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sko to może być również konse-
kwencją dysfunkcji rozkurczowej (tj.
osłabienia relaksacji i napełniania ko-
mory). W rzeczywistości u około poło-
wy pacjentów z klinicznymi objawami
CHF można stwierdzić prawidłową
frakcję wyrzutową i wyraźne osłabie-
nie czynności rozkurczowej [6] (tab. 1).

MECHANIZMY

Nadciśnienie tętnicze może bezpo-
średnio prowadzić do rozwoju CHF
jako pojedynczy czynnik lub w połą-
czeniu z obciążeniem hemodyna-
micznym, zmniejszoną kurczliwością
miokardium, niekorzystną przebu-
dową lewej komory oraz jej przero-
stem, upośledzeniem mikrokrążenia
wieńcowego ze zmianami w wieńco-
wym przepływie krwi, a także zwłók-
nieniem komory. W przypadku prze-
wlekłego przeciążenia ciśnieniowego
obserwuje się równoległe zwiększa-
nie ilości sarkomerów i przyrost obję-
tości miocytów, co z kolei zwiększa
grubość ściany oraz przyspiesza roz-
wój koncentrycznego remodelingu
lub przerostu [7]. Przerost miocytów
powoduje również apoptozę, odkła-
danie się kolagenu i zwłóknienie ko-
mory. Wiele hormonów, między in-
nymi angiotensyna II i aldosteron,
cytokiny, takie jak transformujący
czynnik wzrostu b1 (TGF-b1, transfor-
ming growth factor b1), oraz czynniki
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EPIDEMIOLOGIA

Obserwuje się stały wzrost liczby
zachorowań i zgonów spowodowa-
nych zastoinową niewydolnością ser-
ca (CHF, congestive heart failure). Nie-
wydolność serca wciąż jest powsze-
chną przyczyną przedwczesnych
zgonów [1].

Nadciśnienie tętnicze to najważ-
niejszy poddający się modyfikacji
czynnik ryzyka w niewydolności ser-
ca [2] i zwiększający ryzyko jej wystą-
pienia niezależnie od wieku. Przepro-
wadzone analizy wykazały, że osoby
w wieku 40 lat i starsze, u których
stwierdzono podwyższone ciśnienie
tętnicze (≥ 140 i/lub 90 mm Hg), są
obciążone 2 razy wyższym ryzykiem
rozwoju niewydolności serca niż oso-
by, u których ciśnienie tętnicze jest
niższe od 140/90 mm Hg. Na podsta-
wie dostępnych danych obliczono
również, że ryzyko wystąpienia CHF
u pacjentów, u których nie stwierdzo-
no zawału serca, wynosi 1 na 9 cho-
rych w przypadku mężczyzn i 1 na
6 w przypadku kobiet, co uwydatnia

fakt, że ryzyko to jest w dużym stop-
niu związane z nadciśnieniem tętni-
czym. W najnowszych badaniach Fra-
mingham z 2003 roku udowodniono,
że tylko 25% chorych z niewydol-
nością serca przebyło zawał serca,
a u około 75% pacjentów stwierdzo-
no w wywiadzie nadciśnienie tętni-
cze. Zaobserwowano istotny związek
między wartością ciśnienia skurczo-
wego i/lub ciśnienia tętna a częstością
niewydolności serca [3]. Jak dowiod-
ły analizy przeprowadzone w Szwe-
cji w grupie starszych mężczyzn bez
dodatkowych obciążeń, oprócz war-
tości ciśnienia podczas wizyty pacjen-
ta w gabinecie lekarskim oraz innych
przyjętych czynników ryzyka, do-
datkowym była wartość nocnego ciś-
nienia tętniczego [4].

U chorych w ostrej fazie zawału
serca wystąpienie nadciśnienia w okre-
sie poprzedzającym incydent wieńco-
wy zwiększa ryzyko rozwoju niewydol-
ności serca, którego stopień zależy od
wieku, aktywacji neurohormonalnej
oraz od wczesnego etapu przebudo-
wy lewej komory [5].

Mimo stwierdzonych pozytyw-
nych efektów leczenia hipotensyjne-
go w przypadku skurczowej niewy-
dolności serca, w ostatnich latach
można zaobserwować stały wzrost za-
chorowalności i śmiertelności spo-
wodowanej przez CHF [6, 7]. Zjawi-
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wzrostu, takie jak insulinowy czynnik
wzrostu, wykazuje działanie profibro-
tyczne i wzmaga zwłóknienie około-
naczyniowe i śródmiąższowe. Zwy-
rodnienie miocytów, obumieranie ko-
mórek oraz zastępcze lub naprawcze
włóknienie prowadzą do nieodwra-
calnego uszkodzenia miokardium.

Dodatkowo, nadciśnienie tętnicze
jest głównym czynnikiem ryzyka
wystąpienia zmian miażdżycowych
w obrębie nasierdziowych tętnic
wieńcowych oraz choroby wieńco-
wej, która stanowi kolejny, istotny
czynnik ryzyka rozwoju niewydolno-
ści serca [8].

OBJAWY KLINICZNE

Zgodnie z przewidywaniami,
bezobjawowa dysfunkcja skurczowa
i rozkurczowa są bardziej rozpo-
wszechnione niż zaburzenia objawo-
we [9]. U wielu pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym spoczynkowa
funkcja lewej komory często pozosta-
je w normie. Natomiast podczas wy-
siłku obserwuje się zmniejszenie frak-
cji wyrzutowej, zwłaszcza u osób
z przerostem koncentrycznym lub
z przerostem ekscentrycznym i otyło-

ścią. Zastosowanie bardziej fizjolo-
gicznego wskaźnika frakcji skracania
włókien środkowej warstwy miokar-
dium pozwoliło na stwierdzenie, że
czynność środkowej warstwy mięśnia
lewej komory jest obniżona w stanie
spoczynku u około 15–20% pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym. W przy-
padku 3–4% chorych z nadciśnieniem
można rozpoznać bezobjawową dys-
funkcję jamy lewej komory (ocenianą
na podstawie frakcji wyrzutowej),
zwiększającą ryzyko wystąpienia in-
cydentów sercowo-naczyniowych.

U wielu pacjentów diagnoza jest
stawiana w momencie pojawienia się
typowych objawów niewydolności
serca, z dusznością spoczynkową lub
podczas wysiłku, będącą rezultatem
zwiększonego ciśnienia w naczyniach
włosowatych płuc oraz zastoju krwi
w płucach [10]. Chorzy z dysfunkcją
rozkurczową źle znoszą tachykardię
oraz gwałtowne zmiany ciśnienia tęt-
niczego. Incydent migotania przed-
sionków może spowodować zmniej-
szenie pojemności minutowej serca
oraz zastój krwi w płucach.

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

z nadciśnieniem tętniczym wiąże się
z poprawą czynności skurczowej włó-
kien środkowej warstwy mięśnia lewej
komory, poprawą relaksacji rozkur-
czowej i parametrów napełniania oraz
ze zmniejszeniem częstości napadów
migotania przedsionków. Co ważniej-
sze, udowodniono, że regresja LVH
wpływa na polepszenie rokowania
sercowo-naczyniowego, a w szczegól-
ności ogranicza liczbę przypadków
niewydolności serca, czego dowie-
dziono w badaniach Heart Outcomes
Prevention Evaluation (HOPE) [11] i Lo-
sartan Intervention for Endpoint Reduc-
tion (LIFE) [12, 13].

DIAGNOSTYKA

Obecność LVH i/lub zaburzeń ryt-
mu serca można wykazać w bada-
niu elektrokardiograficznym, którego
koszt jest niewielki. Echokardiografia
jest znacznie czulszym badaniem
umożliwiającym wykrycie przerostu
lewej komory. Może także dostarczyć
informacji dotyczących geometrii le-
wej komory oraz czynności skurczo-
wej — również w obrębie środkowej
warstwy miokardium. Echokardio-
grafię doplerowską z analizą przepły-
wu przez zastawkę mitralną, w zesta-
wieniu z napływem żylnym z płuc,
można stosować w diagnostyce dys-
funkcji rozkurczowej. Inne nowocze-
sne technologie wykorzystywane
w echokardiografii, takie jak dopler
tkankowy, w mniejszym stopniu
zależą od wielkości obciążenia serca
i mogą być bardziej dokładne w przy-
padku rozpoznawania dysfunkcji
rozkurczowej [14].

Kolejnym narzędziem służącym
do badania niewydolności serca jest
pomiar stężenia mózgowego pepty-
du natriuretycznego (BNP, brain na-
triuretic peptide) w osoczu. Wzrost na-
pięcia ścian lewej komory aktywuje

Tabela 1. Charakterystyka pacjentów ze skurczową i rozkurczową niewydol-
nością serca

Charakterystyka Rozkurczowa Skurczowa
niewydolność serca niewydolność serca

Wiek Często starsi pacjenci Pacjenci w każdym wieku,
najczęściej między 50. a 70 rż.

Płeć Często kobiety Częściej mężczyźni

Frakcja wyrzutowa Zachowana lub w normie; Obniżona przeciętnie
lewej komory ok. 40% lub więcej do 40% lub poniżej

Wielkość jamy Zwykle w normie, Zwykle powiększona
lewej komory często z koncentrycznym

przerostem lewej komory

Przerost lewej Zwykle obecny Czasami obecny
komory w EKG

RTG klatki piersiowej Zastój z powiększeniem Przekrwienie i powiększenie
sylwetki serca lub bez sylwetki serca

Rytm cwałowy IV ton serca III ton serca
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transkrypcję i uwalnianie BNP, które-
go stężenie można zmierzyć w osoczu
pacjentów z dysfunkcją skurczową
i/lub rozkurczową. Wzrost wartości
tego parametru nie pozwala jednak
na odróżnienie dysfunkcji skurczo-
wej od rozkurczowej. Wyniki badań
wskazują, że u chorych z objawami
niewydolności serca, u których zacho-
wana jest czynność skurczowa lewej
komory, osoczowe stężenie BNP
przekracza 57 pg/ml i umożliwia roz-
poznanie zaburzeń czynności rozkur-
czowej z 10-procentową mocą pre-
dykcyjną, co potwierdzono w bada-
niu echokardiograficznym.

LECZENIE

W większości wcześniejszych ran-
domizowanych badań klinicznych,
których celem była ocena skuteczno-
ści leków hipotensyjnych, wykazy-

wano ich korzystny wpływ na zapo-
bieganie skurczowej niewydolności
serca, a tym samym — na poprawę
przeżycia pacjentów [15]. Skutecz-
ność terapii hipotensyjnej potwierdza
fakt, że stale podwyższone ciśnienie
tętnicze w znacznym stopniu przy-
czynia się do powstania i rozwoju
CHF [16]. W badaniu United Kingdom
Prospective Diabets Study (UKPDS)
istotne zmniejszenie częstości niewy-
dolności serca wiązało się z obniże-
niem ciśnienia tętniczego (12-proc.
spadek częstości niewydolności serca
w przypadku obniżenia ciśnienia
skurczowego o 10 mm Hg) [17].

Metaanaliza wyników uzyskanych
w większych randomizowanych ba-
daniach przeprowadzonych wśród
pacjentów z nadciśnieniem dowiodła
jednak, że obniżenie częstości CHF
zależy nie tylko od stopnia zmniejsze-

nia ciśnienia tętniczego, ale również od
rodzaju stosowanych leków [18].

Z jednej strony, pod względem za-
pobiegania niewydolności serca diure-
tyki i b-adrenolityki wykazywały sku-
teczność podobną do skuteczności in-
hibitorów konwertazy angiotensyny
(ACE, angiotensin-converting ezyme). Diu-
retyki, leki b-adrenolityczne i inhibito-
ry ACE okazały się również bardziej
skuteczne niż antagoniści wapnia [18].
Korzystny wpływ antagonistów recep-
tora angiotensyny II na zmniejszanie
liczby przypadków niewydolności serca
u chorych na cukrzycę z towarzyszącym
nadciśnieniem tętniczym i cechami nie-
wydolności nerek (Reduction in Endpoints
in Patients with non–Insulin-dependent
Diabetes Mellitus with the Angiotensin II
Antagonist Losartan [RENAAL], Irbesar-
tan [Avapro®] in Diabetic Nephropathy
Trial [IDNT]) lub LVH (LIFE) [19] (tab. 2)

Tabela 2. Wpływ inhibitorów konwertazy angiotensyny, antagonistów wapnia i antagonistów receptora angioten-
syny II oraz placebo i leczenia hipotensyjnego, opartego na różnych rodzajach leków, na ryzyko wystąpienia
niewydolności serca. Zmodyfikowano na podstawie [18]

Grupa leków Porównanie Ryzyko względne
(95% CI)

Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo 0,78 (0,62–0,98)

Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo 0,88 (0,67–1,16)

Ogólnie Inhibitor konwertazy angiotensyny Placebo 0,82 (0,69–0,98)

Brak cukrzycy Antagonista wapnia Placebo 1,07 (0,43–2,62)

Cukrzyca Antagonista wapnia Placebo 1,29 (0,97–1,72)

Ogólnie Antagonista wapnia Placebo 0,99 (0,53–1,86)

Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny Diuretyk/b-adrenolityk 1,09 (0,95–1,25)

Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny Diuretyk/b-adrenolityk 0,94 (0,55–1,59)

Ogólnie Inhibitor konwertazy angiotensyny Diuretyk/b-adrenolityk 1,07 (0,96–1,20)

Brak cukrzycy Antagonista wapnia Diuretyk/b-adrenolityk 1,33 (1,16–1,52)

Cukrzyca Antagonista wapnia Diuretyk/b-adrenolityk 1,09 (1,01–1,61)

Ogólnie Antagonista wapnia Diuretyk/b-adrenolityk 1,09 (1,01–1,61)

Brak cukrzycy Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia 0,86 (0,73–1,01)

Cukrzyca Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia 0,92 (0,67–1,27)

Ogólnie Inhibitor konwertazy angiotensyny Antagonista wapnia 0,84 (0,75–0,95)

Brak cukrzycy Antagonista receptora angiotensyny II Inne 1,13 (0,87–1,46)

Cukrzyca Antagonista receptora angiotensyny II Inne 0,70 (0,59–0,83)

Ogólnie Antagonista receptora angiotensyny II Inne 0,79 (0,66–0,95)*

*Istnieje różnica w zakresie skuteczności danego leczenia między grupami pacjentów z cukrzycą oraz bez tego schorzenia, przy czym nieprawdopodobne jest, by
była ona przypadkowa; CI (confidence interval) — przedział ufności
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był bardziej zaznaczony niż w przy-
padku stosowania diuretyków, b-adre-
nolityków i antagonistów wapnia.

Z drugiej strony, podczas bada-
nia Antihypertensive and Lipid Lowe-
ring Treatment to Prevent Heart Attack
Trial (ALLHAT) [20] objawy niewy-
dolności serca nasiliły się u pacjen-
tów, których metodą randomizacji
przedzielono do grupy leczonej inhi-
bitorami ACE lub antagonistami
wapnia. Wynikało to prawdopodob-
nie z faktu, że poprzednią terapię,
w trakcie której stosowano diurety-
ki, przerwano w momencie wdroże-
nia nowej terapii. Dodatkowo, mimo
znacznych różnic w zakresie często-
ści niewydolności serca, wskaźnik
śmiertelności spowodowanej tą cho-
robą nie różnił się w grupach podda-
nych terapii różnymi grupami leków
przeciwnadciśnieniowych.

Wyniki badania Valsartan Anti-
hypertensive Long-term Use Evaluation
(VALUE) [21] wskazują natomiast na
zmniejszenie częstości niewydolno-
ści serca wśród pacjentów otrzymu-
jących walsartan w stosunku do gru-
py chorych poddanych terapii amlo-
dipiną dopiero po 3 latach leczenia.
U osób z chorobą wieńcową i nadciś-
nieniem tętniczym kontrola ciśnie-
nia jest szczególnie istotna przy zapo-
bieganiu niewydolności serca. Zgod-
nie z danymi uzyskanymi w 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-
że się przyczyniać do ograniczenia
liczby nowych przypadków niewy-
dolności serca u wszystkich pacjen-
tów (–29%), a w znacznie większym
stopniu — w grupie chorych z nad-
ciśnieniem (–38%).

Celem leczenia przeciwnadciśnie-
niowego zapobiegającego niewydol-
ności serca powinna być nie tylko
kontrola ciśnienia tętniczego, ale rów-
nież regresja LVH, zmian miażdżyco-
wych w nasierdziowych tętnicach
wieńcowych, a także zmian struktu-
ralnych w mikrokrążeniu oraz zapo-
bieganie włóknieniu. Inhibitory ACE
oraz antagoniści receptora angioten-
syny II znacznie skuteczniej wpły-
wają na regresję LVH i zmiany struk-
turalne mniejszych naczyń. Mogą
wykazywać również korzystne dzia-
łanie na odwracanie zwłóknienia
miokardium [23].

Ze względu na brak systematycz-
nych pomiarów ciśnienia tętniczego
zaledwie w kilku badaniach oceniano
efekt obniżania ciśnienia u pacjentów
z niewydolnością serca. W badaniu
Studies of Left Ventricular Dysfunction
[SOLVD] [24] jednoznacznie wykaza-
no korzystny wpływ leczenia chorych
z nadciśnieniem inhibitorami ACE
w porównaniu z grupą otrzymującą
placebo, co było porównywalne z wy-
nikami uzyskanymi w grupie pacjen-
tów z prawidłowym ciśnieniem.

Określony sposób leczenia nad-
ciśnienia tętniczego w niewydolności
serca może zależeć od rodzaju niewy-
dolności — skurczowej lub rozkur-
czowej. W przypadku dysfunkcji
skurczowej celem terapii hipoten-
syjnej jest zmniejszenie obciążenia
wstępnego i następczego serca, popra-
wa czynności lewej komory oraz kon-
trola objawów płucnego i ogólnoust-
rojowego zastoju krwi. W przypadku
dysfunkcji rozkurczowej głównym
zadaniem jest obniżenie ciśnienia tęt-
niczego i częstości rytmu serca oraz
kontrola homeostazy płynowej i za-
pobieganie niedokrwieniu mięśnia
sercowego. Na podstawie wyników

badania Candesartan in Heart Failure-
-Assessment of Reduction in Mortality
and Morbidity (CHARM) [25] stwier-
dzono, że wśród chorych z dys-
funkcją rozkurczową leczonych kan-
desartanem wskaźnik hospitalizacji
spowodowanych niewydolnością
serca był istotnie niższy w porówna-
niu z grupą otrzymującą placebo.
Różnice w zakresie częstości zgonów
wywołanych incydentami sercowo-
-naczyniowymi nie były istotne sta-
tystycznie. Celem kolejnego badania
(I-Preserve) będzie ocena skuteczno-
ści antagonisty receptora angioten-
syny II (irbesartanu) u pacjentów
z dysfunkcją rozkurczową.

W 7. edycji wWytycznych Joint
National Committee [26] sugeruje się,
że obniżenie ciśnienia tętniczego ma
pozytywne skutki u wszystkich pac-
jentów z niewydolnością serca. Mi-
mo że wartości ciśnienia docelowego
nie są sprecyzowane, dla chorych ko-
rzystne jest ciśnienie między 110
a 130 mm Hg.

W europejskich wytycznych doty-
czących nadciśnienia tętniczego zaleca
się jego leczenie u osób z niewydolno-
ścią serca, z którą często współwystępu-
je choroba wieńcowa oraz migotanie
przedsionków. W wytycznych tych
sugeruje się również, aby kierować się
zasadami określającymi terapię nie-
wydolności serca i tym samym wdra-
żać leki hipotensyjne, które jednocze-
śnie stosuje się w chorobach współist-
niejących [27, 28]. Można podawać
inhibitory ACE, antagonistów recep-
tora angiotensyny II, diuretyki, b-ad-
renolityki i antagonistów receptora
aldosteronu. Alfa-adrenolityki i anta-
goniści wapnia w połączeniu z inny-
mi lekami mogą służyć osiągnięciu
docelowej wartości ciśnienia, utrzy-
mującego się poniżej 130/80 mm Hg.
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