu w Poznaniu.

Jakie najwaznigjsze cele chcialby Pan Pro-
fesor, aby Sekcja osiagnela w pierwszych
latach swoje¢j dzialalnosci? Jak powinna
wygladaé opieka nad pacjentem z rzadka
choroba ukladu krazenia w Polsce, jesli uda
si¢ je zrealizowaé? Co z Pana perspektywy
nadal stanowi najwi¢ksze wyzwanie?

Mam nadzieje, 7e Sekcja Chorob Rzadkich Ukladu
Krazenia PTK przyczyni sie do zwiekszenia swia-
domosci zespoldow medycznych i spoleczenstwa
na temat chorob rzadkich oraz ze w najblizszym
czasie wdrozony zostanie kompleksowy Plan
dla Chorob Rzadkich. Obecnie trwaja badania
Kliniczne nad nowymi terapiami dedykowanymi
chorobom rzadkim - mam nadzieje, ze znaczna
czes¢ tych badan zakonczy sie wdrozeniem tera-
pii, na ktore znajda sie pieniadze. Niewatpliwie

najwiekszym wyzwaniem jest poprawa dostepu
do nowoczesnej diagnostyki i terapii oraz kwestia
finansowania. Plan dla Chordb Rzadkich, poza
utworzeniem sieci centralnych i regionalnych
osrodkow eksperckich dedykowanych chorobom
rzadkim, zaklada takze utworzenie karty priory-
tetowego traktowania pacjentow z podejrzeniem
choroby rzadkiej (podobnie jak w onkologii karta
DILO) oraz zespolow koordynatorow dla pacjen-
tow z chorobami rzadkimi - to niewatpliwie
skrocitoby czas do postawienia rozpoznania.

Mam takze nadzieje, Ze znajda sie kolejni
entuzjasci i poswieca swoje talenty pacjentom
z chorobami rzadkimi.

W imieniu Zarzadu Sekcji Chorob Rzadkich
Ukladu Krazenia PTK serdecznie zapraszamy
do wspOlpracy.

Miedzynarodowy
Kongres PTK

oczami naszego fotoreportera

Reklama przeznaczona wylacznie dla osob uprawnionych
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Publikacja przeznaczona dla oséb uprawnionych do
wystawiania recept oraz 0séb prowadzacych obrét
produktami leczniczymi w rozumieniu przepisow
Ustawy z dnia 6 wrzesnia 2001 r. - Prawo farma-
ceutyczne (Dz. U. Nr 126, poz. 1381 z pdzniejszymi
zmianami).
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Wszelkie prawa zastrzezone. Jakiekolwiek kopiowa-
nie niniejszej publikacji, w czesci lub w catosci, bez
uprzedniej pisemnej zgody wydawcy jest catkowicie
zabronione. Wydawca nie ponosi odpowiedzialnosci

za tres¢ reklam i ogtoszen. Opinie wyrazone w po-
szczegdblnych artykutach sa wytacznie opiniami ich
autordw i nie moga by¢ przypisywane wydawcy, re-
daktorom ani cztonkom Komitetu Naukowego.

Kazdy lekarz powinien kierowa¢ sie wtasnym
doswiadczeniem klinicznym podejmujac decy-
zje o przewadze korzysci z leczenia nad ryzy-
kiem dziatan niepozadanych. Lekarze powinni
zapoznac sie z petna informacja o preparatach
wymienionych w artykutach, zamieszczong na
opakowaniach lekéw lub w materiatach promo-
cyjnych producentow.
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