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EPIDEMIOLOGIA

Obserwuje sie staly wzrost liczby
zachorowan i zgonéw spowodowa-
nych zastoinowa niewydolnoscia ser-
ca (CHF, congestive heart failure). Nie-
wydolnos¢ serca wciaz jest powsze-
chng przyczyng przedwczesnych
zgonow [1].

Nadciénienie tetnicze to najwaz-
niejszy poddajacy sie modyfikacji
czynnik ryzyka w niewydolnosci ser-
ca [2]izwiekszajacy ryzyko jej wysta-
pienia niezaleznie od wieku. Przepro-
wadzone analizy wykazaly, ze osoby
w wieku 40 lat i starsze, u ktérych
stwierdzono podwyzszone ci$nienie
tetnicze (= 140 i/lub 90 mm Hg), sa
obcigzone 2 razy wyzszym ryzykiem
rozwoju niewydolnosci serca niz oso-
by, u ktérych ci$nienie tetnicze jest
nizsze od 140/90 mm Hg. Na podsta-
wie dostepnych danych obliczono
rowniez, ze ryzyko wystapienia CHF
u pacjentoéw, u ktérych nie stwierdzo-
no zawalu serca, wynosi 1 na 9 cho-
rych w przypadku mezczyzn i 1 na
6 w przypadku kobiet, co uwydatnia
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fakt, ze ryzyko to jest w duzym stop-
niu zwiazane z nadci$nieniem tetni-
czym. W najnowszych badaniach Fra-
mingham z 2003 roku udowodniono,
ze tylko 25% chorych z niewydol-
noécig serca przebylo zawal serca,
a u okolo 75% pacjentéw stwierdzo-
no w wywiadzie nadciénienie tetni-
cze. Zaobserwowano istotny zwigzek
miedzy wartoscig ci$nienia skurczo-
wego i/lub ci$nienia tetna a czestoScia
niewydolnosci serca [3]. Jak dowiod-
ty analizy przeprowadzone w Szwe-
cji w grupie starszych mezczyzn bez
dodatkowych obcigzen, oprécz war-
todci ci$nienia podczas wizyty pacjen-
taw gabinecie lekarskim oraz innych
przyjetych czynnikéw ryzyka, do-
datkowym byta warto$¢ nocnego cis-
nienia tetniczego [4].

U chorych w ostrej fazie zawalu
serca wystgpienie nadciénienia w okre-
sie poprzedzajacym incydent wiefico-
wy zwiekszaryzyko rozwoju niewydol-
nosci serca, ktérego stopien zalezy od
wieku, aktywacji neurohormonalnej
oraz od wczesnego etapu przebudo-
wy lewej komory [5].

Mimo stwierdzonych pozytyw-
nych efektéw leczenia hipotensyjne-
go w przypadku skurczowej niewy-
dolno$ci serca, w ostatnich latach
mozna zaobserwowac staly wzrost za-
chorowalnosci i $miertelnosci spo-
wodowanej przez CHF [6, 7]. Zjawi-
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sko to moze by¢ réwniez konse-
kwencja dysfunkcji rozkurczowej (t;.
oslabienia relaksacjiinapelniania ko-
mory). W rzeczywistosci u okoto poto-
wy pacjentéw z klinicznymi objawami
CHF mozna stwierdzi¢ prawidlowa
frakcje wyrzutowa i wyrazne oslabie-
nie czynnoécirozkurczowej [6] (tab. 1).

MECHANIZMY

Nadci$nienie tetnicze moze bezpo-
$rednio prowadzi¢ do rozwoju CHF
jako pojedynczy czynnik lub w pola-
czeniu z obcigzeniem hemodyna-
micznym, zmniejszong kurczliwoscia
miokardium, niekorzystna przebu-
dowa lewej komory oraz jej przero-
stem, upoéledzeniem mikrokrazenia
wieficowego ze zmianami w wiefco-
wym przeplywie krwi, a takze zwlok-
nieniem komory. W przypadku prze-
wleklego przeciazenia ci$nieniowego
obserwuje sie rownolegle zwigksza-
nie iloci sarkomeréw i przyrost obje-
tosci miocytow, co z kolei zwieksza
grubos¢ Sciany oraz przyspiesza roz-
woj koncentrycznego remodelingu
lub przerostu [7]. Przerost miocytéw
powoduje réwniez apoptoze, odkia-
danie sie kolagenu i zwldéknienie ko-
mory. Wiele hormonéw, miedzy in-
nymi angiotensyna II i aldosteron,
cytokiny, takie jak transformujacy
czynnik wzrostu 8, (TGF-B,, transfor-
ming growth factor ), oraz czynniki
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Tabela 1. Charakterystyka pacjentéw ze skurczowg i rozkurczowg niewydol-

noscig serca

Charakterystyka Rozkurczowa
niewydolnos¢ serca

Wiek Czesto starsi pacjenci

Pte¢ Czesto kobiety

Frakcja wyrzutowa
lewej komory
Wielko$c¢ jamy
lewej komory

Zachowana lub w normie;
ok. 40% lub wiecej

Zwykle w normie,
czesto z koncentrycznym

Skurczowa
niewydolnos¢ serca

Pacjenci w kazdym wieku,
najczesciej miedzy 50. a 70 rz.
Czesciej mezczyzni
Obnizona przecietnie

do 40% lub ponizej

Zwykle powigkszona

przerostem lewej komory

Przerost lewej
komory w EKG

Zwykle obecny
RTG klatki piersiowej

Rytm cwatowy IV ton serca

wzrostu, takie jak insulinowy czynnik
wzrostu, wykazuje dzialanie profibro-
tyczne i wzmaga zwldknienie okolo-
naczyniowe i srédmiazszowe. Zwy-
rodnienie miocytéw, obumieranie ko-
morek oraz zastepcze lub naprawcze
widknienie prowadza do nieodwra-
calnego uszkodzenia miokardium.

Dodatkowo, nadci$nienie tetnicze
jest gléwnym czynnikiem ryzyka
wystapienia zmian miazdzycowych
w obrebie nasierdziowych tetnic
wieficowych oraz choroby wiefico-
wej, ktéra stanowi kolejny, istotny
czynnik ryzyka rozwoju niewydolno-
Sci serca [8].

OBJAWY KLINICZNE

Zgodnie z przewidywaniami,
bezobjawowa dysfunkcja skurczowa
i rozkurczowa sa bardziej rozpo-
wszechnione niz zaburzenia objawo-
we [9]. U wielu pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym spoczynkowa
funkcja lewej komory czesto pozosta-
je w normie. Natomiast podczas wy-
sitku obserwuje sie zmniejszenie frak-
¢ji wyrzutowej, zwlaszcza u oséb
z przerostem koncentrycznym lub
z przerostem ekscentrycznymiotyto-

Zastoj z powigkszeniem
sylwetki serca lub bez

Czasami obecny

Przekrwienie i powigkszenie
sylwetki serca

Ill ton serca

$cig. Zastosowanie bardziej fizjolo-
gicznego wskaznika frakcji skracania
widékien srodkowej warstwy miokar-
dium pozwolilo na stwierdzenie, ze
czynnoéé srodkowej warstwy miesnia
lewej komory jest obnizona w stanie
spoczynku u okolo 15-20% pacjentow
z nadci$nieniem tetniczym. W przy-
padku 3-4% chorych znadci$nieniem
mozna rozpoznac bezobjawowa dys-
funkcje jamy lewej komory (oceniang
na podstawie frakcji wyrzutowej),
zwiekszajaca ryzyko wystapienia in-
cydentéw sercowo-naczyniowych.

U wielu pacjentéw diagnoza jest
stawiana w momencie pojawienia si¢
typowych objawéw niewydolnosci
serca, z dusznoscig spoczynkowa lub
podczas wysilku, bedaca rezultatem
zwiekszonego ci$nienia w naczyniach
wlosowatych pluc oraz zastoju krwi
w plucach [10]. Chorzy z dysfunkcja
rozkurczows Zle znosza tachykardie
oraz gwaltowne zmiany ci$nienia tet-
niczego. Incydent migotania przed-
sionkéw moze spowodowac zmniej-
szenie pojemnosci minutowej serca
oraz zastoj krwi w plucach.

Regresja przerostu lewej komory
(LVH, left ventricular hypertrophy) u oséb

z nadci$nieniem tetniczym wiaze sie
z poprawa czynnosci skurczowej wio-
kien srodkowej warstwy miesnia lewej
komory, poprawa relaksacji rozkur-
czowej i parametréw napelniania oraz
ze zmniejszeniem czestoSci napadow
migotania przedsionkéw. Co wazniej-
sze, udowodniono, ze regresja LVH
wplywa na polepszenie rokowania
sercowo-naczyniowego, a w szczegol-
nodci ogranicza liczbe przypadkéw
niewydolnosci serca, czego dowie-
dziono w badaniach Heart Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE) [11]1 Lo-
sartan Intervention for Endpoint Reduc-
tion (LIFE) [12, 13].

DIAGNOSTYKA

Obecnos¢ LVHi/lub zaburzen ryt-
mu serca mozna wykaza¢ w bada-
niu elektrokardiograficznym, ktérego
koszt jest niewielki. Echokardiografia
jest znacznie czulszym badaniem
umozliwiajacym wykrycie przerostu
lewej komory. Moze takze dostarczy¢
informacji dotyczacych geometrii le-
wej komory oraz czynnoéci skurczo-
wej — réwniez w obrebie srodkowej
warstwy miokardium. Echokardio-
grafie doplerowska z analiza przeply-
wu przez zastawke mitralng, w zesta-
wieniu z naplywem zylnym z pluc,
mozna stosowaé w diagnostyce dys-
funkcji rozkurczowej. Inne nowocze-
sne technologie wykorzystywane
w echokardiografii, takie jak dopler
tkankowy, w mniejszym stopniu
zalezg od wielkosci obcigzenia serca
i moga by¢bardziej dokladne w przy-
padku rozpoznawania dysfunkcji
rozkurczowej [14].

Kolejnym narzedziem stuzacym
do badania niewydolnosci serca jest
pomiar stezenia mozgowego pepty-
du natriuretycznego (BNP, brain na-
triuretic peptide) w osoczu. Wzrost na-
piecia $cian lewej komory aktywuje

www.chsin.viamedica.pl



Choroby Serca i Naczyn 2008, tom 5, nr 1

transkrypcjeiuwalnianie BNP, ktore-
go stezenie mozna zmierzy¢ w 0soczu
pacjentéw z dysfunkcja skurczowa
i/lub rozkurczowa. Wzrost wartosci
tego parametru nie pozwala jednak
na odréznienie dysfunkcji skurczo-
wej od rozkurczowej. Wyniki badan
wskazuja, ze u chorych z objawami
niewydolnosci serca, u ktérych zacho-
wana jest czynno$¢ skurczowa lewej
komory, osoczowe stezenie BNP
przekracza 57 pg/mli umozliwia roz-
poznanie zaburzeh czynnoéci rozkur-
czowej z 10-procentowa moca pre-
dykcyjna, co potwierdzono w bada-
niu echokardiograficznym.

LECZENIE

W wiekszosci wezesniejszych ran-
domizowanych badan klinicznych,
ktérych celem byla ocena skuteczno-
§ci lekoéw hipotensyjnych, wykazy-

wano ich korzystny wplyw na zapo-
bieganie skurczowej niewydolnosci
serca, a tym samym — na poprawe
przezycia pacjentéw [15]. Skutecz-
nos¢ terapii hipotensyjnej potwierdza
fakt, ze stale podwyzszone ci$nienie
tetnicze w znacznym stopniu przy-
czynia sie do powstania i rozwoju
CHE [16]. W badaniu United Kingdom
Prospective Diabets Study (UKPDS)
istotne zmniejszenie czesto$ci niewy-
dolnosci serca wigzato sie z obnize-
niem ci$nienia tetniczego (12-proc.
spadek czestoéci niewydolnosci serca
w przypadku obnizenia ci$nienia
skurczowego o 10 mm Hg) [17].
Metaanaliza wynikéw uzyskanych
w wigkszych randomizowanych ba-
daniach przeprowadzonych wsréd
pacjentéw z nadci$nieniem dowiodla
jednak, ze obnizenie czestosci CHF
zalezy nie tylko od stopnia zmniejsze-

nia ci$nienia tetniczego, ale rowniez od
rodzaju stosowanych lekéw [18].

Z jednej strony, pod wzgledem za-
pobiegania niewydolnosci serca diure-
tyki i -adrenolityki wykazywaly sku-
tecznos¢ podobng do skutecznosci in-
hibitoréw konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting ezyme). Diu-
retyki, leki f-adrenolityczne i inhibito-
ry ACE okazaly sie réwniez bardziej
skuteczne niz antagoniéci wapnia [18].
Korzystny wplyw antagonistéw recep-
tora angiotensyny II na zmniejszanie
liczby przypadkéw niewydolnosci serca
uchorychna cukrzyce ztowarzyszacym
nadci$nieniem tetniczym i cechami nie-
wydolnoscinerek (Reduction in Endpoints
in Patients with non-Insulin-dependent
Diabetes Mellitus with the Angiotensin I
Antagonist Losartan [RENAAL], Irbesar-
tan [Avapro®] in Diabetic Nephropathy
Trial [IDNT]) lub LVH (LIFE) [19] (tab. 2)

Tabela 2. Wptyw inhibitorow konwertazy angiotensyny, antagonistéw wapnia i antagonistow receptora angioten-
syny Il oraz placebo i leczenia hipotensyjnego, opartego na réznych rodzajach lekéw, na ryzyko wystapienia

niewydolnosci serca. Zmodyfikowano na podstawie [18]

Grupa lekéw Poréwnanie
Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo
Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo
Ogoélnie Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo
Brak cukrzycy Antagonista wapnia Placebo
Cukrzyca Antagonista wapnia Placebo
Ogolnie Antagonista wapnia Placebo
Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny
Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny
Ogoélnie Inhibitor konwertazy angiotensyny
Brak cukrzycy Antagonista wapnia
Cukrzyca Antagonista wapnia
Ogoélnie Antagonista wapnia
Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia
Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia
Ogolnie Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia
Brak cukrzycy Antagonista receptora angiotensyny Il Inne
Cukrzyca Antagonista receptora angiotensyny Il Inne
Ogoélnie Antagonista receptora angiotensyny Il Inne

Diuretyk/s-adrenolityk
Diuretyk/s-adrenolityk
Diuretyk/s-adrenolityk
Diuretyk/s-adrenolityk
Diuretyk/s-adrenolityk
Diuretyk/s-adrenolityk

Ryzyko wzgledne
(95% ClI)

0,78 (0,62-0,98)
0,88 (0,67-1,16)
0,82 (0,69-0,98)
1,07 (0,43-2,62)
1,29 (0,97-1,72)
0,99 (0,53-1,86)
1,09 (0,95-1,25)
0,94 (0,55-1,59)
1,07 (0,96-1,20)
1,33 (1,16-1,52)
1,09 (1,01-1,61)
1,09 (1,01-1,61)
0,86 (0,73-1,01)
0,92 (0,67-1,27)
0,84 (0,75-0,95)
1,13 (0,87-1,46)
0,70 (0,59-0,83)
0,79 (0,66-0,95)*

*|stnieje réznica w zakresie skutecznosci danego leczenia miedzy grupami pacjentow z cukrzycg oraz bez tego schorzenia, przy czym nieprawdopodobne jest, by
byta ona przypadkowa; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci
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byt bardziej zaznaczony niz w przy-
padku stosowania diuretykow, f-adre-
nolitykéw i antagonistow wapnia.

Z drugiej strony, podczas bada-
nia Antihypertensive and Lipid Lowe-
ring Treatment to Prevent Heart Attack
Trial (ALLHAT) [20] objawy niewy-
dolnosci serca nasilily sie u pacjen-
tow, ktorych metoda randomizacji
przedzielono do grupy leczonej inhi-
bitorami ACE lub antagonistami
wapnia. Wynikato to prawdopodob-
nie z faktu, ze poprzednig terapie,
w trakcie ktdrej stosowano diurety-
ki, przerwano w momencie wdroze-
nia nowej terapii. Dodatkowo, mimo
znacznych réznic w zakresie czesto-
$ci niewydolnoéci serca, wskaznik
$miertelnosci spowodowanej ta cho-
roba nie réznil sie w grupach podda-
nych terapii réznymi grupamilekéw
przeciwnadci$nieniowych.

Wyniki badania Valsartan Anti-
hypertensive Long-term Use Evaluation
(VALUE) [21] wskazujg natomiast na
zmniejszenie czestosci niewydolno-
$ci serca wérdd pacjentéw otrzymu-
jacych walsartan w stosunku do gru-
py chorych poddanych terapii amlo-
dipina dopiero po 3 latach leczenia.
U os6b z choroba wieficowa i nadcis-
nieniem tetniczym kontrola cisnie-
niajest szczegolnie istotna przy zapo-
bieganiu niewydolnosci serca. Zgod-
niez danymi uzyskanymiw badaniu
Actinomycin eluting stent improves
outcomes by reducing neointimal hyper-
plasia a coronary disease trial investiga-
ting outcome with nifedipine GITS
(ACTION) [22] nifedipina GITS mo-
ze sie przyczyniaé do ograniczenia
liczby nowych przypadkéw niewy-
dolnosci serca u wszystkich pacjen-
tow (-29%), a w znacznie wiekszym
stopniu — w grupie chorych z nad-
ci$nieniem (-38%).

Celem leczenia przeciwnadcisnie-
niowego zapobiegajacego niewydol-
noéci serca powinna by¢ nie tylko
kontrola ci$nienia tetniczego, ale réw-
niez regresja LVH, zmian miazdzyco-
wych w nasierdziowych tetnicach
wienicowych, a takze zmian struktu-
ralnych w mikrokrazeniu oraz zapo-
bieganie wi6knieniu. Inhibitory ACE
oraz antagoniSci receptora angioten-
syny II znacznie skuteczniej wply-
waja naregresje LVH i zmiany struk-
turalne mniejszych naczyn. Moga
wykazywac réwniez korzystne dzia-
tanie na odwracanie zwléknienia
miokardium [23].

Ze wzgledu na brak systematycz-
nych pomiaréw ci$nienia tetniczego
zaledwie w kilku badaniach oceniano
efekt obnizania ci$nienia u pacjentéw
z niewydolnoscig serca. W badaniu
Studies of Left Ventricular Dysfunction
[SOLVD] [24] jednoznacznie wykaza-
no korzystny wptyw leczenia chorych
z nadci$nieniem inhibitorami ACE
w poréwnaniu z grupa otrzymujaca
placebo, cobylo poréwnywalne z wy-
nikami uzyskanymiw grupie pacjen-
tow z prawidlowym ci$nieniem.

Okreslony sposéb leczenia nad-
ci$nienia tetniczego w niewydolnosci
sercamoze zaleze¢ od rodzaju niewy-
dolnosci — skurczowej lub rozkur-
czowej. W przypadku dysfunkcji
skurczowej celem terapii hipoten-
syjnej jest zmniejszenie obcigzenia
wstepnegoinastepczego serca, popra-
wa czynnosci lewej komory oraz kon-
trola objawow plucnego i ogdlnoust-
rojowego zastoju krwi. W przypadku
dysfunkgji rozkurczowej giéwnym
zadaniem jest obnizenie ci$nienia tet-
niczego i czestosci rytmu serca oraz
kontrola homeostazy plynowej i za-
pobieganie niedokrwieniu mieénia
sercowego. Na podstawie wynikéw

badania Candesartan in Heart Failure-
-Assessment of Reduction in Mortality
and Morbidity (CHARM) [25] stwier-
dzono, ze wsrdéd chorych z dys-
funkcja rozkurczowa leczonych kan-
desartanem wskaznik hospitalizacji
spowodowanych niewydolnoscia
serca byl istotnie nizszy w poréwna-
niu z grupa otrzymujaca placebo.
Réznice w zakresie czestosci zgonéw
wywolanych incydentami sercowo-
-naczyniowymi nie byly istotne sta-
tystycznie. Celem kolejnego badania
(I-Preserve) bedzie ocena skuteczno-
Sci antagonisty receptora angioten-
syny II (irbesartanu) u pacjentéw
z dysfunkcja rozkurczowa.

W 7. edycji wWytycznych Joint
National Committee [26] sugeruje sie,
Ze obnizenie ci$nienia tetniczego ma
pozytywne skutki u wszystkich pac-
jentéw z niewydolnoécig serca. Mi-
mo ze wartosci ci$nienia docelowego
nie sa sprecyzowane, dla chorych ko-
rzystne jest ciSnienie miedzy 110
a 130 mm Hg.

W europejskich wytycznych doty-
czacych nadcidnienia tetniczego zaleca
sie jego leczenie u 0s6b z niewydolno-
Scig serca, zktora czesto wspotwystepu-
je choroba wieficowa oraz migotanie
przedsionkéw. W wytycznych tych
sugeruje sie réwniez, aby kierowac sie
zasadami okre$lajacymi terapie nie-
wydolnosci serca i tym samym wdra-
za¢leki hipotensyjne, ktore jednocze-
$nie stosuje sie w chorobach wspolist-
niejacych [27, 28]. Mozna podawaé
inhibitory ACE, antagonistéw recep-
tora angiotensyny I, diuretyki, f-ad-
renolityki i antagonistow receptora
aldosteronu. Alfa-adrenolitykiianta-
goni$ci wapnia w pofaczeniu z inny-
mi lekami moga stuzy¢ osiggnieciu
docelowej wartosci ci$nienia, utrzy-
mujacego sie ponizej 130/80 mm Hg.
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