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WSTĘP
Z końcem 2011 r. opublikowano wytyczne AHA/ACC [1]
dotyczące diagnostyki i leczenia kardiomiopatii przerostowej
(HCM). Dokument ten jest dość silnie zamerykanizowany
zarówno pod względem panelu autorskiego, jak i zapropo-
nowanych zasad postępowania. Wiedza, doświadczenia
i istotne osiągnięcia wielu europejskich ekspertów (ośrodków)
uległa pewnemu zmarginalizowaniu, co generuje istotne kli-
niczne reperkusje w obliczu transatlantyckiej różnicy zdań
w pewnych kwestiach. W zaistniałej sytuacji dość jednostron-
nego wydźwięku publikacji AHA/ACC chcielibyśmy przybli-
żyć Czytelnikom polskie osiągnięcia w zakresie publikacji do-
tyczących różnych aspektów HCM. Mamy świadomość, że
polskie badania są jedynie skromną cząstką w procesie bu-
dowania fundamentów wiedzy w dziedzinie HCM. Z kolei
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne najprawdopodob-
niej podejmie stosowne kroki w celu unifikacji zapropono-
wanych wytycznych.

Obecnie w naszym kraju kilkanaście ośrodków (w tym
również pediatryczne) prowadzi aktywną diagnostykę, lecze-
nie i badania w zakresie HCM (Warszawa, Kraków, Łódź, Szcze-
cin, Katowice, Zabrze, Gdańsk, Wrocław, Białystok, Lublin).
Współpraca wieloośrodkowa zaowocowała stworzeniem Na-
rodowego Rejestru HCM i wspólną publikacją w European
Heart Journal [2] dotyczącą stratyfikacji ryzyka nagłej śmierci.

Do analizy polskiego udziału w istotnych pracach badaw-
czych w dziedzinie HCM użyto bazy publikacji Scopus Else-
vier (styczeń 2012). Do omówienia zakwalifikowano publi-
kacje spełniające następujące kryteria: prace oryginalne,
pierwszym i ostatnim autorem był Polak, jedną z afiliacji była
polska instytucja i publikacja odznaczała się istotną liczbą
cytowań, co może sugerować jej wartość opiniotwórczą
w aspekcie ustalania wytycznych do postępowania w HCM.

Do omówienia wytypowano 10 najczęściej cytowanych
prac („Top Ten” spełniających powyższe kryteria). Zbiór 10 pu-
blikacji [3–12] przedyskutowano jako kilka istotnych grup te-
matycznych. Poniższe omówienie nie było uszeregowane
wg liczby cytowań, tylko grupowane wg wspólnej tematyki
powyższych prac.

ROLA ZABIEGU ABLACJI ALKOHOLOWEJ
PRZEGRODY MIĘDZYKOMOROWEJ

Wykazano skuteczność ablacji alkoholowej w redukcji gra-
dientu podzastawkowego oraz udowodniono poprawę tole-
rancji wysiłkowej kwantyfikowaną bardzo obiektywnym po-
miarem VO2max [3]. W drugiej pracy [4] przeanalizowano
zróżnicowaną ewolucję zamian krzywej EKG po zabiegu abla-
cji alkoholowej.

ROLA MRI I ECHOKARDIOGRAFII
W ZAAWANSOWANEJ DIAGNOSTYCE HCM

Znaczną liczbę cytowań osiągnęły 2 prace [5, 6], oceniają-
ce ogniska późnego kontrastowania jako zwłókniały substrat
arytmogenny, gdzie bazowano na nowatorskiej metodzie
kardiologicznego MRI z użyciem środka kontrastowego.
W poszerzaniu diagnostyki echokardiograficznej dużym za-
interesowaniem cieszyła się publikacja [7] omawiająca zasto-
sowanie nowatorskiego stres testu „echokardiografii pioniza-
cyjnej” (w formie biernej i aktywnej — wysiłek fizyczny) jako
testu prowokacji latentnego gradientu podzastawkowego.
Kolejnym tematem echokardiograficznym budzącym zain-
teresowanie, co odzwierciedlała istotna liczba cytowań, była
nieinwazyjna ocena przepływu wieńcowego [8, 9]. Testo-
wano wpływ różnych substancji farmakologicznych i bodź-
ca stymulującego wazoreaktywność krążenia wieńcowego
(test oziębienia dłoni).
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BIOMARKERY W ZAWĘŻAJĄCEJ FORMIE HCM
W nowatorskich badaniach wykazano podwyższenie stęże-
nia markerów prozapalnych, protrombogennych, aktywacji
płytek i dysfunkcji śródbłonka, zwłaszcza u pacjentów z za-
wężającą formą HCM [10, 11].

NAGŁA ŚMIERĆ SERCOWA
Wykazano prognostyczną wartość wybranych parametrów
echokardiograficznych w stratyfikacji ryzyka nagłego zgonu
[12]. Publikacja ta znalazła uznanie u autorów wytycznych
AHA/ACC i została zacytowana. Pozostałe polskie badania
o wyższym indeksie cytowalności nie cieszyły się takim zain-
teresowaniem.

PODSUMOWANIE
Liczymy, że powyżej przedstawiona analiza wskazuje na nie-
bagatelną rolę polskich badań w dziedzinie HCM i zmoty-
wuje nasze środowisko do dalszego aktywnego kreowania
wiedzy w tym zakresie. Mamy nadzieję, że narodowy, wielo-
ośrodkowy rejestr 1306 pacjentów z HCM [2] stanie się im-
pulsem do dalszych owocnych działań eksploracyjnych w tej
frapującej dziedzinie kardiologii.
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