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Streszczenie

Ocenia sig, ze u polowy pacjentow z objawami niewydolnosci sevca (HF) wystepuje rozkurczo-
wa niewydolnosc serca (DHF) definiowana jako podmiotowe 1 przedmiotowe objawy HF przy
zachowanej frakcji wyrzutowej oraz nieprawidiowej funkcji rozkurczowej. Rozkurczowa nie-
wydolnosc serca czesciej wystepuje u kobiet 1 pacjentow w podeszlym wieku. Niewydolnosc
serca rozni sie etiologiq — u pacjentow z zachowanq frakcjq wyrzutowq u podloza HF lezy
czescie) nadcisnienie tetnicze, u chorych z obnizong frakcjq wyrzutowg dominuje podioze
niedokrwienne. Rozkurczowa HF wiqgze sie z duzq smiertelnoscig porownywalng ze smiertel-
nosciq w HF z obnizong frakcjq wyrzutowq, w przypadku ktorej odsetek 5-letniego przezycia od
pierwszego epizodu objawow HF wynosi 43%, oraz znacznie wigkszq smiertelnosciq w porow-
naniu z populacjq ogolng. Mimo istotnego rozpowszechnienia choroby kliniczne i biologiczne
czynniki prognostyczne w przypadku DHF nie zostaly dobrze poznane. Dane pochodzgce
z dobrze zaprojektowanych badan klinicznych odnoszqce sie do skutecznych strategii leczenia tej
grupy pacjentow sq ograniczone. Celem niniejszej pracy przeglgdowej jest podsumowanie in-
formacji dotyczqcych smiertelnosci orvaz czynnikow predykcyinych zgonu u 0sob z DHF w celu
lepszego poznania rokowania. U takich pacjentow z gorszym rokowaniem wiqzq sie podeszly
wiek, plec meska, rasa inna niz biala, wywiad w kierunku choroby wienicowej 1 wystepowanie
migotania przedsionkow. Wsrod badan laboratoryjnych wystepowanie niedokrwistosci oraz
podwyzszone stezenie natriuretycznego peptydu typu B wiqzq sie z gorszym rokowaniem. Spo-
srod parametrow echokardiograficznych badania dwuwymiarowego oraz obrazowania metodg
doplera tkankowego jako czynniki prognostyczne gorszego rokowania u pacjentow z DHF
wymienia sie frakcje wyrzutowq lewej komory, wspolczynnik E/Ea wynoszgcy co najmniej
15, restrykcyjny typ naplywu mitralnego (czas deceleracyi < 140 ms) orvaz Em mniejszy niz
3,5 cm/s. (Folia Cardiologica Excerpta 2011; 6, 3: 168-179)
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Wstep

Rozkurczowa niewydolno$¢ serca (DHF, dia-
stolic heart failure) to zespot kliniczny definiowany
jako obecno$¢ objawow podmiotowych 1 przedmio-
towych niewydolnoS$ci serca (HF, heart failure)
z zachowana frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction)
oraz nieprawidiowga funkcja rozkurczowa [1]. Zabu-
rzenia funkcji rozkurczowej obejmujg nieprawidio-
we rozcigganie sie, napelnianie i relaksacje lewej
komory w trakcie rozkurczu [2]. Rozkurczowa nie-
wydolno$§¢ serca okresla sie rowniez jako niewydol-
no$¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa (HFPEF,
heart failure with preserved ejection fraction) lub HF
z zachowang funkcja skurczowa, co odnosi sie do
pacjentéow z objawami podmiotowymi i przedmio-
towymi niewydolnoSci serca oraz prawidlowa EF.
Uzywanie tych okre§len nie wymaga obiektywne-
go potwierdzenia dysfunkcji rozkurczowej. Ocenia
sie, ze u prawie polowy pacjentow z niewydolnoScig
serca frakcja wyrzutowa jest zachowana [3]. Cho-
ciaz czesto$¢ wystepowania HFPEF stale ro$nie,
w ciggu ostatnich kilku dekad nie poprawilo sie
przezycie w tej grupie chorych [4].

Zespol kliniczny DHF wiaze sie ze zwiekszong
chorobowos$cia. W badaniach wykazano podobng
diugo$c hospitalizacji, spadek aktywnoSci zyciowej
oraz konieczno$¢ powtoérnych hospitalizacji u pa-
cjentow z HFPEF, jak u chorych z HF oraz obni-
zona EF [5, 6]. Podaje sie, ze Smiertelno$¢ chorych
z HFPEF jest rownie wysoka, jak Smiertelnos¢ pa-
cjentow z HF oraz uposledzona funkcjg skurczowa,
chociaz w kilku badaniach sugerowano, ze przezy-
cie pacjentow z HFPEF jest lepsze. Oceniano, ze
wspolczynnik SmiertelnoSci u chorych z DHF wynosi
rocznie 5-8% w poréwnaniu z warto$ciami 10-15%
wérod chorych z upoSledzong funkcja skurczowa,
podczas gdy w grupie kontrolnej osob porownywal-
nych pod wzgledem wieku wynosi 1% [1]. W bada-
niu typu nested case control stwierdzono, ze Smier-
telno$¢ wsrod pacjentow z HF 1 prawidiowg EF
wynosila 8,7%, w porownaniu z 3,0% u osob z gru-
py kontrolnej w podobnym wieku [7]. W badaniu
obejmujacym 413 pacjentow hospitalizowanych
z powodu HF z EF = 40% od marca 1996 roku do
sierpnia 1998 roku, po 6-miesiecznym okresie ob-
serwacji, stwierdzono podobny odsetek zgonéow
wsrod osob z zachowang EF, co wsréd chorych
z obnizona EF (13% v. 21%, p = 0,02) [6]. Nie za-
uwazono roznic dotyczacych spadku aktywnoSci
zyciowej pomiedzy grupami chorych z zachowang
1obnizong EF (odpowiednio 30% v. 23%; p = 0,14).
Nie wykazano istotnych réznic dotyczacych ryzyka
ponowne]j hospitalizacji [wspolczynnik hazardu

(HR, hazard ratio) 1,01, p = = 0,96] czy zmienno$ci
spadku aktywno§ci zyciowej lub zgonu [iloraz szans
(OR, odds ratio) 1,01, p = 0,97]. Wyniki tego bada-
nia pokazaly, ze w wartoSciach bezwzglednych Smier-
telno$¢ i chorobowo$¢ zwiazane z HFPEF w sposob
zZnaczacy narastaja.

Tribouilloy 1 wsp. [8] przedstawili dane na te-
mat dlugoterminowego rokowania u pacjentéw
z HFPEF po raz pierwszy hospitalizowanych z po-
wodu objawow niewydolnoSci serca. W ciggu 5 lat
obserwacji 370 os6b (56%) zmarto. U chorych z HFPEF
stwierdzono istotnie nizszy wspolczynnik przezy-
cla rocznego w poroOwnaniu z populacja ogolng po
skorygowaniu wzgledem pici i wieku (43% v. 72%).
Wspolczynnik przezycia 5-letniego nie réznit sie
istotnie u pacjentow z zachowana i obnizong EF
(43% v. 46%, p = 0,95). W obu grupach stwierdza-
no podobne wspolczynniki wzgledne przezycia w po-
rownaniu z populacja ogdlng. Podsumowujac wyni-
ki, badacze stwierdzili, ze HFPEF wiaze sie z row-
nie ztym rokowaniem, co HF z obnizona EF, gdyz
przezycie 5-letnie po pierwszym epizodzie wynosi
43%, a Smiertelno§¢ jest znacznie wyzsza niz w po-
pulacji og6lne;.

Na podstawie wynikéw badania populacyjnego
Bhatia i wsp. [9] stwierdzili, ze nieskorygowany
wspolczynnik Smiertelnosci 30-dniowej wynosit 5%
u pacjentow z EF > 50% w poréwnaniu z 7% u pa-
cjentow z EF < 40% (p = 0,08), a po roku obser-
wacji odpowiednio 22% i 26%, p = 0,07. Skorygo-
wane wspolczynniki §miertelno§ci rocznej rowniez
nie roznily sie istotnie w obu badanych grupach (HR
1,13, p = 0,18). Wspdlczynniki ponownych hospi-
talizacji z powodu HF oraz powiktan wewnatrz-
szpitalnych nie réznily sie w badanych grupach.
Przezycie pacjentow z niewydolno$cia serca i zacho-
wang EF bylo podobne jak przezycie oséb z obni-
zong EF.

W innych badaniach sugerowano lepsze roko-
wanie u pacjentow z HPPEF w por6wnaniu z cho-
rymi z HF i upo§ledzong funkcja skurczowa. W ba-
daniu I-Preserve (Irbesartan in Heart Failure with
Preserved Ejection Fraction) roczng $miertelnoS¢
u osob z HFPEF oceniono na 5,2% [10]. W tabe-
lach 112 przedstawiono odpowiednio wspoiczynni-
ki $miertelnosci u pacjentow z HFPEF/DHF na pod-
stawie badan epidemiologicznych oraz kontrolowa-
nych randomizowanych badan klinicznych. Réznice
wartoSci wspolczynnikow $miertelnoSci wynikaja
z wielu roznych czynnikow, w tym protokolow po-
szczegoOlnych badan, wieku pacjentow, kryteriow
oceny EF oraz badanej populacji szpitalnej lub am-
bulatoryjnej. Pacjenci z DHF w por6wnaniu z pa-
cjentami z HF i obnizong EF to zazwyczaj chorzy

www.fce.viamedica.pl 169



0LT

|d eoipaweIn'90) MMM

Tabela 1. Podsumowanie wspoétczynnikéw $miertelnosci na podstawie badan epidemiologicznych u pacjentéw z niewydolnoscig serca z zachowang

frakcjg wyrzutowa

ELELTE Rodzaj \ Badana populacja Smiertelnosé

Vasan i wsp. [7] Badanie typu Chorzy z CHF: 73 LVEF > 50

Chorzy z prawidtowa EF

nested case Grupa kontrolna 51% LVEF > 50 v. grupa kontrolna:
control wzgledem ptci Pacjenci ambulatoryjni 8,7% v. 3,0%
i wieku: 146 Chorzy z obnizong EF v.
grupa kontrolna: 18,9% v. 4,1%
Owan i wsp. [4] Badanie n = 4596 LVEF = 50 29% v. 32%
1/87 do 12/01 retrospektywne Zachowana EF: 2167 Pacjenci hospitalizowani

Obnizona EF: 2429
O’Connor i wsp [21] Badanie 2498 LVEF > 40

Smiertelno$é 28%

1/84 do 12/96 prospektywne II-1V klasa wg NYHA.
Po cewnikowaniu serca

Smith i wsp. [6] Badanie 413 LVEF = 40 Zachowana EF v. obnizona EF:
3/96 do 9/98 prospektywne Pacjenci hospitalizowani 13% v. 21%

Bhatia i wsp. [9] Badanie 2802 LVEF < 40 22% v. 26%

4/99 do 3/01 retrospektywne LVEF > 50%

Tribouilloy i wsp. [8] Badanie 799 LVEF = 50% Zachowana EF v. obnizona EF:
1/00 do 12/00 prospektywne Pacjenci hospitalizowani 57% v. 54%

Obserwacija

6,2 roku (mediana)

10,0 = 4,2 roku

5 lat

6 miesiecy

Rok

¢ Iu ‘g wo) ‘11z ©1di1s0x3] edrdo[oipie)) ero]

5 lat

CHF (congestive heart failure) — zastoinowa niewydolno$c¢ serca; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; HF (heart failure) — niewydolnos$¢ serca; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej

komory

Tabela 2. Zestawienie danych dotyczacych czestosci zgonéw w randomizowanych badaniach klinicznych u pacjentéw z niewydolnoscia serca z zachowang

frakcjg wyrzutowa

ELETE N FELGELE] Protokot Pierwszorzedowy
populacja punkt koncowy
PEP-CHF 850 HF Peryndopryl 4 mg Smiertelno$é catkowita
[17] i LVEF = 45% v. placebo i hospitalizacja
z powodu HF
CHARM- 3023 HF i LVEF Kandesartan 32 mg Zgon z przyczyn
-Preserve > 40% v. palcebo sercowo-naczyniowych
[18] i hospitalizacja z powodu
HF
Digoxin [19] 988 HF i LVEF Digoksyna 0,25 mg Smiertelnosé
> 45% v. placebo i hospitalizacja z powodu
HF
|-Preseve [3] 4128 HF i LVEF Irbesartan 300 mg v. Smiertelnosé catkowita
> 45% placebo i hospitalizacja z przyczyn

sercowo-naczyniowych

Czestosé incydentow

Pierwszorzedowy punkt koncowy
Placebo v. peryndopryl: 25,1% v. 23,6%
Smiertelno$¢ catkowita: 13,3% v. 12,4%
Smiertelno$¢ roczna: 4,5% v. 4%

Pierwszorzedowy punkt kohcowy
Placebo v. kandensartan: 24% v. 22%

Zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych:

11,3% v. 11,2%
Smiertelno$é¢ catkowita: 16,1% v. 15,7%

Pierwszorzedowy punkt koncowy
Placebo v. digoksyna: 24% v. 21%
Smiertelno$¢ catkowita: 23,4% v. 23,4%

Pierwszorzedowy punkt koncowy
Placebo v. irbesartan: 21,1% v. 21,5%
Smiertelno$¢ z przyczyn sercowo-
-naczyniowych: 14,6% v. 15%
Smiertelno$¢ roczna: 5,2%

25% nagtych zgonow

Wspoétczynnik Obserwacja

hazardu (p)
0,92 (0,5)

0,89 (0,118)

0,82 (0,136)

0,95 (0,35)

25 miesiecy

36 miesiecy

37 miesiecy

60 miesiecy

HF (heart failure) — niewydolnoéc¢ serca; LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory
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w starszym wieku, czeSciej plci zenskiej, czeSciej
obcigzeni nadci$nieniem tetniczym, a rzadziej cho-
roba wiencowa (CAD, coronary artery disease) [3, 11].

U pacjentow z DHF choroby sercowo-naczynio-
we, w tym nagly zgon sercowy (26%), niewydolno§¢é
serca (15%), zawal serca (5%) 1 udar mozgu (9%),
stanowia najczestsza przyczyne zgonu (60%),
w dalszej kolejnoSci znajdujg sie przyczyny pozaser-
cowe (30%) oraz nieznane (10%) [3]. Czynniki pro-
gnostyczne u pacjentow z HF 1 upo§ledzona funkcja
skurczowa zostaly dobrze poznane. Jednak w przy-
padku chorych z HFPEF pozostaje wiele watpliwo-
Sci dotyczacych znaczenia czynnikOw prognostycz-
nych. Wiedza na temat waznych klinicznych i bio-
logicznych zmiennych moze pomoc zidentyfikowac
podgrupy pacjentéw obcigzonych wysokim ryzy-
kiem niekorzystnego rokowania. Dane dotyczace
skutecznego leczenia pacjentow z HF i dysfunkcja
rozkurczowa pochodzace z dobrze zaprojektowa-
nych badan klinicznych sg dosy¢ ograniczone.
W niniejszej pracy autorzy dokonuja przegladu pis-
miennictwa na temat parametro6w demograficznych,
Kklinicznych 1 laboratoryjnych, ktére istotnie wply-
waja na rokowanie u pacjentow z DHEF.

Nadci$nienie tetnicze

Nadci$nienie tetnicze stanowi najistotniejszy
czynnik ryzyka rozwoju dysfunkcji rozkurczowe;.
Choroba nadci$nieniowa moze prowadzi¢ do po-
wstania HF poprzez wiele mechanizmow, w tym
zwiekszone obciazenie nastepcze, przerost lewej
komory, zwioknienie mie$nia sercowego 1 upos$le-
dzone napelnianie lewej komory. Uwaza sie, ze dys-
funkcja rozkurczowa to ,faza przejSciowa” miedzy
nadci$nieniem tetniczym a niewydolnoS§cig serca.
W badaniach wskazuje sie, ze echokardiograficzne
dowody dysfunkcji rozkurczowej sa niezaleznym
czynnikiem ryzyka rozwoju HF oraz nagtej Smierci
sercowej [12].

W przekrojowym badaniu pochodzacym ze Sta-
now Zjednoczonych, prowadzonym w Olmsted Co-
unty w stanie Minnesota u 20,8% uczestnikow
stwierdzono fagodna, u 6,6% umiarkowana, a u 0,7%
ciezka dysfunkcje rozkurczowa, przy czym 5,6%
0s0b z umiarkowang lub ciezka dysfunkcja skur-
czowa mialo prawidlowa EF. Obecno$¢ fagodnych
zaburzen funkcji rozkurczowej (HR 8,31, p < 0,001)
oraz umiarkowanej do ciezkiej dysfunkcji rozkur-
czowej (HR 10,17, p < 0,001) istotnie zwiekszala
ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny [13]. Lep-
sza kontrola ci$nienia tetniczego prowadzita do
istotnego zmniejszenia ryzyka rozwoju HF de novo.
W badaniu SHEP (Systolic Hypertension in the El-

derly Program) oceniano role lekéw obnizajacych cis-
nienie tetnicze w zapobieganiu powstania niewy-
dolnoSci serca u 4736 pacjentdéw z izolowanym nad-
ci$nieniem skurczowym, losowo przydzielonych do
grupy otrzymujacej chlortalidon w poréwnaniu z pla-
cebo lub atenolol w porownaniu z placebo. Lecze-
nie prowadzone wedlug modelu ,,stepped care” spo-
wodowalo obnizenie czestoSci powstawania HF de
novo. Spadek ryzyka wzglednego (RR, relative risk)
wynosit okoto 50% (RR 0,51, p < 0,001) [14].

Dane pochodzace z badania ALLHAT (Anti-
-Hypertensive Lipid Lowering to Prevent Heart Attack
Trial) wykazaly, ze chlortalidon istotnie zmniejsza
czestos$¢ powstawania HFPEF de novo w poréwna-
niu z lizinoprylem. Jednak wptyw chlortalidonu i li-
zinoprylu na zmniejszenie czestoSci powstawania
HF z obnizona frakcja wyrzutowa nie rozni sie [15].

Wiasciwa kontrola ci$nienia tetniczego popra-
wia funkcje rozkurczowg niezaleznie od rodzaju sto-
sowanego leku obnizajacego warto$ci ciSnienia.
W badaniu obejmujacym pacjentow z nadciSnieniem
tetniczym, frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) wieksza niz 50%
oraz cechami dysfunkcji rozkurczowej [16] ocenia-
no hipoteze, ze leki blokujace ukiad renina—angio-
tensyna—aldosteron (RAA, rennin—angiotensin—al-
dosterone) poprawiaja funkcje rozkurczowa lepiej niz
inne leki obnizajace ci$nienie tetnicze. Pacjentow
losowo przydzielono do grupy otrzymujacej bloker
receptorow angiotensyny (ARB, angiotensin recep-
tor blocker) — walsartan lub placebo. Jednocze$nie
osoby z obu grup poddano terapii innymi lekami
obnizajacymi ci$nienie tetnicze, niewplywajacymi
na ukiad RAA. Nie stwierdzono istotnych roznic
w wartosSciach ci$nienia tetniczego w obu grupach.
Jednak predko$¢ mitralnego przeplywu rozkurczo-
wego oceniona w koncu 38. tygodnia leczenia
w grupie chorych przyjmujacych walsaratan wzro-
sta 0 0,60 cm/s w porownaniu z warto$cig wyjSciowa
(p < 0,0001) 1 0 0,44 cm/s w grupie otrzymujacej
placebo (p < 0,0008). We wnioskach autorzy wska-
ZUuja, ze u pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym
1 dysfunkcja rozkurczowa obnizenie ci$nienia tet-
niczego poprawia funkcje rozkurczowa niezaleznie
od rodzaju stosowanego leku hipotensyjnego.

Badania kliniczne dotyczace
HFPEF oraz DHF

Dane dotyczace skutecznoSci preparatoéw far-
makologicznych u pacjentow z DHF pochodzace
z dobrze zaprojektowanych randomizowanych badan
klinicznych sa do§¢ ograniczone. Sumujac, rozne leki,
wlaczajac inhibitory konwertazy angiotensyny oraz
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ARB, ktore jak potwierdzono, zmniejszaja Smiertel-
no$¢ u os6b z HF 1 obnizona EF, nie wykazuja po-
dobnego dziatania u chorych z HFPEF. Krotki prze-
glad randomizowanych badan klinicznych dotycza-
cych pacjentow z DHF przedstawiono w tabeli 2.

Pierwszym randomizowanym badaniem Kkli-
nicznym oceniajagcym wplyw peryndoprylu dodane-
go do lekow moczopednych u oséb z HF i zacho-
wang funkcja lewej komory bylo badanie PEP-CHF
(Perindopril in Elderly Patients with Chronic Heart
Failure). Pacjentow w wieku 70 lat i1 starszych
z rozpoznaniem HF, LVEF = 45% oraz parametra-
mi echokardiograficznymi sugerujacymi mozliwe
zaburzenia funkcji lewej komory losowo przydzie-
lano do grupy otrzymujacej peryndopryl w dawce
4 mg na dobe lub placebo. W badaniu nie wykazano
roznic dotyczacych $miertelnoSci ani czestoSci ho-
spitalizacji z powodu HF [17].

W badaniu CHARM (Candesartan in Heart
Failure Assessment of Mortality and Morbidity) za-
obserwowano, ze zastosowanie kandensartanu nie
zmniejsza SmiertelnoS$ci u pacjentow z objawami HF
oraz zachowang LVEF. Jednak stwierdzono istotne
zmniejszenie czesto$ci ponownych hospitalizacji
z powodu HF w grupie chorych otrzymujacych kan-
densartan (230 ». 279, p = 0,017). W latach 1999-
—2000 3023 pacjentow z wywiadem zastoinowej nie-
wydolnoSci serca, z objawami HF w II-IV Kklasie
wedlug Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego (NYHA, New York Heart Association) oraz
LVEF > 40% losowo przydzielono do grupy przyj-
mujacej kandensartan lub placebo. Chorzy w obu
ramionach badania otrzymywali inne preparaty ob-
nizajace ciSnienie tetnicze. Po 36,6 miesigca obser-
wacji (mediana) nie wykazano roznic w czestoSci
ZgoNoOw z Przyczyn sercowo-naczyniowych miedzy
badanymi grupami (170 ». 170) [18].

W mniej znaczacym badaniu DIG (Digitalis
Investigation Group) oceniano role digoksyny u pa-
cjentow z HFPEF > 45%. Po Srednim okresie ob-
serwacji wynoszacym 37 miesiecy nie wykazano,
aby zastosowanie digoksyny zmniejszalo Smiertel-
no$¢ calkowita czy czesto$¢ hospitalizacji z przy-
czyn sercowo-naczyniowych w poréwnaniu z place-
bo. Jednak zauwazono tendencje do zmniejszenia
czestoSci hospitalizacji z powodu zaostrzenia obja-
wow HF (HR 0,79, p = 0,09) [19].

W nowszym badaniu I-Preserve (Irbesartan in
Heart Failure with Preserved Ejection Fraction),
w ktorym bratfo udziat 4128 pacjentéw w wieku 60 lat
1 starszych, z objawami HF w II-IV klasie wedlug
NYHA 1 LVEF = 45%, podawano irbesartan w daw-
ce 300 mg na dobe lub placebo. Roczna $miertel-

no$¢ w tym badaniu wynioslta 5,2%. Nie wykazano
réznic dotyczacych $miertelno$ci w grupie oso6b
przyjmujacych irbesartan w poréwnaniu z grupg
otrzymujaca placebo (HR 0,95, p = 0,35). Zastoso-
wanie irbesartanu nie zmniejszylo czestos$ci wyste-
powania pierwszorzedowych punktow koncowych
w postaci zgonu 1 okreslonych protokolem hospita-
lizacji, a takze nie przynioslo istotnych korzysci
w odniesieniu do wczesniej okreSlonych drugorzedo-
wych punktow koncowych. Nawet analiza tak duzej
grupy pacjentow, stanowigcych polowe wszystkich
chorych z HF (w obszarze objetym badaniem) nie
dostarczyta wystarczajacych dowodow, by sformuto-
wac zalecenia dotyczace leczenia tych chorych [10].

Czynniki predykcyjne zgonu
u pacjentow z HFPEF i DHF (tab. 3)

Dane demograficzne

U pacjentow z DHF za jeden z najwazniejszych
czynnikow rokowniczych uwaza sie wiek. Przybli-
zony wspo6lczynnik Smiertelno$ci 5-letniej u oso6b
z DHF w wieku ponizej 50 lat ocenia sie na 15%.
U chorych w wieku 50-70 lat wspolczynnik ten wy-
nosi 33%, a powyzej 70. roku zycia przekracza 50%
[1]. Na podstawie badania DIG za wazne czynniki
predykcyjne zgonu u pacjentéow z HFPEF uznano
starszy wiek oraz ple¢ meska. Skorygowany wspol-
czynnik hazardu dla jednego odchylenia standardo-
wego dla wieku wyniost 1,28, p = 0,0019, a wspol-
czynnik hazardu dla pici meskiej — 1,71,
p = 0,0005. Innymi determinantami zgonu okazaty
sie upo$ledzona funkcja nerek oraz gorsza klasa
funkcjonalna [20].

Nie dowiedziono, aby pacjenci rasy innej niz
biala cechowali sie wiekszym ryzykiem rozwoju HF
z zachowang EF czy gorszym rokowaniem niz cho-
rzy rasy biatej. W badaniu, ktére przeprowadzili
O’Connor 1 wsp. [21], rasa inna niz biala okazala sie
czynnikiem ryzyka zgonu u pacjentow z HF 1 EF >
> 40%. W badaniu brato udziat 21% oso6b rasy innej
niz biata. Powyzsze wyniki podkreslaja konieczno$¢
doktadniejszego poznania przebiegu choroby wsrod
mniejszos§ci etnicznych w celu poprawy rokowania.

Choroba wienicowa

Znanym czynnikiem ryzyka rozwoju HFPEF
zwigzanym rowniez ze zwiekszona Smiertelno§cia
jest choroba wiencowa (CAD). W kilku badaniach
potwierdzono, ze CAD w przypadku HFPEF wyste-
puje rzadziej niz w przypadku HF z obnizong frakcjg
wyrzutowa. Sposrod 52 187 pacjentow hospitalizo-
wanych z powodu zaostrzenia HF u 50% oso6b
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Tabela 3. Czynniki predykcyjne zgonu u pacjentdéw z rozkurczowa niewydolnoscig serca

Parametr kliniczny Ocena ryzyka

Wiek
Wzrost wraz z wiekiem dla kazdego SD [20]
Smiertelno$é roczna [1]:

HR 1,28, p = 0,0019

< 50. roku zycia 15%

50-70 lat 33%

> 70. roku zycia 50%
Pte¢ meska [20] HR 1,71
Rasa biata (skorygowany wspéfczynnik ryzyka) [21] RR 0,75
Choroba wiencowa (skorygowany wspétczynnik ryzyka) [21] RR 1,1

AF
Przezycie 5-letnie w przypadku rytmu zatokowego
w poréwnaniu z AF [25]

LVEF = 55%
LVEF 41-54%
LVEF = 55% (n = 5130)

72% v. 56%, p = 0,0001

62% v. 78%, p < 0,0001
57% v. 72%, p = 0,02
HR 1,29, p = 0,0002

Niedokrwistos¢ (wzgledne ryzyko zgonu)

HR 1,57, p = 0,015

BNP
Skorygowany OR dla oceny ryzyka $miertelnosci [37]

Czynnik predykcyjny $miertelnos$ci z przyczyn sercowych

oraz ponownej hospitalizacji z powodu CHF [39]
Stezenie BNP przed wypisem (ocena ryzyka zgonu

i ponownej hospitalizacji) (po skorygowaniu wzgledem

zmiennych klinicznych) badanie derywacyjne [38]
Stezenie BNP przed wypisem > 350 ng/I

(ocena ryzyka zgonu i ponownej hospitalizacji)
badanie walidacyjne [38]

OR 2,23, p < 0,0001
%2 =17, p < 0,0001

HR 1,14 (95% CI 1,02-1,28), p = 0,027

HR 12,6 (95% CI 5,7-28,1), p = 0,0001

Parametry echokardiograficzne:
LVEF
Obnizenie EF o kazde 10% ponizej 45% [44]

Wspotczynnik E/Ea = 15

Smiertelno$é z przyczyn sercowo-naczyniowych
i ponowna hospitalizacja z powodu CHF [39]

Restrykcyjny typ naptywu mitralnego
DT < 140 ms [46]
Em < 3,5 cm/s [48]

Ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
wzrasta do 39%

42 = 13,6, p = 0,0001

HR 2 (95% CI 1,1-3,4), p = 0,02
HR 5,29 (95% CI 2,64-10,60)

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe; HR (hazard ratio) — wspofczynnik hazardu; OR (odds ratio) — iloraz szans, RR (risk ratio)

— wspodtczynnik ryzyka; Cl (confidence interval) — przedziat ufnosci; CHF (congestive heart failure) — zastoinowa niewydolno$¢ serca; DT (deceleration
time) — czas deceleracji; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; BNP (brain natriuretic peptide) — mozgowy peptyd natriuretyczny;

AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw; Em — predkosé ruchu migénia lewej komory w fazie szybkiego naptywu

z HFPEF oraz u 59% chorych z obnizona EF ob-
serwowano CAD (p < 0,0001) [5].

W badaniu obejmujacym 2498 pacjentow z obja-
wami niewydolnosci serca w II-IV klasie wedlug
NYHA i EF > 40% O’Connor 1 wsp. [21] opisywali
znaczenie CAD jako czynnika prognostycznego.
U 65% badanych wystepowala choroba wieficowa,
62% chorowalo na nadci$nienie tetnicze. Mediana

LVEF wynosita 58%, a calkowita Smiertelno$¢ 5-let-
nia dla calej badanej populacji wyniosta 28%. W wie-
loczynnikowym modelu proporcjonalnego hazardu
Coxa najsilniejszymi czynnikami ryzyka okazaly sie
wiek, wystepowanie objawow IV klasy wediug NYHA
oraz wskaznik CAD. Wéréd innych waznych czynni-
kow ryzyka wymieniono cukrzyce, chorobe naczyn ob-
wodowych oraz pochodzenie z mniejszoSci etniczne;j.
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Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation)
czesto wystepuje u pacjentow z rozkurczowymi
zaburzeniami funkcji serca. W badaniu z Olmsted
County w stanie Minnesota wykazano, ze u 41%
osob z HF 1 zachowana EF wystepuje migotanie
przedsionkow [22]. Skorygowane wzgledem wieku
5-letnie ryzyko pojawienia sie AF u pacjentow
z nieprawidlowa relaksacja, pseudonormalnym oraz
restrykcyjnym typem napelniania lewej komory
wynosito odpowiednio 12%, 14% oraz 21% [23].

Rusinaru i wsp. [24] oceniali zalezno$¢ miedzy
AF a dlugoterminowym przezyciem u pacjentow
z HFPEF. Przez 5 lat obserwowano 3068 chorych
z rozpoznang po raz pierwszy HFPEF. Czesto$¢
wystepowania AF w badanej populacji wyniosia
36%. Migotanie przedsionkow czeSciej stwierdza-
no u starszych pacjentow i u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym. Obecno$¢ AF wiazala sie z wieksza
Smiertelnos$cia, gtownie wynikajaca z zaawansowa-
nego wieku chorych. Na podstawie analizy jednej
zmiennej AF wiazalo sie ze zwiekszong Smiertel-
no$cig 5-letnig (HR 1,36, p = 0,03). Po skorygowa-
niu wzgledem chorob wspolistniejacych samo wy-
stepowanie AF nie stanowilo czynnika predykcyj-
nego Smiertelnos$ci w odleglej obserwacji.

W analizie podgrupy badania CHARM ocenia-
no wplyw AF na ryzyko incydentow klinicznych
u pacjentow z HF oraz z zaburzeniami lub bez za-
burzen funkcji skurczowej lewej komory [4]. Cho-
rych podzielono na grupy o obnizonej lub zachowa-
nej EF na podstawie jej wyjSciowych warto$ci
(= 40% lub > 40%). U os6b z AF 1 zachowana funkcja
skurczowg lewej komory stwierdzono wyzsze ry-
zyko wystapienia niekorzystnych zdarzen sercowo-
-naczyniowych (34% w odniesieniu do zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych lub hospitalizacji
z powodu HF) w poréwnaniu z badanymi z zacho-
wang EF oraz rytmem zatokowym (21%). Po sko-
rygowaniu wzgledem innych zmiennych wystepo-
wanie AF na poczatku badania pozostalo niezalez-
nym czynnikiem ryzyka zgonu z jakiejkolwiek
przyczyny niezaleznie od wyjSciowej warto$ci EF.
Podobnie, wystapienie de novo AF u pacjentow
z zachowang EF zwiekszalo bezwzgledne ryzyko
Zgonu Z przyczyn sercowo-naczyniowych lub hospi-
talizacji z powodu HF z 20% do 47%.

Podobnie Pai i Varadarajan [25] badali implika-
cje prognostyczne AF jako funkcji LVEF u 8931
kolejnych pacjentow, u ktoérych wykonywano bada-
nie echokardiograficzne. Migotanie przedsionkow
wystepowalo u 11% oso6b z prawidiowg LVEF
(= 55%, n = 5130) oraz u 18% z tagodnie obnizona
LVEF (41-54%, n= 1209). Wplyw AF na 5-letnie

przezycie najwyrazniej uwidocznial sie u pacjentow
z prawidlowa LVEF (62% v. 78%, p < 0,0001),
a w nastepnej kolejnosSci u chorych z tagodnie obni-
zong LVEF (57% v. 72%, p = 0,02).

Rozhiezne wyniki dotyczace znaczenia rokow-
niczego AF w przypadku HFPEF w cytowanych
badaniach moga wynikac¢ z r6znych populacji bada-
nych. Wplyw braku skurczu przedsionk6w moze byé
rozny wsrod pacjentow, u ktorych LVEF wynosi
ponad 50%, niz u chorych, u ktérych LVEF jest
tagodnie obnizona do 40-50%. W badaniu przepro-
wadzonym przez Rusinaru i wsp. [24] LVEF u pa-
cjentéow wynosita ponad 50%, podczas gdy do bada-
nia CHARM wiaczano chorych z EF > 40%. Co
wiecej, wplyw AF moze rowniez zalezec od etiolo-
gii rozkurczowej HF. Raunso i wsp. [26] stwierdzi-
1i, ze u 0s6b z HF 1 wywiadem CAD przewlekle AF
wigze sie z podwyzszonym ryzykiem zgonu. Nie
obserwowano zwiekszonej Smiertelno$ci u pacjen-
tow z HF 1 utrwalonym AF, u ktérych nie stwier-
dzano CAD. W cytowanym badaniu odnotowano
istotny zwiazek miedzy etiologia HF a prognostycz-
nym znaczeniem utrwalonego AF (p = 0,003).

Mamas 1 wsp. [27] przeprowadzili metaanalize
prognostycznego znaczenia AF w przypadku HF
[27]. Autorzy przeanalizowali 16 badan, w 5 z nich
oceniano chorych z zachowang LVEF. Analizujac
zsumowane dane z 3 sposrod tych badan, wykaza-
no, ze Smiertelno$¢ wérod chorych z HF oraz AF
wynosilta 35,3% w poréwnaniu z 20,3% u pacjentow
z HF i prawidlowym rytmem zatokowym (p <
< 0,0001). Jednak w zadnym z tych badan nie oce-
niano przyczyn zgonéw, dlatego tez nie jest jasne,
czy zwiekszona Smiertelno$¢ wynika z HF, udaru,
CAD czy przyczyn niekardiologicznych.

Niedokrwisto§¢

U pacjentow z HF czesto wspélistnieje niedokrwi-
sto§é, definiowana przez Swiatows Organizacje Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) jako stezenie
hemoglobiny ponizej 12 g/dl u kobiet i1 ponizej 13 g/dl
u mezczyzn [28]. W badaniu duzej populacji, na pod-
stawie analizy kodow dziewiate] rewizji Miedzynaro-
dowej Klasyfikacji Chorob (ICD9, International Clas-
stfication of Diseases ninth revision), oceniono, ze u 58%
pacjentow z HF wystepuje niedokrwisto$¢ chorob prze-
wlekiych [29]. Czesto$¢ wystepowania niedokrwisto-
§ci u 0s6h z zachowang EF 1 skurczowa dysfunkcjg le-
wej komory byta podobna: odpowiednio 27% 1 25%.
W podgrupie badania CHARM wsrod chorych z niedo-
krwisto$cig w porownaniu z chorymi z prawidiowym
stezeniem hemoglobiny zanotowano odpowiednio
133169 zgonow oraz 527 1 352 hospitalizacje na 1000
pacjentolat (p < 0,001) [30].
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Doktadnych mechanizmow lezacych u podioza
niedokrwisto$ci i zwiekszonej §miertelno$ci pacjen-
tow z HF dobrze nie wyja$niono. Kilka z zapropo-
nowanych mechanizméw etiologicznych zaklada
hemodylucje powodujaca stan ,,pseudoniedokrwi-
stoSci’, upo§ledzong gospodarke zelazem, zaburze-
nia funkcji nerek, niewystarczajaca produkcje ery-
tropoetyny, aktywacje cytokin prozapalnych oraz
neurohormonow, co prowadzi do niedokrwistoS$ci
chorob przewleklych [28]. Zwiekszona $miertelno$c
obserwowana u chorych z HF z niedokrwisto$cig
wynika ze zlozonych interakcji miedzy wieloma
wspolistniejacymi czynnikami. Bardzo wysokie ste-
zenie hemoglobiny (= 17 g/dl) lub bardzo niskie
(< 13 g/dl) wiaza sie z istotnie wyzszym ryzykiem
zgonu i ponownej hospitalizacji z powodu HF nie-
zaleznie od funkcji skurczowej [31].

Tehrani i wsp. [32] doszli do wniosku, ze u pa-
cjentow z DHF wystepowanie niedokrwisto$ci wia-
ze sie ze zwiekszong Smiertelno$cig 5-letnia. Pre-
zentowane wyniki pochodzily z retrospektywnej
analizy 294 chorych z HF 1 zachowang LVEF = 50%,
sposrod ktorych u 162 stwierdzano niedokrwisto$é
wedtug definicji WHO. W tej samej pracy u osob
w podesziym wieku (> 75. rz.) z rozkurczowa HF
obserwowano wyzsze wspolczynniki §miertelnos§ci
1 gorsze rokowanie. Wystepowanie niedokrwistoS§ci
nie wplywalo na czesto$¢ ponownych hospitalizacji
W ciggu okresu obserwacji wynoszacego w tym ba-
daniu Srednio 3,3 + 1,8 roku.

Kerzner i wsp. [33] w badaniu obejmujacym 359
hospitalizowanych pacjentow nie stwierdzili korelacji
pomiedzy stezeniem hemoglobiny a SmiertelnoS§cig
u pacjentow w bardzo podeszlym wieku (= 75 lat).
Nizsze stezenie hemoglobiny wigzalo sie z gorszym
przezyciem u chorych ponizej 75. roku zycia.

W cytowanym badaniu u 43,5% stwierdzano
zachowang LVEF (= 40%). Ze wzgledu na stezenie
hemoglobiny pacjentow podzielono na 3 kategorie:
1 41% chorych stezenie hemoglobiny wynosilo mniej
niz 11,5 g/dl; u 38,4% — 11,5-13,4 g/dl; u 17,5%
— co najmniej 13,5 g/dl [33].

Pomimo wzrastajacej liczby doniesien potwier-
dzajacych znaczenie niedokrwistosci u pacjentow
z HF nie sformulowano praktycznych zalecen od-
noszacych sie do oceny 1 postepowania w przypad-
ku niedokrwisto$ci w tej grupie chorych. Zastoso-
wanie suplementacji zelaza oraz preparatow pobu-
dzajacych erytropoeze w celu osiagniecia stezenia
hemoglobiny 11,0-12,0 g/dl mozna rozwazy¢ u cho-
rych ze wspolistniejacg przewlekla choroba nerek
zgodnie z zaleceniami Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (KDOQI) [34].

Peptyd natriuretyczny typu B

Peptyd natriuretyczny typu B (BNP, B-type na-
triuretic peptide) to neurohormon syntetyzowany
przez miokardium, ktéry ma istotne znaczenie
W utrzymaniu rownowagi wodno-elektrolitowej [35].
Uwalniany jest w odpowiedzi na rozciagniecie Scia-
ny miokardium, na skutek zwiekszonej objetosci czy
tez zwiekszonego ci$nienia. Odgrywa role w zapo-
bieganiu przecigzeniu objetoSciowemu poprzez za-
hamowanie ukladu RAA, dziala natriuretycznie,
moczopednie oraz rozszerza naczynia krwiono$ne
[36]. W ostatnich badaniach oceniano warto$¢ pro-
gnostyczna stezenia w osoczu izolowanego BNP lub
w kombinacji z parametrami echokardiograficznymi
u pacjentow z objawami dekompensacji DHF.

Znaczenie prognostyczne stezenia BNP w oso-
czu w odniesieniu do $miertelno$ci wewnatrzszpi-
talnej u chorych ze zdekompensowanymi objawa-
mi HF oceniano u 48 629 os6b na podstawie bazy
danych ADHERE (Acute Decompensated Heart
Failure National Registry). Stezenie BNP mierzono
w ciggu 24 godzin od wystgpienia ostrych objawow
dekompensacji HF. Smiertelno§¢ wewnatrzszpi-
talng okreslano dla poszczegolnych kwartyli BNP
w calej badanej kohorcie oraz oddzielnie dla grup
pacjentow z obnizong LVEF < 40% (n = 19 544),
z zachowana LVEF = 40% (n = 18 164), jak row-
niez z LVEF > 50% (n = 12 631). Zauwazono pra-
wie liniowa zalezno$¢ pomiedzy kwartylem BNP
a SmiertelnoScig wewnatrzszpitalng dla calej bada-
nej kohorty [Q1 (1,9%), Q2 (2,8%), Q3 (3,8%), Q4
(6,0%), p < 0,0001]. Wykazano, ze stezenie BNP
stanowi niezalezny czynnik ryzyka zgonu u pacjen-
tow zar6wno z obnizona, jak i z zachowang funkcja
skurczowa, a powyzszy zwigzek miedzy stezeniem
BNP a $Smiertelno$cig pozostawal niezalezny od
istotnych klinicznych i laboratoryjnych zmiennych
(skorygowany OR 2,23, p < 0,0001) [37].

Logeart 1 wsp. [38] oceniali warto$¢ progno-
stycznag seryjnych oznaczen BNP dla oceny ryzyka
wczesnego zgonu lub ponownej hospitalizacji u pa-
cjentow przyjetych do szpitala z powodu zaostrze-
nia HF. Do badania wlaczono 114 os6b (badanie
derywacyjne) oraz 109 oso6b (badanie walidacyjne).
Pomiaréw BNP dokonywano po przyjeciu do szpi-
tala, a nastepnie w dniu wypisu lub dzien przed
wypisem. U wszystkich pacjentéw dodatkowo prze-
prowadzono badanie echokardiograficzne w celu
oceny LVEF, typu naplywu mitralnego oraz skur-
czowego ci$nienia w tetnicy plucnej. Wysokie ste-
zenie BNP przed wypisem okazalo sie najbardziej
istotnym czynnikiem predykcyjnym zgonu w krot-
kim okresie lub ponownego przyjecia do szpitala
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z powodu zaostrzenia objawow HF. W badaniu wy-
kazano, ze stezenie BNP przed wypisem ma wiek-
sze znaczenie prognostyczne niz wiekszo$¢ po-
wszechnie stosowanych zmiennych klinicznych i pa-
rametrow echokardiograficznych.

Dokainish 1 wsp. [39] podawali, ze stezenie
BNP przed wypisem oraz wspolczynnik E/Ea (pred-
ko$¢ wczesnorozkurczowego naplywu mitralnego
w doplerze tkankowym/predkoS$¢ pierScienia mitral-
nego w doplerze tkankowym) u pacjentow przyje-
tych z powodu zaostrzenia objawow HF stanowig
silne czynniki predykcyjne zgonu z przyczyn ser-
cowych 1 ponownej hospitalizacji z powodu HF.

Parametry echokardiograficzne

American Heart Association 1 American College
of Cardiology zalecaja wstepna ocene kliniczng pa-
cjentow z HF z zastosowaniem dwuwymiarowego
badania echokardiograficznego z opcja doplera
w celu pomiaru LVEF, wymiarow lewej komory,
grubo$ci Scian i funkcji zastawek [40]. Badanie
echokardiograficzne dostarcza nie tylko informacji
diagnostycznych odnoszacych sie do funkcji lewej
komory i zaburzen funkcji zastawek, parametry
echokardiograficzne maja rowniez znaczenie pro-
gnostyczne [41, 42].

Frakcja wyrzutowa lewej komory

Frakcja wyrzutowa lewej komory to parametr
powszechnie stosowany do oceny funkcji lewej ko-
mory 1 jak wykazano, moze on stuzy¢ jako czynnik
prognostyczny zgonu u pacjentéow z niskg EF [43].
Zalezno$¢ miedzy warto§ciami EF a niekorzystnym
incydentem zakonczonym zgonem lub nie ocenia-
no u 7599 osob objetych badaniem populacyjnym
CHARM [44]. Srednia warto$¢ LVEF wynosita 38,8 +
+ 14,9%. We wnioskach z badania stwierdzono, ze
LVEF stanowi czynnik predykcyjny zgonu (lepsze
rokowanie wigzalo sie z wyzsza frakcja wyrzutowa)
u pacjentow z LVEF < 45% (dla dalszego wzrostu
LVEF > 45% ryzyko zgonu pozostawalo state).
Zmniejszenie EF o kazde 10% ponizej wartoSci 45%
wigzalo sie ze wzrostem ryzyka zgonu z jakiejkol-
wiek przyczyny o 39%.

Predkosci naptywu mitralnego
oraz obrazowanie metoda doplera tkankowego
U pacjentoéw ze skurczowa i1 rozkurczowa HF
badano predko$ci naptywu mitralnego, wykorzystu-
jac metode Dopplera, a ostatnio rOwniez parame-
try oceniane metoda doplera tkankowego (TDI, tis-
sue Doppler imaging) [39, 45]. Akkan 1 wsp. [46]
badali wartoS$¢ prognostyczng czasu decelaracji (DT,
deceleration time) u 972 pacjentdow z objawami HF.

Restrykcyjny typ naptywu mitralnego, ktory defi-
niowano jako DT =< 140 ms, stanowil niezalezny
czynnik predykcyjny zgonu w okresie obserwacji
wynoszacym 51 miesiecy. U pacjentow z LVEF
> 50% wsp6lczynnik hazardu dla DT < 140 ms wy-
nosit 2 (wspoéltczynnik ufnosci: 1,1-3,4, p = 0,02).

Moller 1 wsp. [47] oceniali pseudonormalny
oraz restrykcyjny typ naplywu mitralnego u osob
z zawalem serca. Badanie echokardiograficzne wy-
konano w ciagu 24 godzin u 125 pacjentow z pierw-
szym w zyciu zawalem serca. Prawidlowy typ na-
pelniania definiowano jako DT 140-240 ms i pred-
ko$¢ propagacji (Vp, propagation velocity) w badaniu
M-mode z uzyciem kolorowego doplera przekracza-
jaca lub rowng 45 cm/s. Jako upoSledzong relaksa-
cje okreSlono DT = 240 ms; napelnianie pseudo-
normalne definiowano jako DT 140-240 ms oraz
Vp < 45 cm/s, a restrykcyjny typ napelniania jako
DT < 140 ms. W ciggu okresu obserwacji wynosza-
cego 12 = 7 miesiecy 33 pacjentéw zmarto. Zadna
z 0s0b, u ktorych stwierdzano prawidtowy profil na-
plywu, nie zmarta. W ciagu obserwacji zmarlo 5 pa-
cjentow z upoS§ledzong relaksacja, 11 z pseudonor-
malnym profilem naplywu oraz 17 z restrykcyjnym
typem naplywu mitralnego. Udowodniono, ze pseu-
donormalny typ naplywu, restrykcyjny typ naplywu
1 wystepowanie objawow w I klasie Killipa lub powy-
zej stanowig niezalezne czynniki prognostyczne zgo-
nu z przyczyn sercowych. Po wigczeniu do analizy pro-
filu napelniania lewej komory LVEF nie stanowila
niezaleznego czynnika prognostycznego. Powyzsze
wyniki wskazuja, ze ocena profilu napelniania lewej
komory dostarcza wiecej informacji prognostycznych
niz tylko ocena parametrow skurczowych.

Obrazowanie metoda TDI umozliwia pomiary
predkosci poszczegdlnych czeSci miokardium pod-
czas cyklu pracy serca. Pomiary wczesnorozkurczo-
wej predkos$ci ruchu pierScienia mitralnego (Ea) czy
segmentow miokardium (Em) sg wzglednie nieza-
lezne od obcigzenia wstepnego i odzwierciedlajg
relaksacje mie$nia sercowego. Wang 1 wsp. [48]
oceniali inkrementalng rokownicza warto$¢ TDI
jako dodatkowej zmiennej poza standardowa oceng
naplywu mitralnego u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym i przerostem lewej komory. Wystepowa-
nie pseudonormalnego oraz restrykcyjnego profilu
napeiniania wigzalo sie ze SmiertelnoS§cia z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Najsilniejszym czynnikiem
predykcyjnym zgonu z przyczyn sercowych okazala
sie warto§¢ Em. Warto$¢ Em mniejsza niz 3,5 cm/s
cechowala sie uzyteczno§cia prognostyczna wieksza
niz dane kliniczne czy standardowe parametry echo-
kardiograficzne przerostu lewej komory badz tez
profilu napelniania rozkurczowego.
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Wzrastajaca warto$¢ predykcyjng TDI ocenia-
no w niewielkim badaniu obejmujacym 110 pacjen-
tow z HF [39]. Do badania wigczono osoby z LVEF
< 35% (54 pacjentow), w granicach 36-49%
(15 pacjentow) oraz LVEF = 50% (41 pacjentow).
Wspblczynnik naplywu mitralnego do predkosci
wczesnorozkurczowej pierScienia mitralnego
(E/Ea) i stezenie BNP znalazly sie wérod istotnych
czynnikow predykcyjnych ponownej hospitalizacji
z powodu HF oraz zgonu z przyczyn sercowych.
Stezenie BNP przekraczajace lub rowne 250 pg/ml
1 wspolczynnik E/Ea wynoszacy 15 i powyzej ce-
chowaly sie wysoka warto$cia predykcyjna, ktorej
nie zwiekszaly dodatkowo standardowe czynniki
predykcyjne, takie jak LVEF oraz szybko§¢ napty-
wu mitralnego.

W innym badaniu, obejmujacym 239 kolejnych
pacjentow przyjetych do szpitala z powodu ostrych
zespolow wienicowych, u ktérych wykonano bada-
nie echokardiograficzne, wyliczono wspotczynnik
wczesnego naplywu mitralnego do predko$ci wezes-
norozkurczowej pierScienia mitralnego. Po 2-letniej
obserwacji stwierdzono, ze wskaznik E/Ea wyno-
szacy 151 powyzej stanowi niezalezny czynnik pre-
dykcyjny zgonu z przyczyn sercowych [49].

Podsumowujac, pseudonormalny profil napty-
wu, restrykcyjny profil naplywu, Em mniejsze niz
3 cm/s 1 E/Ea wynoszacy co najmniej 15 stanowig
niezalezne czynniki prognostyczne zgonu z przy-
czyn sercowych u pacjentow zarowno ze skurczowa,
jak i rozkurczowa HF oraz u osob z zawalem serca
1 choroba nadci$nieniowa. W celu zrozumienia me-
chanizmow lezacych u podioza tych zalezno$ci oraz
oceny, czy sg one pochodnymi $§miertelnoSci z po-
wodu HF czy nagtych zgonéw sercowych, koniecz-
ne s3 dalsze badania.

Parametry elektrokardiograficzne
i dostepne w badaniu Holtera

Opisano roznice w elektrokardiogramie (EKG)
pacjentéw z DHF w poréwnaniu z chorymi ze skur-
czowa HF [50]. U os6b z DHF czeSciej stwierdza-
no AF, opisywano wolniejszy rytm serca, wezszy
QRS (102 = 35 msv. 122 + 41 ms, p < 0,001) oraz
krotszy odstep QTc niz u pacjentow ze skurczowa
HF. Czesto$¢ wystepowania bloku lewej odnogi
peczka Hisa (LBBB, left bundle branch block) u pa-
cjentow z HF oceniano na 25%.

Jednak wéréd chorych z LVEF = 40% czesto$¢
wystepowania LBBB oceniano na 12,3% [51]. Obec-
no$¢ pelnego LBBB u pacjentéw z HF wiaze sie
z 70-procentowym wzrostem Smiertelno$ci catko-
witej. Zwigzek obecnosSci LBBB ze SmiertelnoScia
u chorych z HFPEF pozostaje nieznany.

Ostatnio opisywano nowe parametry w bada-
niu EKG metoda Holtera, ktére moga mieé znacze-
nie prognostyczne w przypadku HFPEF. Cygankie-
wicz 1 wsp. [52] oceniali 112 pacjentow z HF i za-
chowang funkcja lewej komory pod katem turbu-
lencji rytmu serca (HRT, heart rate turbulence).
U 49% badanych stwierdzono nieprawidiowe war-
toéci HRT. Srednia warto$¢ poczatku turbulencji
1 nachylenia turbulencji wynosily odpowiednio
0,87% oraz 6,05 ms/RR. Nieprawidiowe parametry
HRT odzwierciedlaty nasilenie HF. W innym bada-
niu obejmujacym 651 pacjentdbw wykonano 24-go-
dzinne monitorowanie EKG metoda Holtera w celu
oceny wartos$ci prognostycznej QT/RR w odniesie-
niu do $SmiertelnoS$ci pacjentow z HF [53]. U 44%
chorych LVEF wynosita ponad 35%. Wzrastajace
krzywe QT/RR niezaleznie wiazaly sie ze zwiek-
szong Smiertelnoscia calkowita. W celu oceny wply-
wu nieprawidiowos$ci HRT 1 krzywej QT/RR na
Smiertelno$¢ chorych z HFPEF konieczne jest prze-
prowadzenie dalszych badan.

Zastosowanie terapii resynchronizujacej (CRT,
cardiac resynchronization therapy) aktualnie ogranicza
sie do pacjentow z LVEF < 35%. Wzrasta zaintere-
sowanie ocena roli CRT u pacjentéw z DHF. W ostat-
nio przeprowadzonej retrospektywnej analizie da-
nych z badania PROSPECT oceniono czynniki pre-
dykcyjne odpowiedzi na CRT u pacjentéow z HF
1 LVEF > 35%. Wykazano, ze pacjenci z LVEF
> 35%, z objawami w III-1V klasie funkcjonalnej
wedlug NYHA oraz szerokoscia QRS > 130 ms
moga odnie$§¢ korzy$ci kliniczne 1 strukturalne z za-
stosowania CRT [54]. Penicka i wsp. [55] stwier-
dzili ograniczenie dyssynchronii i poprawe kliniczng
w postaci obnizenia klasy funkcjonalnej i podwyz-
szenia wydolnoSci fizycznej u pacjentow z DHF,
u ktorych zastosowano CRT. Terapie resynchroni-
zujaca, stanowigca wartoSciowa opcje dla pacjentow
z DHF oraz LBBB, nalezy formalnie oceni¢ w pro-
spektywnych, randomizowanych badaniach wielo-
o$rodkowych.

Podsumowanie 1 wnioski

Rozkurczowa niewydolno§¢ serca aktualnie
stanowi ponad 50% wszystkich przypadkow HF.
Smiertelnosé i chorobowo$¢ pacjentéw z DHF sg
poréwnywalne ze stwierdzanymi u chorych z obni-
zong EF. U oséb z DHF nie udato sie potwierdzi¢
korzySci ptynacych ze stosowania preparatow far-
makologicznych, ktore przynosza dobre efekty pa-
cjentom z HF 1 obnizong EF. Jednak postepowanie
u tych chorych powinno obejmowac leczenie nad-
ci$nienia tetniczego, utrzymywanie prawidlowego
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rytmu zatokowego 1 zapobieganie niedokrwieniu
mieénia sercowego i cukrzycy [56]. Nalezy prowa-
dzi¢ badania dotyczace nowych strategii leczenia
1 postepowania u pacjentéw z DHF, w tym farma-
koterapii, parametrow EKG, holtera 1 wszczepial-
nych urzadzen. Jedna z tych mozliwoSci jest zasto-
sowanie nowego leku przeciwdlawicowego ranola-
zyny, ktory blokuje doSrodkowy prad sodowy
1zmniejsza stezenie wapnia wewnatrzkomorkowe-
go. Ranolazyna potencjalnie moze staé sie lekiem
podawanym w przypadku DHEF.
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