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Niewydolnos¢ serca (HF, heart failure), z uwagi na
wzrastajgca czestos¢ wystepowania oraz zte rokowa-
nie, jest duzym wyzwaniem dla wspoiczesnej medy-
cyny. Poprawa skutecznos$ci farmakoterapii i proce-
dur inwazyjnego leczenia choroby niedokrwiennej
serca, prowadzace do zwigekszenia przezywalnosci
oso6b po przebytym zawale serca, oraz czeste wspoi-
wystepowanie wieloletniego nadcisnienia tetnicze-
go, cukrzycy typu 2, niewydolnosci nerek i otytosci
sprzyjajg rozwojowi HF w populacji pacjentéw w po-
desziym wieku. Odrebny problem to postepujacy
przebieg choroby, cechujacy sie okresowymi za-
ostrzeniami, z czym wigze sie, wzrastajgca w miare
progresji choroby, czestos¢ kolejnych hospitalizacji
oraz znaczne koszty — zaré6wno medyczne, jak i nie-
medyczne.

Najczestszg przyczyng HF w populacji europejskiej
jest choroba niedokrwienna serca (ok. 70%) i wspot-
istniejgce z nig lub izolowane nadci$nienie tetnicze
(ok. 60%). Obserwowany w nadci$nieniu przerost mie-
$nia lewej komory jest niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego i rozwoju HF, a dysfunkcje
rozkurczowg lewej komory stwierdza sie u 26-46%
pacjentéw w podesztym wieku z rozpoznanym nadcis-
nieniem tetniczym, bez towarzyszacych objawéw HF.

Dlatego wtasciwie prowadzona terapia hipotensyjna,
wczesne rozpoznanie dysfunkcji rozkurczowej i zapo-
bieganie jej progresji do objawowej HF wydaja sie
mie¢ kluczowe znaczenie w postepowaniu terapeu-
tycznym u chorego na nadcisnienie tetnicze.
Uwaza sie, ze Smiertelnos¢ z powodu niewydolnosci
rozkurczowej doréwnuje $miertelnosci spowodowa-
nej niewydolnoscig skurczowg serca. Co wiecej, tak-
ze wskazniki rehospitalizacji i powiktan leczenia szpi-
talnego sg podobne w grupie chorych z HF i zacho-
wang funkcjg skurczowg lewej komory oraz w grupie
chorych z niewydolnos$cig skurczowa. Wyniki zakon-
czonych do tej pory badan klinicznych wskazuja, ze
najwazniejszym celem skutecznej terapii hipoten-
syjnej u chorego bez organicznych zmian migesnia
sercowego jest obnizenie cisnienia majgce na celu
zapobieganie rozwojowi przerostu lewej komory,
natomiast u chorych z przerostem powinno si¢ pre-
ferowaé grupy lekéw hipotensyjnych (inhibitory kon-
wertazy angiotensyny, sartany, diuretyki oraz anta-
gonistow wapnia) wptywajgce na jego ograniczenie.
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Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze,
rozkurczowa niewydolnos$¢ serca, prewencja

WPROWADZENIE
Niewydolnos¢ serca (HF, heart failure), z uwagi na

jest duzym wyzwaniem dla wspdélczesnej medycyny. Sza-
cuje sie, ze HF dotyczy az 15 milionéw pacjentow z 51 kra-
wzrastajaca czestos¢ wystepowania oraz zle rokowanie,  jow zrzeszonych w European Society of Cardiology (ESC),

a czestos¢ bezobjawowej HF jest podobna i réwnie wyso-

ka[1]. Paradoksalnie, wynika to ze stalego postepu medy-
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cyny i obserwowanego w ostatnich latach wydluzenia
$redniej dlugoéci zycia. Poprawa skuteczno$ci farmako-
terapii i procedur inwazyjnego leczenia choroby niedo-
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krwiennej serca, prowadzace do zwiekszenia przezywal-
noéci 0s6b po przebytym zawale serca, oraz czeste wspol-
wystepowanie wieloletniego nadci$nienia tetniczego,
cukrzycy typu 2, niewydolnosci nerek i otylosci sprzyjaja
rozwojowi HF w populacji chorych w podeszltym wieku.
Ostatnia dekada XX wieku przyniosla istotne zmiany
w postepowaniu w HF — zaréwno w zakresie diagnosty-
ki, farmakoterapii, procedur niefarmakologicznych (np.
terapia resynchronizacyjna, implantacja kardiowertera-
defibrylatora) czy metod inwazyjnych (procedury rewa-
skularyzacyjne w chorobie wieficowej), jak i w postepo-
waniu rehabilitacyjnym, co wiaze sie z poprawa rokowa-
nia w tej grupie chorych.

Osobny problem to postepujacy przebieg choroby,
cechujacy sie okresowymi zaostrzeniami, z czym wiaze
sig, wzrastajaca w miare progresji choroby, czesto$¢ kolej-
nych hospitalizacji oraz znaczne koszty — zaréwno me-
dyczne, jak i niemedyczne. Odsetek rehospitalizacji
z powodu zaostrzenia HF w Europie jest wysoki i ksztal-
tuje sie, wedlug réznych danych, w zakresie 29-47%
wszystkich hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [2]. Zjawisko to odpowiada za stale zwigkszajace sie
koszty leczenia chorych z HF i stanowi wyzwanie dla
wspdlczesnej medycyny. Dane pochodzace ze Stanéw
Zjednoczonych prognozuja zawrotng sume 37 miliardéw
dolaréw, ktéra ma stanowi¢ bezposrednie i posrednie
koszty zwigzane z HF w 2009 roku [3].

Najczestsza przyczyna HF w populacji europejskiej
jest choroba niedokrwienna serca (ok. 70%) i wspolistnie-
jace z nig lub izolowane nadci$nienie tetnicze (ok. 60%).
W Kklasyfikacji zaproponowanej przez American College of
Cardiology i American Heart Association wyodrebniono
4 stopnie choroby. Stadium A dotyczy chorych z grupy
wysokiego ryzyka rozwoju HF, ale bez zmian organicz-
nych serca i bez objawéw (np. chorzy z nadci$nieniem
tetniczym), stadium B obejmuje grupy pacjentéw, u kté-
rych wystepuja zmiany strukturalne serca, ale nie pojawi-
ly sie jeszcze kliniczne objawy niewydolnosci (np. osoby
znadci$nieniowg choroba serca, czyli z przerostem mies-
nia sercowego), stadium C dotyczy chorych z objawowa
HF, a stadium D — grupy pacjentéw z zaawansowanym
uszkodzeniem serca i objawami HF w spoczynku mimo
odpowiedniej terapii. Uwzgledniajac fakt, ze kolejne
stadia tworza patofizjologiczne kontinuum, nalezy szcze-
golnie aktywnie skoncentrowac sie na leczeniu nadcisnie-
nia tetniczego i choroby wieficowej, w celu ochrony przed
rozwojem HF, cechujacej sie szczegélnie zlym rokowa-

niem. Badania, w ktérych analizowano rokowanie, wska-
zuja na podobienstwo zaawansowanej HF do choroby no-
wotworowej w stadium rozsiewu [4], poniewaz rokowa-
nie w HF wydaje sie gorsze niz w wiekszosci choréb no-
wotworowych [5].

NADCISNIENIE TETNICZE | JEGO WPLYW
NA BUDOWE | FUNKCJE LEWEJ KOMORY

Nadcisnienie tetnicze, obok choroby niedokrwiennej
serca, cukrzycy i otylodci, uwaza sie za gléwna i jedna
z najczestszych choréb lezacych u podstaw rozwoju HF
[6]. Cecha charakterystyczng nadcisnieniowej choroby
serca jest wolna progresja remodelingu serca i naczyn,
w ktérej uczestnicza mechanizmy hemodynamiczne
ineuroendokrynne, takie jak nadmierna aktywacja osire-
nina-angiotensyna-aldosteron oraz ukiadu sympatycz-
nego. Zmiany zwigzane z wplywem nadci$nienia tetni-
czego na miesien lewej komory odbywajg sie na poziomie
kardiomiocytow, mikrokrazenia i tkanki Srédmigzszowe;j.
Wraz z postepem zmian dochodzi do uposledzenia prze-
plywu w naczyniach mikrokrazenia, przerostuihiperpla-
zji kardiomiocytéw, a takze nagromadzenia i przebudo-
wy wi6knistej tkankiIacznej. W rezultacie nastepuje kon-
centryczny przerost miesnia sercowego ze zwiekszeniem
masy lewej komory (LVM, left ventricular mass) i naste-
powa rozstrzenia przedsionkéw. W zakresie funkcji lewej
komory serca obserwuje sie dysfunkcje rozkurczowa
zuposledzona relaksacja i podatnoscia lewej komory oraz
jej zwiekszong sztywnodcia (ryc. 1) [7].

W ostatnich latach ukazaly sie wyniki wielu badan,
w ktérych analizowano wplyw podwyzszonych wartosci
skurczowego (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowe-
go ci$nienia tetniczego (DBP, diastolic blood pressure) na
rozw6j HF [8]. W badaniu przeprowadzonym w ramach
Framingham Heart Study wykazano, ze w populacji ogol-
nej to SBP jest lepszym predyktorem incydentéw serco-
wo-naczyniowych (w tym — rozwoju HF) niz DBP [9].
W artykule opublikowanym ostatnio natamach Hyperten-
sion Ekundayo i wsp. [10] analizowali wptyw izolowane-
go nadcis$nienia skurczowego (ISH, isolated systolic hyper-
tension) na ryzyko rozwoju HF w populacji 5795 oséb
w podeszlym wieku. Po $rednim okresie obserwacji wy-
noszacym 8,7 roku osoby z ISH, w poréwnaniu z osoba-
mi z prawidiowymi wartosciami ci$nienia, charakteryzo-
waly sie zwiekszeniem o 22% ryzyka pojawienia si¢ HF;
ryzyko wzrastalo 0 1% z kazdym wzrostem SBP o0 1 mm
Hg powyzej wartoéci 140 mm Hg.
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Rycina 1. Uproszczony schemat mechanizmu niewydolnosci serca w przebiegu nadcisnienia tetniczego

Obserwowany w nadci$nieniu tetniczym przerost
miesnia lewej komory jest niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka sercowo-naczyniowego i rozwoju HE. W przeprowa-
dzonym przez de Simone i wsp. [11] badaniu Cardiovascu-
lar Heart Study wykazano, ze LVM jest czynnikiem ryzy-
ka rozwoju HF niezaleznym od przebytego w przeszto-
$ci zawatu serca, a wzrost LVM o kazdy 1 g/m? zwiekszat
ryzyko rozwoju niewydolnosci 0 3%.

Dysfunkcje rozkurczowa lewej komory obserwowa-
no u 26-46% pacjentéw w podeszlym wieku z rozpozna-
nym nadci$nieniem tetniczym, bez towarzyszacych obja-
woéw HF [12]. W badaniach przeprowadzonych z zasto-
sowaniem echokardiograficznego doplera tkankowego,
w ramach projektu Losartan Intervention For Endpoint
(LIFE), stwierdzono, ze czestos¢ dysfunkcji rozkurczowej
lewej komory w grupie chorych z nadci$nieniem tetni-
czym moze wynosi¢ az 72%. Na podstawie uzyskanych
wynikow autorzy badania wskazywali, ze dysfunkcja roz-
kurczowa w nadci$nieniowej chorobie serca powinna by¢
uwazana za wczesny marker funkcjonalnego remodelin-
gu lewej komory, skutkujacy rozwojem HF [13]. W 2008
roku Tocci i wsp. [14] przeprowadzili metaanalize 23 ba-
dan klinicznych, obejmujacych populacje prawie 200 000
pacjentow z nadci$nieniem tetniczym oraz chorych z gru-
py wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, uwzgled-

niajac takie niekorzystne zdarzenia, jak rozwéj HF, wy-
stapienie udaru moézgu czy choroby niedokrwiennej ser-
ca. Autorzy badania dowiedli, ze ryzyko rozwoju HF jest
jednym z podstawowych probleméw w populacji cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym i, pod wzgledem znacze-
nia, jest porownywalna z ryzykiem udaru mézgu. Grupa
szczegblnie zagrozona progresja do HF to chorzy w za-
awansowanym wieku, osoby rasy czarnej, z cukrzyca i pa-
gjenci z grupy bardzo wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Wyniki powyzszego badania wskazuja
na konieczno$¢ intensyfikacji wysitkow zmierzajacych do
poprawy skutecznoéci terapii hipotensyjnej, poniewaz
jest to podstawowy z modyfikowalnych czynnikéw ryzy-
ka rozwoju HF. Podobny wniosek plynie z badania Val-
sartan In Diastolic Dysfunction (VALIDD) [15], ktérego wy-
niki opublikowano w 2007 roku. Wykazano w nim, ze —
niezalezne od rodzaju stosowanych lekéw hipotensyj-
nych — obnizenie wartosci ci$nienia tetniczego prowadzi
do poprawy parametréw funkcji rozkurczowej lewej ko-
mory. Obserwacja ta jest zgodna z wcze$niejszymi donie-
sieniami, ze podwyzszenie ci$nienia tetniczego, przez
wzrost napiecia w $cianie lewej komory, prowadzi do
dysfunkgji rozkurczowej. Zatem, wlasciwie prowadzona
terapia hipotensyjna, wczesne rozpoznanie dysfunkcji
rozkurczowej i zapobieganie jej progresji do objawowej
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HF wydaja si¢ mie¢ kluczowe znaczenie w postepowaniu
terapeutycznym u chorego na nadciénienie tetnicze, po-
niewaz wraz z rozwojem HF drastycznie pogorsza sie
zaréwno rokowanie, jak i jakos¢ zycia.

ROZKURCZOWA NIEWYDOLNOSC SERCA

W najnowszych wytycznych ESC z 2008 roku zdefi-
niowano rozkurczowa niewydolno$¢ serca jako stan
zwigzany z obecnodcig klinicznych objawéw HF przy
obecnosci dysfunkcji rozkurczowej lewej komory u cho-
rych z prawidlowa wartoécia frakcji wyrzutowej (EF, ejec-
tion fraction) (> 50%) i bez rozstrzeni lewej komory [1].

W dotychczasowych badaniach stale poszukuje sie
czynnikéw, ktére predysponuja do rozwoju HF, czyli
progresji ze stanu bezobjawowej dysfunkcji (asymptoma-
tycznego uszkodzenia serca) do petnoobjawowej choro-
by. Wsrdd zidentyfikowanych czynnikow ryzyka najwaz-
niejszym jest nadciénienie tetnicze, co potwierdzono mie-
dzy innymiw badaniu Lamaiwsp. [16], w ktérym pacjenci
z rozkurczowa HF charakteryzowali sie az 96-procento-
wym odsetkiem wspdélwystepowania nadci$nienia. Jed-
nak przyczyny progresji nadci$nieniowej choroby serca
do HF sa nadal stabo poznane. W badaniach przeprowa-
dzonych na modelach zwierzecych za przyczyne progre-
sjii do HF przyjeto nadmierng aktywacje receptoréw
mineralokortykosteroidowych [17], natomiast w grupie
pacjentéw z HF wskazano na role stresu oksydacyjnego
i postepujacej dysfunkcji §rédblonka naczyniowego [18].
Aldosteron jestistotnym czynnikiem stymulujacym prze-
rost kardiomiocytéw i tworzenie kolagenu. Nadmiar
aldosteronu powoduje zmiany w strukturze migsnia ser-
cowego przewyzszajace te, ktore sa konieczne do kom-
pensacji obcigzenia hemodynamicznego zwigzanego
z nieprawidlowo wysokimi wartosciami ci$nienia tetni-
czego. Bardzo istotne wydaje si¢ zaburzenie struktury
siatki kolagenu, w ktdrej osadzone sa miocyty i, by¢ moze,
to wlaénie zjawisko jest odpowiedzialne za zaburzenie po-
czatkowo funkcji rozkurczowej, a nastepnie skurczowe;j.
W niedawno opublikowanych wynikach badania klinicz-
nego, przeprowadzonego w grupach 0séb z rozkurczowa
HF, w por6wnaniu z osobami z nadci$nieniowym przero-
stem lewej komory (LVH, left ventricle hypertrophy) bez HF
oraz z grupa kontrolng, zidentyfikowano parametry
echokardiograficzne, takie jak poszerzenie i upoéledzenie
kurczliwosci lewego przedsionka oraz LVH, ktérych na-
rastanie sugeruje progresje nadci$nieniowej choroby ser-
ca do niewydolnosci [19]. W innym badaniu, w ktérym

poréwnywano wymienione powyzej grupy pacjentow,
rozkurczowa HF wiazala sie ze zmniejszeniem koficowo-
-rozkurczowej pojemnosci lewej komory, obnizonym
rzutem serca, podwyzszonym ci$nieniem kofcowo-skur-
czowym i nasileniem uposledzenia funkcji lewej komory
[16]. W badaniu Butlera i wsp. [20] wskazano na istotne
czynniki kliniczne stuzace ocenie ryzyka rozwoju HF
w populacji chorych w podesztym wieku. Czynnikami
niezaleznie wplywajacymi na rozw6j HF byly: wiek, wy-
wiad w kierunku choroby niedokrwiennej serca, palenie
tytoniu, SBP, czestos¢ rytmu serca, stezenia glukozy, albu-
miny i kreatyniny oraz przerost miesnia lewej komory.
W przeszlodci przyjmowano, ze rokowanie w skurczo-
wej HF jest gorsze niz w rozkurczowej. Obecnie uwaza
sie, ze Smiertelnos¢ z powodu niewydolnosci rozkurczo-
wej doréwnuje $miertelnoéci spowodowanej skurczowa
HF. Co wiecej, réwniez wskazniki rehospitalizacji i powi-
kian leczenia szpitalnego sa podobne w grupie chorych
z HF i zachowanga funkgja skurczowa lewej komory oraz
w grupie chorych z niewydolnoscia skurczows [21, 22].
W badaniu obejmujacym 799 chorych, hospitalizowanych
po raz pierwszy z powodu dekompensacji rozkurczowej
HF, wykazano, ze 5-letni okres przezycia tych pacjentow
wynosil jedynie 43% [23]. Dysfunkcja rozkurczowa lewej
komory wigze sie dodatkowo ze zwigkszonym ryzykiem
rozwoju skurczowej HF, ktérej wystapienie nie musi by¢
poprzedzone epizodami niedokrwiennymi [24].

TERAPIA NADCISNIENIA TETNICZEGO
I NADCISNIENIOWEJ CHOROBY SERCA

W wytycznych ESC nie wskazano jednoznacznie, kté-
re leki nalezy wybrac¢ w terapii nadci$nieniowej choroby ser-
ca oraz w terapii nadci$nienia tetniczego u chorych z HE. Ce-
lem leczenia jest uzyskanie wartoéci ci$nienia tetniczego po-
nizej 140/90 mm Hg, w razie wspdlistnienia cukrzycy lub cho-
r6b nerek — ponizej 130/80 mm Hg, a w przypadku wspotist-
niejacego biatkomoczu (> 1 g/24 h) — ponizej 125/75 mm Hg,
Gloéwnymi zalozeniami terapiii prewencji HF pozostaje opty-
malizacja czynnikéw ryzyka (m.in. modyfikacja stylu zycia)
oraz odpowiednio dobrana, zazwyczaj laczaca kilka grup le-
kéw, terapia hipotensyjna [1]. W wielu badaniach wykazano,
ze regresja LVH prowadzi do obnizenia ryzyka sercowo-na-
czyniowego, wyrazonego zmniejszeniem czestoSci hospita-
lizacji z powodu HF [25], nagtych zgonéw sercowych [26],
migotania przedsionkéw [27] oraz udaréw mézgu [28].

Wyniki pierwszych badan klinicznych, dotyczacych
wplywu leczenia hipotensyjnego na regresje LVH w nad-
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ci$nieniu tetniczym, ukazaly sie w polowie lat 90. ubiegtle-
go wieku. Najwieksza wartos¢ kliniczng maja wyniki du-
zych préb klinicznych: The prospective randomized enalapril
study evaluating regression of ventricular enlargement (PRE-
SERVE) [29], Regression of left ventricular hypertrophy in
hypertensive patients treated with indapamide SR 1.5 mg ver-
sus enalapril 20 mg (LIVE) [30] oraz Losartan Intervention for
Endpoint Reduction (LIFE) [31]. W badaniu PRESERVE nie
odnotowano réznic miedzy enalaprilem a nifediping
w regresji LVH [29], wyniki badania LIVE wykazaly prze-
wage indapamidu nad enalaprilem [30], natomiast w ba-
daniu LIFE udowodniono przewage losartanu nad ateno-
lolem [31]. Opublikowana w 2003 roku metaanaliza 80 ba-
dan klinicznych dowiodla znaczacej przewagi antagoni-
stow receptora angiotensynowego (ARB, angiotensin re-
ceptor blocker), inhibitorow konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting enzyme) oraz antagonistow
wapnia nad lekami$-adrenolitycznymi (p < 0,05) w regre-
sji LVH [32]. Zatem, w terapii hipotensyjnej chorych
z przerostem miesnia lewej komory preferuje sie leki,
w przypadku ktérych udowodniono wplyw na przerost,
czyli: inhibitory ACE, antagonistow wapnia i sartany,
a sposrod diuretykéw podkresla sie korzystne wlasciwo-
$ci indapamidu oraz spironolaktonu.

Dotychczas ukazato si¢ niewiele wynikéw badan do-
tyczacych wplywu leczenia hipotensyjnego na $miertel-
nos¢ sercowo-naczyniowa w przebiegu rozkurczowej HF.
Jednym z nich jest Candesartan in Heart Failure Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity-Preserved study
(CHARM-Preserved study) [33]. Badanie, przeprowadzo-
ne metoda podwdjnie $lepej proby (kandesartan w $red-
niej dawce 25 mg/d. vs. placebo), objelo 3023 pacjentow
w wieku powyzej 18 lat, w II-1V klasie niewydolnosci we-
dtug New York Heart Association (NYHA), ktorzy byli przy-
najmniej raz w zyciu hospitalizowani z powodéw kardio-
logicznych i u ktérych frakcja wyrzutowa lewej komory
(LVEEF, left ventricular ejection fraction) przekraczala 40%.
Pierwotnym zalozeniem badania byla ocena wplywu
kandesartanu na $miertelnos¢ sercowo-naczyniowa i cze-
sto$¢ hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF. Po §rednim
okresie 36,6 miesigca obserwacji wykazano, ze kandesar-
tan nie wptywal na obnizenie $miertelnosci sercowo-na-
czyniowej, liczbe zawaléw serca, czestos¢ rewaskularyza-
cji wiencowych, a korzystny efekt jego stosowania pole-
gal na obnizeniu ryzyka hospitalizacji. Mimo ze w bada-
niu CHARM nie udowodniono korzystnego wplywu leku
na zasadnicze punkty koficowe, otworzylo ono droge do

nowych badan klinicznych w tej grupie chorych. Wplyw
inhibitora ACE (perindoprilu w dawce 4 mg/d.) na choro-
bowos¢ i Smiertelnos¢ w grupie oséb w podesztym wie-
ku z rozkurczowa HF oceniano w badaniu Perindopril in
Elderly People — Congestive Heart Failure (PEP-CHF) [34].
Kryteriami wlaczenia do niego byly wiek powyzej 70. ro-
ku zycia, HF leczona diuretykiem oraz LVEF powyzej
40%. Sredni wiek pacjentow zakwalifikowanych do bada-
nia wynosit 75 lat; 55% os6b stanowity kobiety, u79% oséb
rozpoznano nadci$nienie tetnicze, a u 26% stwierdzono
w wywiadzie zawal serca. Punktem koficowym badania
byly $miertelno$¢ calkowita oraz hospitalizacje z powo-
du zaostrzenia HF w okresie roku od rozpoczecia bada-
nia. Wbadaniu nie wykazano istotnego wplywu stosowa-
nia perindoprilu na $miertelno$¢ catkowita oraz z przy-
czyn sercowo-naczyniowych, cho¢ — podobnie jak
w CHARM-Preserved — zaobserwowano mniejsza liczbe
hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF. Ponadto, u pa-
cjentéw otrzymujacych perindopril odnotowano znacz-
nie dluzszy dystans w tescie 6-minutowego marszu oraz
nizsza klase NYHA. Niedawno zakonczylo sie kolejne
randomizowane badanie kliniczne w grupie chorych zHF
i zachowang funkcja skurczowa — Irbesartan in Heart
Failure With Preserved Systolic Function (I-PRESERVE),
w ktérym réwniez nie wykazano zmniejszenia $miertel-
nosci i chorobowosci sercowo-naczyniowej w grupie sto-
sujacej irbesartan (tab. 1) [35].

Podsumowujac, wyniki zakonczonych dotychczas ba-
dan wskazujg, ze najwazniejszym celem skutecznej tera-
pii hipotensyjnej u chorego bez organicznych zmian mie-
$nia sercowego (stadium A niewydolnosci serca) jest ob-
nizenie ci$nienia, majace na celu zapobieganie rozwojo-
wiLVH. U chorych z przerostem (stadium B) powinno sie
preferowac grupy lekow hipotensyjnych wplywajace na
jego ograniczenie. W przypadku chorych z HF i zacho-
wang funkcjg skurczowa lewej komory wyniki opubliko-
wanych w ostatnich latach badan klinicznych, w ktérych
analizowano wplyw réznych klas lekéw hipotensyjnych
(inhibitoréw ACE, ARB) na powiklania sercowo-naczy-
niowe, nie wykazaly istotnego wplywu powyzszych le-
kéw na podstawowe punkty koicowe, cho¢ w 2 bada-
niach obserwowano zmniejszenie czestosci hospitalizacji.

Kolejnym waznym zagadnieniem jest postepowanie
z osobami w bardzo zaawansowanym wieku. W tej popu-
lacji czestos¢ HF z zachowana funkcjg skurczowg lewej ko-
mory oraz $miertelnos¢ sa wyzsze niz w mlodszych gru-
pach. Rozpoznanie HF jest niekiedy utrudnione ze wzgle-
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Tabela 1. Wptyw leczenia hipotensyjnego na smiertelno$¢ sercowo-naczyniowg oraz czestosé hospitalizacji

u chorych z rozkurczowg niewydolnoscig serca — wyniki duzych badan klinicznych

Badanie Liczba Punkty koncowe
badanych Smiertelno$é sercowo- Smiertelno$é sercowo- Czestos¢ hospitalizaciji
-naczyniowa i czestosé -naczyniowa — lek vs. placebo z powodu HF — lek vs. placebo
hospitalizacji zpowodu HF
—lek vs. placebo
CHARM- 3023 333 osoby w grupie leczonej 170 os6b w grupie leczonej kande- 241 os6b w grupie leczonej kande-
-Preserved kandesartanem vs. 366 os6b sartanem vs. 170 osob w grupie sartanem vs. 276 osob w grupie przyj-
Study w grupie przyjmujacej placebo; przyjmujacej placebo; 95% Cl1 0,95 mujacej placebo 95% Cl 0,84 (0,70—
95% C10,86 (0,74-1,00); p = 0,051 (0,76-1,18); p = 0,635 -1,00); p = 0,047
PEP-CHF 850 100 os6b w grupie leczonej 38 0s6b w grupie leczonej perido- 34 osoby w grupie leczonej peridopri-
Study peridoprilem vs. 107 os6b prilem vs. 40 oséb w grupie lem vs. 53 osoby w grupie przyjmujg-

w grupie przyjmujgcej placebo;
95% C1 0,86 (0,70-1,21);

p = 0,545

742 osoby w grupie leczonej
irbesartanem vs. 763 osoby

w grupie przyjmujacej placebo;
95% C1 0,95 (0,86-1,05);

I-PRESERVE 4128
Study

przyjmujacej placebo; 95% Cl
0,98 (0,63-1,53); p = 0,928

311 0séb w grupie leczonej irbe-
sartanem vs. 302 osoby w grupie
przyjmujacej placebo; 95% CI 1,01
(0,86-1,18); p = 0,920

cej placebo (w okresie roku); 95% Cl
0,63 (0,41-0,97); p = 0,033

325 0s6b w grupie leczonej irbesarta-
nem vs. 336 osob w grupie przyjmu-
jacej placebo; 95% CI 0,95 (0,81—
-1,10); p = 0,500

p = 0,350

CHARM — Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; PEP-CHF — Perindopril in Elderly People — Congestive Heart Failure;
|I-PRESERVE — Irbesartan in Heart Failure With Preserved Systolic Function; HF (heart failure) — niewydolno$¢ serca; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci

du na wystepowanie atypowych oraz niespecyficznych
objawéw, takich jak: wyniszczenie, splatanie, zaburzenia
funkcji poznawczych, zaburzenia zachowania, upadki,
ktére moga niekiedy dominowaé w obrazie klinicznym. Co
wiecej, wspolczesna evidence-based medicine ciagle nie do-
starcza klarownych wytycznych dotyczacych leczenia HF
w tej szczegdlnej grupie chorych. Dane pochodzace z ba-
dan przeprowadzonych w przeszlosci wskazywaly na ko-
rzystny wplyw obnizenia ci$nienia tetniczego na zmniej-
szenie ryzyka udaru mézgu przy réwnoczesnym nieko-
rzystnym zwiekszeniu ryzyka zgonu [36]. Wyniki badania
HYpertension in a Very Elderly Trial (HYVET) [37], opubliko-
wane w ubieglym roku, wskazuja jednak na korzysci wy-
nikajace z leczenia indapamidem w polaczeniu z perindo-
prilem, zaréwno w postaci obnizenia $miertelnoéci catko-
witej, jak i zmniejszenia ryzyka rozwoju HF o 64%. Poste-
powanie z chorymi z najstarszej grupy wiekowej wymaga
zatem indywidualizacji i uwzglednienia jakosci Zycia, jako
jednego z podstawowych celéw terapeutycznych.

CISNIENIE TETNICZE A SMIERTELNOSC
W GRUPIE CHORYCH Z OBJAWOWA SKURCZOWA
NIEWYDOLNOSCIA SERCA

Przedstawione wyzej rozwazania dotycza znaczenia
nadcisnienia tetniczego w rozwoju nadci$nieniowej cho-

roby serca i bezobjawowej dysfunkcji serca oraz progre-

sji do objawowej HF z zachowana funkcjg skurczowa le-
wej komory. Odrebny problem stanowiag wysokie warto-
éci ci$nienia u chorych z juz rozwinieta objawowa, glow-
nie skurczowa HF, u ktérych hipotonia stanowi niezalez-
ny czynnik ryzyka zgonu. Uwaza sie, ze wysokie warto-
éci ci$nienia tetniczego to udokumentowany, niezalezny
kardiologiczny czynnik ryzyka, natomiast ich zwiazek
z rokowaniem w grupie chorych z HF moze by¢ odmien-
ny. Wyniki wczeéniejszych badan wskazywaly, ze zalez-
nos¢ miedzy ci$nieniem tetniczym a $miertelnoscia w gru-
pie chorych z HF moze mie¢ charakter krzywej J.

Raphael i wsp. [38] opracowali metaanalize 10 badan
obejmujacych populacje ponad 8000 chorych z HF. Anali-
za wykazala, ze wyzsze wartoéci ci$nienia tetniczego sta-
nowily czynnik o korzystnym znaczeniu rokowniczym.
Autorzy badania udowodnili zmniejszenie $miertelnosci
0 13% zwigzane ze wzrostem ci$nienia o 10 mm Hg. Opisa-
ny zwigzek nie zalezat od etiologii HF oraz leczenia inhibi-
torami ACE i 8-adrenolitykami. Patrzac na wyniki powyz-
szej metaanalizy, nalezy podkreli¢, ze Srednia LVEF wy-
nosila 28,3%, co oznacza, Ze analizie poddano chorych ze
skurczowa HE. W tej populacji niskie wartosci ci$nienia tet-
niczego wskazuja najpewniej chorych zbardzo niskim rzu-
tem serca, a wiec z grupy bardzo wysokiego ryzyka zgonu.
Nadmierne obnizanie ci$nienia u takich pacjentéw moze
znacznie zwiekszaé ryzyko zgonu.
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PODSUMOWANIE

Nadcisnienie tetnicze jest jedna z najistotniejszych
choréb prowadzacych do rozwoju HF. Znaczenie nadcis-
nienia tetniczego i LVH jest szczegélnie istotne w rozwo-
jubezobjawowej dysfunkcji sercaiw koficu — petnoobja-
wowej niewydolnosci, w tym niewydolnosci z zachowana
funkcja skurczowa lewej komory. Skuteczna interwencja
hipotensyjna ma istotne, korzystne znaczenie w opisa-
nym powyzej ciagu zdarzen patofizjologicznych. Jezeli
uwzgledni sie, ze rokowanie w HF z zachowana funkcja
skurczowg jest podobne do rokowania w niewydolnosci
skurczowej oraz na rosnaca skale zjawiska wobec starze-
nia sie populacji i coraz dluzszego przezycia w jednost-
kach chorobowych kiedy$ $miertelnych, konieczne staje
sie prowadzenie skutecznej terapii hipotensyjnej takze
w aspekcie obnizenia ryzyka rozwoju HF. Sporym ogra-
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