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Leczenie rozkurczowej niewydolnosSci serca
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Streszczenie

Rozkurczowa niewydolnosc serca zwana jest takze niewydolnosciq serca z zachowang funkcjg
skurczowq lewej komory. Podziatl na niewydolnosc serca skurczowq i rozkurczowq jest podzia-
lem patofizjologicznym 1 rzadko rozwija sie i1zolowana postac dysfunkcji lewej komory.
W rozkurczowej niewydolnosci serca funkcja skurczowa lewej komory jest prawidiowa lub
tylko nieznacznie uposledzona, a typowe objawy niewydolnosci serca wynikajq ze zwiekszonego
cisnienia napelniania, bedgcego skutkiem uposledzonej relaksacyi 1 zaburzonej podatnosci
lewej komory. Do wystgpienia dysfunkcji rozkurczowej predysponuje podeszly wiek pacjenta,
plec zenska, otylosc, choroba wiernicowa, nadcisnienie tetnicze 1 cukrzyca. Leczenie rozkurczo-
wej niewydolnosci serca ma na celu zahamowanie progresji choroby, lagodzenie jej objawow,
wyeliminowanie zaostrzen ovaz zmmniejszenie smiertelnosci. Terapia powinna polegac na le-
czeniu nadcisnienia tetniczego, utrzymaniu rytmu zatokowego, zapobieganiu tachykardii, re-
dukcyi cisnienia zylnego, zapobieganiu niedokrwieniu miesnia sercowego oraz cukrzycy. Eu-
ropejskie Towarzystwo Kardiologiczne precyzuje rodzaj terapii w rozkurczowej niewydolnosci
serca, opartej na: inhibitorach konwertazy angiotensyny, blokerach receptora angiotensynowe-
go, beta-adrenolitykach, niedihydropirydynowych blokerach kanatu wapniowego, diuretykach.
Optymalizacja leczenia rozkurczowej niewydolnosci serca jest konieczna w celu poprawy roko-
wania w tej grupie chorych, ktore obecnie jest zle. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 4:

188-195)

Stowa Kkluczowe: rozkurczowa niewydolnos$¢ serca, upoS§ledzona relaksacja,
frakcja wyrzutowa, podatno§¢ lewej komory

Wstep

Rozkurczowa niewydolno$¢ serca zwana jest
takze niewydolnoScia serca z zachowana funkcja
skurczowg lewej komory (HFPEF, heart failure with
preserved ejection fraction). Podzial na skurczowa
1 rozkurczowa niewydolno§¢ serca jest podzialem
patofizjologicznym. Izolowana postac dysfunkcji le-
wej komory rozwija sie jednak rzadko. U wiekszo-
Sci chorych z niewydolno$cia serca wystepuja za-
burzenia funkcji skurczowej i rozkurczowej [1, 2].

Szacuje sie, ze u 55% chorych ze skurczowa nie-
wydolno$cig serca wystepuja takze zaburzenia funk-
¢ji rozkurczowej [3].

Zrozumienie patomechanizmu tej jednostki
chorobowej jest warunkiem podjecia proby jej le-
czenia. O ile w skurczowej niewydolnoSci serca
objawy kliniczne s3a zwiazane z upoS$ledzeniem
kurczliwosci lewej komory ze zmniejszong frakcjg
wyrzutowa (EF, ejection fraction), o tyle w HFPEF
funkcja skurczowa lewej komory jest prawidiowa
lub tylko nieznacznie upo§ledzona, a w badaniu ul-
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trasonokardiograficznym (UKG) EF = 40%. W tym

przypadku objawy niewydolnoSci serca wynikaja ze

zwiekszonego ciSnienia napelniania, bedacego skut-
kiem uposledzonej relaksacji 1 zaburzonej podatno-

Sci lewej komory. Ponadto w patomechanizmie tej

postaci niewydolnosci serca sztywnos$¢ dotyczy nie

tylko mie$nia lewej komory, ale takze naczyn tet-
niczych, przekladajac sie na duzy opor systemowy.

Roznice obu postaci niewydolno$ci serca istnieja
takze na poziomie komoérkowym. Van Heerebeek
1wsp. wykazali, ze dla HFPEF typowa jest obecno$¢
wydtuzonych kardiomiocytow ze znacznie podwyz-
szonym napieciem spoczynkowym. Za sztywno$¢
$cian 1 zmniejszong podatno§¢ miokardium odpowia-
da zwiekszona ilo§¢ kolagenu w warstwie §rodmiaz-
szowej. Zaburzona ekspresja metaloproteinaz oraz
ich inhibitorow skutkuje przewaga procesow degra-

dacyjnych nad przebudowg tkanki mie$niowej [4, 5].
Objetos§é wyrzutowa zalezy nie tylko od EF, ale

rowniez od objetos$ci rozkurczowej. W dysfunkcji

rozkurczowej upo$ledzenie napelniania lewej komo-
ry powoduje, ze pojemno§¢ minutowa jest zachowa-
na kosztem podwyzszenia ciSnienia napeiniania

w lewym przedsionku. Klasycznym przyktadem wy-

stepowania objawow niewydolnoS$ci serca, przy za-

chowanej bardzo dobrej funkcji skurczowej, jest
kardiomiopatia przerostowa. W skrajnych przypad-
kach pacjenci prezentuja jawne cechy niewydolno-

Sci serca przy EF lewej komory > 70%.
Rozpoznanie HFPEF jest uzasadnione wtedy,

gdy chory zglasza objawy typowe dla niewydolno-

Sci serca, w badaniu przedmiotowym stwierdza sie

zast0j zylny 1 zastoj nad plucami, czy nawet obrzek

pluc, a w badaniu UKG EF lewej komory jest pra-
widlowa lub nieznacznie obnizona. Grupa Robocza

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

(ESC, European Society of Cardiology) uwaza, ze do

rozpoznania pierwotnej] HFPEF konieczne s3 trzy

rownoczesnie wystepujace warunki [1]:

— wystepowanie podmiotowych i/lub przedmio-
towych objawow zastoinowej niewydolnoSci
serca (nietolerancja wysiltku to pierwszy objaw
niewydolnoS§ci rozkurczowej — wzrost czesto-
Sci akcji serca w trakcie wysilku skraca czas
wyjSciowo juz uposledzonego rozkurczu, zabu-
rzajac napelnianie lewej komory 1 wtornie pro-
wadzac do przecigzenia ciSnieniowego kraze-
nia plucnego manifestujacego sie dusznos$cia);
nalezy jednak pamietac, ze zroéznicowanie po-
staci niewydolno$ci serca tylko na podstawie
objawow podmiotowych nie jest mozliwe;
W rozpoznaniu réznicowym nalezy mie¢ na
uwadze nastepujace jednostki chorobowe:

e z ukladu sercowo-naczyniowego: choroba
niedokrwienna serca, wady zastawek serca,
kardiomiopatia przerostowa i restrykcyjna,
zaciskajace zapalenie osierdzia,

* pozasercowe: choroby ptuc, otylo$¢, niedo-
krwisto$¢, hiperwentylacja, nadczynno§c
gruczolu tarczowego, nadci$nienie plucne;

— istnienie prawidiowej lub tylko nieznacznie
upoS$ledzonej skurczowej czynno$ci lewej ko-
mory — EF > 40-50%; ten wlasnie parametr
jest najwazniejszy przy réznicowaniu niewydol-
noSci skurczowej i rozkurczowej;

— udokumentowane zaburzenia relaksacji, napel-
niania, podatno$ci rozkurczowej lub rozkurczo-
wej sztywnosci lewej komory.

Powyzsze parametry ocenia sie glownie w ba-
daniu UKG. Objawy dysfunkcji rozkurczowej
w UKG rozpoznaje sie, analizujac zaburzenia fazy
rozkurczowej z naplywu mitralnego (u pacjentow
z rytmem zatokowym), profil przeplywu krwi
w zylach ptucnych oraz pomiar stosunku predkosci
fali wczesnego naptywu mitralnego do predkosci
rozkurczowej ruchu pier§cienia mitralnego, ocenia-
nego w dopplerze tkankowym (E/E’) [6].

Do wystapienia dysfunkcji rozkurczowej pre-
dysponuja podeszly wiek pacjenta, plec zenska, oty-
to$¢ oraz choroby wspolistniejace, takie jak nadcis-
nienie tetnicze i cukrzyca. Ryzyko rozwoju HFPEF
wzrasta rowniez u chorych z wieloletnim wywiadem
choroby wiencowej, po ostrych zespotach wienco-
wych, a takze po zapaleniu mies$nia sercowego. Duza
grupe chorych z HFPEF stanowia pacjenci z prze-
rostem mie$nia lewej komory serca o réznej etio-
logii: w kardiomiopatii przerostowej, zwezeniu za-
stawki aortalnej, przewlekiej chorobie nerek powi-
kianej nadci$nieniem tetniczym.

Badania populacyjne wskazuja, ze okoto 30-
-50% chorych z zastoinowa niewydolno$cig serca
ma prawidlowa EF lewej komory. W tej grupie prze-
wazaja zdecydowanie osoby w podeszlym wieku
(powyzej 75. rz.), kobiety, chorzy na nadci$nienie,
czesto takze na cukrzyce, z podwyzszonym wskaz-
nikiem masy ciala (BMI, body mass index) [3].

Rokowanie pogarsza sie z wiekiem. Analiza
wielu badan sugeruje, ze w okresie 5 lat w grupie
chorych z HFPEF ponizej 50. roku zycia umiera
15%, w wieku 50-70 lat — 33%, a w grupie najstar-
szej — 50%. Aurigemma uwaza, ze przezywalnosc
chorych z HFPEF jest tylko niewiele wieksza niz
przezywalno§¢ chorych z niewydolnoS$cig skurczowa
[7]. Qwan 1 wsp. zwracaja uwage, ze przezywalnosc
chorych ze skurczowa niewydolno$cig serca syste-
matycznie poprawia sie, natomiast nie ulega istot-
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nej zmianie u chorych z HFPEF [3]. Jako ze HFPEF
moze W najblizszym czasie stac sie dominujacg po-
stacig niewydolnoSci serca, nalezy podjaé wszelkie
dzialania, aby spopularyzowaé wiedze na temat jej le-
czenia. Trzeba jednak podkreSlic, ze jest ona niepo-
rownywalnie mniejsza niz wiedza na temat leczenia
skurczowej niewydolnoSci serca. W przeciwienstwie
do skurczowej niewydolnoSci serca, ktorej poSwie-
cono wiele randomizowanych badan, terapia HFPEF
opiera sie prawie wylacznie na zaleceniach grup
eksperckich.

Leczenie HFPEF ma na celu zahamowanie pro-
gresji choroby, tagodzenie jej objawow, wyelimino-
wanie zaostrzen oraz zmniejszenie Smiertelnosci.
Warunkiem skutecznej terapii niewydolno$ci ser-
ca jest ustalenie jej etiologii. Podstawa diagnostyki
jest badanie UKG, stosunkowo latwo dostepne,
powtarzalne i niedrogie, za$ jej uzupelnieniem
— badania elektrokardiograficzne (EKG) i radiolo-
giczne (RTG) klatki piersiowej. W wytycznych
Amerykanskich Towarzystw Kardiologicznych:
American College of Cardiology (ACC) 1 American Heart
Association (AHA) podkreSla sie, ze oznaczanie war-
toSci mozgowego peptydu natriuretycznego (BNP,
brain natriuretic peptide) 1 N-kohcowego fragmen-
tu proBNP (NT-proBNP, N-terminal pro-B-type na-
triuretic peptide) jest pomocne w stratyfikacji ryzyka
u pacjentow z rozkurczowg 1 skurczowa dysfunkcja le-
wej komory, ale nie nalezy ich stosowac jako wskazni-
ka skutecznoSci leczenia (zalecenia klasy Ila). Powyz-
sze stwierdzenie wynika z faktu, ze nie wykazano, aby
oznaczanie BNP w celu monitorowania leczenia wia-
zalo sie ze zmniejszeniem Smiertelnosci [8].

O ile w leczeniu skurczowej niewydolnoSci
serca stosowane leki, takie jak: inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme), blokery receptora angiotensynowego
(ARB, angiotensin receptor blocker), beta-adrenoli-
tyki, antagonisci aldosteronu, diuretyki majg ugrun-
towana pozycje, o tyle terapii nimi w przypadku
HFPEF nie poparto wieloma badaniami.

Zgodnie z wytycznymi AHA 1 ACC leczenie
HFPEF powinno polegaé na [1, 8]:

— leczeniu nadci$nienia tetniczego;

— utrzymaniu rytmu zatokowego;

— zapobieganiu tachykardii;

— redukgji ci$nienia zylnego;

— zapobieganiu niedokrwieniu mie$nia sercowego.

Najbardziej skuteczna jest terapia przyczynowa,
zastosowana we wczesnych okresach choroby, a wiec
najlepiej w okresie A (wysokie ryzyko rozwoju nie-
wydolnoSci serca przy braku objawow). Skuteczne
leczenie nadci$nienia tetniczego, choroby wiencowej,
cukrzycy redukuje ryzyko péznych powikian.

Leczenie nadci$nienia tetniczego

Waznym elementem terapii jest leczenie hipo-
tensyjne, poniewaz szacuje sie, ze u okolo 60%
pacjentow z HFPEF wspolistnieje nadcisnienie tet-
nicze. Scisla korelacja wystepowania tych dwoch
jednostek chorobowych przemawia za intensywng
terapia hipotensyjna. Nalezy jednak mie¢ na uwadze,
Ze W tej grupie przewazaja chorzy starsi i konieczne
jest unikanie gwaltownego obnizania warto$ci ciSnie-
nia tetniczego. Jest to szczegdlnie wazne z powodu
upos$ledzonej funkcji uktadu autonomicznego 1 ry-
zyka wystapienia hipotonii ortostatycznej. Skutecz-
ne leczenie nadciSnienia tetniczego przynosi zarow-
no korzys$ci dorazne — poprawe wydolno$ci chore-
go, zmniejszenie duszno$ci, jak 1 korzy$ci odlegte.
Normalizacja ci$nienia skurczowego pozwala lewe;j
komorze na prace z mniejszym obcigzeniem nastep-
czym, w konsekwencji czego dochodzi do zmniej-
szenia objetos$ci rozkurczowej komory i obnizenia
ciSnienia w lewym przedsionku. Posrednimi ko-
rzystnymi efektami normalizacji ciSnienia sg popra-
wa bilansu tlenowego w mie$niu sercowym i tym
samym poprawa ukrwienia mie$nia oraz szybsza
relaksacja. KorzySci odlegte wynikaja z zahamowa-
nia albo nawet regresji przerostu miesnia lewe;j
komory i zmniejszenia odsetkowej zawarto§ci ko-
lagenu w $cianie lewej komory.

Gandhi 1 wsp. badali 38 chorych z ostrym obrze-
kiem pluc, ktory wystapil w przebiegu nadci$nie-
nia tetniczego. Sredni wiek badanych wynosit 67 lat.
Podczas obrzeku pluc ci$nienie skurczowe wyno-
sito §rednio: 200 mm Hg + 26 mm Hg, EF lewej
komory: 50% = 15%, a wskaznik zaburzen kurczli-
wosci (WMSI, wall motion score index): 1,6 = 0,6.
Kolejne badania wykonane po 1-3 dniach od ustg-
pienia ostrej niewydolno$ci lewej komory wykaza-
ty identyczne wyniki EF i WMSI, a jedyng zmiang
byta warto§¢ ci$nienia skurczowego: 139 mm Hg +
+ 17 mm Hg (p < 0,01). U zadnego z tych chorych
w czasie obrzeku piuc nie stwierdzono niedomykal-
no$ci mitralnej [9].

Wyhor §rodka do leczenia obrzeku pluc w prze-
biegu nadci$nienia tetniczego powinien sie opierac
przede wszystkim na szybko§ci dziatania. Postepo-
wanie powinno uwzglednia¢ zastosowanie tlenu,
morfiny, diuretykéw podawanych dozylnie i nitro-
gliceryny. Trzeba jednak pamietaé, ze agresywna
terapia diuretykami i nitrogliceryna u chorych
z WMSI moze doprowadzi¢ do groznej hipotonii
w wyniku gwalttownego spadku ci$nienia napelniania
lewej komory 1 w konsekwencji spadku rzutu ser-
ca. Wybor leku hipotensyjnego do przewleklego
stosowania u chorych z HFPEF powinien uwzgled-

190 www.fce.viamedica.pl



Anna Kazik 1 wsp., Leczenie rozkurczowej niewydolno$ci serca

nia¢ role angiotensyny w procesie przerostu lewej
komory 1 zmian struktury jej Scian zwigzanych ze
wzrostem zawartoS$ci kolagenu. Biorac pod uwage
ten aspekt terapii, lekami z wyboru powinny byé
inhibitory ACE, leki blokujace receptor AT1 oraz
antagonisci aldosteronu. Juz w 1993 roku Aronow
1 wsp. wykazali, ze u chorych w podeszlym wieku
z prawidtowa EF lewej komory po zawale serca wy-
dolno$¢ poprawia stosowanie enalaprilu [10]. Kilka
lat p6Zniej podobne korzystne efekty zastosowania
losartanu wykazali Warner i wsp. [11]. Ponadto zwr6-
cili uwage, ze ograniczona wydolno$¢ fizyczna jest
nastepstwem wzrostu ciSnienia tetniczego — zasad-
niczym celem terapii powinno by¢ zatem zapobiega-
nie wzrostowi ci$nienia w czasie wysitku.

W badaniu Losartan Intervention For Endpoint
reduction in hypertension (LIFE) w grupie chorych
z nadci$nieniem tetniczym 1 przerostem lewej ko-
mory wykazano wieksza skuteczno§¢ losartanu
w porownaniu z atenololem w redukcji zlozonego
pierwotnego punktu kohcowego (zgon z przyczyn
sercowo-naczyniowych, zawat serca lub udar mozgu)
(p = 0,021) 1 w regresji przerostu lewej komory
w ocenie elektrokardiograficznej (p < 0,0001) [12].

W badaniu Candesartan in Heart failure: Asses-
sment of Reduction in Mortality and morbidity-Pre-
served (CHARM-Preserved) porownywano efekt
podania kandesartanu w stosunku do placebo w gru-
pie chorych z EF > 40% w klasie II, II1 1 IV NYHA.
Z grupy 3023 chorych 1514 z nich wiaczono do le-
czenia kandesartanem (dawka docelowa 32 mg/d.)
11509 do grupy placebo. Pierwotnym punktem kon-
cowym byl zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych
lub hospitalizacja z powodu niewydolnoSci serca. Po
okresie 36,6 miesigca pierwotny punkt koncowy wy-
stapit u 333 chorych (22%) leczonych kandesartanem
1366 chorych (24%) z grupy placebo (p = 0,051). Zgon
Z przyczyn sercowo-naczyniowych wystapit w obu
grupach u 170 chorych. Hospitalizacje z powodu
niewydolno$ci serca byly rzadsze w grupie stosu-
jacej kandesartan (230) niz w grupie placebo (279)
(p = 0,017) [13].

Kolejnym opublikowanym badaniem oceniaja-
cym skuteczno§¢ terapii inhibitorami ACE jest The
Perindopril In Elderly People With Chronic Heart Fa-
tlure Study (PEP-CHF). W grupie 850 chorych
w wieku = 70 lat, z cechami HFPEF, dokonano ran-
domizacji do leczenia perindoprilem w dawce 4 mg
1do grupy placebo. Pierwotnym, ztozonym punktem
koncowym byt zgon z kazdej przyczyny i nieplano-
wana hospitalizacja z powodu niewydolnoSci serca.
Sredni okres obserwacji wynosil 26,2 miesiaca.
Pierwotny punkt koncowy wystapil u 107 chorych
z grupy placebo 1 100 chorych leczonych perindo-

prilem (p = 0,545). Wplyw leczenia perindoprilem
byl korzystniejszy w pierwszym roku badania.
W tym okresie pierwotny punkt koncowy zarejestro-
wano u 65 chorych (15,3%) z grupy placebo i 46 cho-
rych (10,8%) z grupy leczonych perindoprilem
(p = 0,055), a hospitalizacje z powodu niewydolno-
§ci serca byly rzadsze w grupie otrzymujacej perin-
dopril (p = 0,033). CzestoS¢ zgonéw w obu grupach
byta podobna. Chorzy leczeni perindoprilem w pierw-
szym roku badania mieli znamienng poprawe klasy
NYHA (p < 0,030). Znamiennie statystycznie wydiu-
zyl sie tez dystans marszu 6-minutowego w grupie le-
czonej perindoprilem (p = 0,011). Leczenie perindo-
prilem nie miato wptywu na stezenie NT-proBNP [14].

Opierajac sie na wynikach zaprezentowanych
badan, mozna stwierdzi¢, ze ingerencja farmakolo-
giczna w uklad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA) pozwala na poprawe wydolnoSci chorych
z HFPEF, prawdopodobnie zmniejsza ryzyko hospi-
talizacji z powodu niewydolno$ci serca, nie zmie-
nia jednak rokowania. Dyskutujac uzyskane w ba-
daniu PEP-CHF wyniki, autorzy niniejszej pracy
sugeruja, ze nasilenie niewydolnoS§ci serca w bada-
nej populacji bylo niewielkie, czego dowodem jest
stezenie NT-proBNP — Srednia warto§¢ w grupie
placebo wynosila 453 pg/ml, a w grupie leczone;j
perindoprilem — 335 pg/ml. Takze stosunkowo nie-
wielka liczba niekorzystnych zdarzen, znacznie
mniejsza od przewidywanej, moze potwierdzaé po-
wyzsza hipoteze. Uzyskanie w takiej populacji cho-
rych znamiennej redukcji ryzyka zgonu wymagato-
by dluzszego okresu obserwacji i znacznego zwiek-
szenia grupy badane;.

Badacze projektu Valsartan In Diastolic Dys-
Sfunction (VALIDD) z uzyciem walsartanu zwracajg
uwage, zZe obnizenie ci$nienia tetniczego poprawia
czynno§¢ rozkurczowa miesnia sercowego u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym bez niewydolno$ci
serca, a efekt ten nie zalezy od rodzaju zastosowa-
nych lekéw hipotensyjnych [15].

Wytyczne ACC i AHA w najwyzszej klasie za-
lecen w leczeniu HFPEF umieScity kontrole ci$nie-
nia skurczowego 1 rozkurczowego (klasa zalecen I,
poziom wiarygodnos$ci A) [8].

Efekty normalizacji ci$nienia tetniczego to:
— obnizenie ci$nienia p6znorozkurczowego w le-

wej komorze (LVEDP, left ventricular end dia-

stolic pressure);
— obnizenie ci$nienia w lewym przedsionku

(LAP, left atrial pressure);

— poprawa relaksacji, co powoduje poprawe wcze-
snego napelniania;

— zmniejszenie niedokrwienia miokardium (przez
obnizenie zapotrzebowania na tlen i lepsza per-
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Patofizjologia rozkurczowej niewydolnosci serca

Szybkosé relaksacji

Czestos¢ rytmu serca [uderz./min]

—— Prawidtowa czynnos¢ serca

Cignienie rozkurczowe
\

Czesto$¢ rytmu serca [uderz./min]

—-—-- Dysfunkcja rozkurczowa

Rycina 1. Zalezno$¢ szybkosci relaksacji i wartosci cisnienia rozkurczowego w lewej komorze od czestosci rytmu
serca w warunkach fizjologicznych i w rozkurczowej niewydolnosci serca

fuzja przez obnizenie ciSnienia péznorozkur-

CcZOWego);

— redukcja przerostu lewej komory i tym samym
zmniejszenie ryzyka rozwoju badZ progresji
niewydolno$ci serca.

W badaniu Systolic Hypertension in the Elderly
Program (SHEP) dobra kontrola izolowanego nad-
ci$nienia skurczowego pozwalala istotnie zreduko-
wac ryzyko rozwoju niewydolnoS$ci serca oraz do-
prowadzita do redukcji wskaznika masy lewej ko-
mory o 13%. Terapia opierala sie na stosowaniu
chlortalidonu i atenololu [16, 17].

Utrzymanie rytmu zatokowego
1 zapobieganie tachykardii

W zaleceniach ACC 1 AHA kontrola akcji ko-
mor u chorych z migotaniem przedsionkoéw oraz
przywrocenie rytmu zatokowego u chorych z migo-
taniem przedsionkow znalazty sie w II klasie zale-
cen na poziomie wiarygodno$ci A.

W warunkach fizjologicznych przyspieszenie
akcji serca powoduje poprawe relaksacji i niewiel-
kie obnizenie ci$nienia rozkurczowego w komorze
(ryc. 1). W rozkurczowej niewydolnoSci serca tachy-
kardia powoduje zwolnienie relaksacji i wzrost cis§-
nienia rozkurczowego.

Ponadto odsetkowy udzial rozkurczu w stosun-
ku do skurczu maleje wraz z przyspieszeniem akcji
serca. Przy rytmie 60/min rozkurcz zajmuje prawie
70% rozwiniecia serca, przy 120/min — niewiele
ponad 50%, a przy 180/min — tylko 40%. Skraca
sie wiec bardzo istotnie czas napelniania lewej ko-

mory. Zwalniajac akcje serca, obniza sie zatem cis-
nienie we wczesnym okresie rozkurczu przez po-
prawe relaksacji, a wydiuzajac czas napelniania ko-
mor, poprawia sie rzut serca. Wydtuza sie takze czas
perfuzji wiehcowej, co Iacznie ze zmniejszeniem
zuzycia tlenu przez miesien serowy poprawia jego
ukrwienie. W celu zwolnienia rytmu serca eksper-
ci ESC zalecaja stosowanie lekéw blokujacych re-
ceptory beta lub antagonistow wapnia [1].

W badaniu Swedish Doppler-echocardiographic
study (SWEDIC) oceniano wplyw 6-miesiecznego
leczenia karwedilolem na echokardiograficzne pa-
rametry funkcji rozkurczowej u 97 chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym. Istotna poprawa w poréwna-
niu z placebo nastgpila w stosunku E/A z 0,72 do
0,83 (p = 0,046) [18].

W publikacji pochodzacej z oSrodka autorow
niniejszej pracy wykazano korzystny wplyw dozyl-
nie podanego werapamilu na parametry napelniania
lewej komory u chorych w przebiegu kardiomiopa-
tii przerostowej [19].

Biorac pod uwage Scisty zwigzek miedzy cis-
nieniem napelniania lewej komory i stopniem wy-
dolno&ci fizycznej chorego, zwolnienie rytmu serca
w HFPEF nalezy traktowac priorytetowo. U chorych
z HFPEF serce jest niezdolne do wykorzystania
mechanizmu Franka-Starlinga w czasie wysitku.
Sztywna komora, mimo podwyzszonego ciSnienia
napelniania, nie zwieksza swojej objetosci. W kon-
sekwencji podnosi sie ci$nienie napelniania, ale nie
wzrasta rzut serca. Dlatego tez — w duzym uprosz-
czeniu — zwalniajac akcje komor, poprawia sie rzut
serca. Objawy te moga tagodzi¢ beta-adrenolityki,
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a takze antagoniSci wapnia. W badaniu Study of Ef-
fects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Re-
hospitalization in Seniors With Heart Failure (SE-
NIORS) stosowanie nebiwololu istotnie redukowa-
to ryzyko zgonu i czesto$¢ hospitalizacji z powodow
kordialnych, zar6wno w grupie chorych z niewydol-
no$cig serca i obnizong EF, jak 1 u chorych z prawi-
diowa EF [20].

Istotng ro6znica w terapii obu typow niewydol-
no$ci serca jest podejScie do zastosowania dihy-
dropirydynowych antagonistow wapnia, ktorych stoso-
wanie moze by¢ korzystne w dysfunkcji rozkurczowe;.
Wynika ono przede wszystkim z ich udokumento-
wanego wplywu relaksacyjnego na miesien sercowy.
Ponadto wykorzystuje sie ich dzialanie hipotensyj-
ne oraz zwalniajace akcje serca.

Rola preparatow naparstnicy w terapii HFPEF
jest kontrowersyjna, zwlaszcza przy utrzymujacym
sie rytmie zatokowym. W badaniu Digitalis Investi-
gation Group (DIG) 988 chorych z niewydolnoSciag
serca mialo EF > 45%; 492 wtaczono do grupy le-
czonej digoksyna 1 496 do grupy placebo. Korzysci
z leczenia naparstnica w tej grupie byly podobne jak
w grupie z obnizong EF [21]. Panuje jednak opinia,
ze stosowanie preparatéw naparstnicy powinno sie
ogranicza¢ w HFPEF do chorych z migotaniem
przedsionkow, a zasadniczym celem stosowania
tego leku jest kontrola rytmu komor. Nie nalezy
stosowac naparstnicy przy utrzymujacym sie rytmie
zatokowym.

Nalezy takze pamietac, ze upoS$ledzone napel-
nianie lewej komory w dysfunkcji rozkurczowe;j
moze dodatkowo pogarszac rytm pozazatokowy.
Z tego powodu waznym elementem terapii jest da-
zenie do wyeliminowania takich arytmii, jak migo-
tanie lub trzepotanie przedsionkow. W sytuacjach,
gdy utrzymanie rytmu zatokowego nie jest mozli-
we, zaleca sie Sciste kontrolowanie rytmu komor.
W ostateczno§ci mozna rozwazy¢ ablacje wezla
przedsionkowo-komorowego z nastepowg implan-
tacja kardiostymulatora.

Redukcja ci$nienia zylnego

Wzrost ciS$nienia zaklinowania w tetnicy pluc-
nej o 1 mm Hg powoduje 23-procentowy wzrost ry-
zyka zgonu ze wszystkich przyczyn i 13-procento-
wy wzrost ryzyka wystapienia niekorzystnych zda-
rzen sercowo-naczyniowych. Obnizajac ci$nienie
zaklinowania, uzyskuje sie wiec poprawe wydolno-
Sci 1 rokowania. Trudno$§¢ w optymalizacji ciSnie-
nia napelniania lewej komory w HFPEF wynika
z faktu, ze w tej grupie chorych krzywa ci$nienie/
/objeto$¢ zachowuje sie odmiennie niz w warunkach

fizjologicznych. U chorego z HFPEF nawet niewiel-
kie obnizenie ci$nienia napelniania powoduje bardzo
wyrazne zmniejszenie objetosci rozkurczowej lewe;j
komory, co moze spowodowac istotng redukcje rzu-
tu serca. Wzrost ci$nienia napelniania czesto nie
zmienia W sposoOb istotny rzutu serca, natomiast
moze spowodowac zagrozenie obrzekiem pluc.

Chorzy z HFPEF wykazuja sktonno$¢ do zatrzy-
mywania plynéw w ustroju. Z tego powodu zaleca sie
ograniczenie spozycia soli oraz podazy plynow. Pod-
stawa za$ leczenia objawowego jest terapia diure-
tyczna. Wobec przedstawionych zagrozen przy sto-
sowaniu diuretykow lub diugo dziatajacych nitratow
nalezy sie wykazac duza ostrozno$cia 1 zwlaszcza
w poczatkowym okresie powinno sie ono odbywac
pod Scisla kontrolg lekarza. Diuretyki nie maja bez-
posredniego wplywu na miesien sercowy, podczas gdy
nitraty poprawiaja zdolno$¢ lewej komory do zwiek-
szania objetoSci przez uwalnianie tlenku azotu.

Efekty redukcji ci$nienia zylnego zestawiono
ponizej:

— zmniejszenie ucisku lewej komory - poprawa
funkgji;

— obnizenie ci$nienia p6zZnorozkurczowego w le-
wej komorze - poprawa wydolnoSci;

— poprawa bilansu tlenowego w mie$niu serco-
wym - likwidacja niedokrwienia.

Powyzsza terapia wymaga jednak duzej ostroz-
no$ci z uwagi na ryzyko: nadmiernego odwodnie-
nia skutkujacego objawami zespolu malego rzutu,
zle tolerowanej przez chorego hipotonii i upos$ledze-
nia funkcji nerek. Dawki lekow odwadniajacych
w tej grupie chorych sg zdecydowanie mniejsze
w porownaniu z dawkami stosowanymi u chorych
z dysfunkcjg skurczowa.

Lekiem laczacym dzialanie diuretyczne i ko-
rzystne dzialanie na strukture lewej komory jest
spironolakton. By¢ moze wyniki trwajacych badan
Treatment of Preserved Cardiac Function Heart fa-
tlure with an Aldosterone Antagonist (TOPCAT) oraz
Aldosterone Receptor Blockade in Diastolic Heart
Failure (ALDO-DHF) odpowiedza na pytanie o za-
sadno§¢ terapii antagonista aldosteronu w HFPEF.

Zapobieganie niedokrwieniu

Niedokrwienie miokardium jest jednym z naj-
istotniejszych mechanizméw rozwoju HFPEF. Uza-
sadnione jest wiec stosowanie leko6w obnizajacych
zuzycie tlenu przez miesien sercowy (beta-adreno-
lityki, antagoni$ci wapnia, nitraty) oraz rewaskula-
ryzacji w celu poprawy podazy tlenu do mie$nia ser-
cowego. Trzeba jednak zauwazy¢, ze nawet skutecz-
na rewaskularyzacja nie zapobiega nawrotom nie-
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wydolnoS$ci serca u chorych z nadci$nieniem i cho-

robg wiencowg [22].
Poprawa bilansu tlenowego powoduje:

— poprawe relaksacji;

— obnizenie ci$nienia p6Znorozkurczowego w le-
wej komorze;

— zmniejszenie ryzyka wystapienia zaburzen ryt-
mu serca;

— zwolnienie akcji serca.

Zile zwraca uwage, ze U chorych z rozkurczowa
niewydolno$cig serca niedokrwienie, zwlaszcza
warstwy podwsierdziowej, jest mozliwe bez istotnych
zmian miazdzycowych w tetnicach nasierdziowych.
Jest ono skutkiem miedzy innymi przerostu lewej
komory, nadci$nienia tetniczego oraz wysokiego ci-
$nienia rozkurczowego utrudniajacego perfuzje [23].

Pozostale metody leczenia

Fukuda 1 wsp. zbadali wplyw stosowania sta-
tyny u chorych z HFPEF leczonych beta-adrenoli-
tykiem lub antagonista wapnia, inhibitorem ACE lub
blokerem receptora angiotensynowego. SzesScdzie-
sieciu o$miu chorych otrzymywalo statyne, pozo-
statych 69 nie otrzymywato tego leku. Autorzy wy-
kazali, ze tylko stosowanie statyny mialo korzyst-
ny wplyw na 2-letnie przezycie w tej grupie chorych
— 20-procentowa redukcja Smiertelno$ci w grupie
chorych otrzymujacych statyne (ryzyko $mierci
0,06 v. 0,62; p = 0,005). Ponadto wystgpil trend
w kierunku rzadszych hospitalizacji z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych (p = 0,082). Stosowanie zadne-
go z pozostalych lekow nie przyniosto korzysci [24].
Jest to pierwsze doniesienie o skutecznosci statyn
w HFPEF wymagajace na pewno dalszych badan,
tym bardziej, ze statyny sg pierwsza grupa lekow
stosowang w HFPEF majaca udokumentowany, ko-
rzystny wplyw na przezycie. Korzystne dzialanie
statyn w tym schorzeniu moze wynikac nie tylko
ze stabilizacji blaszek miazdzycowych w tetnicach
wiencowych u chorych, u ktérych czynnikiem etio-
logicznym jest choroba wiencowa, ale takze z udo-
kumentowanego wplywu tej grupy lekow na reduk-
cje masy lewej komory 1 procesow wloknienia.
W matlym badaniu przeprowadzonym na szczurach
Chang i wsp. wykazali korzystny wplyw rosuwasta-
tyny na miesien lewej komory w postaci oslabienia
proces6w wibdknienia, a przez to zmniejszenia
sztywnoS$ci $cian lewej komory [25]. Leki te wyka-
zuja ponadto stabe dzialanie hipotensyjne.

W leczeniu HFPEF nie nalezy bagatelizowac
skutecznej terapii cukrzycy jako czynnika nasilaja-
cego uposledzenie funkcji rozkurczowej. Ponadto

zasadne jest takze namawianie pacjentow otylych
do redukcji masy ciala.

Podsumowanie

Zalecenia ESC precyzuja rodzaj terapii w HFPEF.
W celu zwolnienia rytmu serca i wydiuzenia okresu
rozkurczu zaleca sie beta-adrenolityki lub niedihy-
dropirydynowych antagonistow wapnia. W celu zwal-
czania retencji plynow stosuje sie diuretyki, poda-
wane z duza ostroznoS$cia, natomiast inhibitory ACE
stuza do kontroli ciSnienia tetniczego, zahamowania
(regresji) przerostu lewej komory 1 poprawy relak-
sacji. Poleca sie duze dawki blokeréw receptora an-
giotensynowego w celu zmniejszenia ryzyka hospi-
talizacji.

Odzwierciedleniem deficytu wielooSrodko-
wych, randomizowanych badan nad rozkurczowa
niewydolno$cia serca jest fakt, ze takze w aktuali-
zacji wytycznych ACC 1 AHA z 2009 roku nie wnie-
siono wiele do dotychczasowego stanu wiedzy na
temat patomechanizmu oraz leczenia dysfunkcji
rozkurczowej. Nadal podkreS$la sie, ze kluczowe
elementy leczenia tej grupy pacjentow to: bardzo
wywazona kontrola stanu nawodnienia, optymaliza-
cja leczenia nadci$nienia tetniczego oraz, w razie
migotania przedsionkow, przywrocenie i utrzyma-
nie rytmu zatokowego lub kontrola czestoSci ryt-
mu komor u chorych z utrwalong arytmia. Nalezy
takze pamietac o rewaskularyzacji u chorych obja-
wowych lub w przypadku podejrzenia, ze niedo-
krwienie moze by¢ przyczyna niewydolnoSci roz-
kurczowej, podjeciu staran o przywrocenie rytmu
zatokowego u chorych z migotaniem przedsionkow.

W podsumowaniu powyzszej pracy nalezy pod-
kresli¢, ze optymalizacja leczenia HFPEF jest ko-
nieczna w celu poprawy rokowania w tej niemalej
grupie chorych. Warunkiem podjecia leczenia jest
jednak prawidlowa diagnostyka, oparta na dokiad-
nym zebraniu wywiadu od pacjenta i uzupelniona
o badania dodatkowe, w tym przede wszystkim
o UKG. Wydaje sie jednak, ze optymalny efekt zo-
stanie osiggniety dopiero wowczas, gdy z jednej
strony lekarze zachowajg czujno$¢ przy wystepowa-
niu tej szczegodlnej postaci niewydolno$ci serca przy
prawidlowej funkcji skurczowej lewej komory,
a z drugiej — zostang przeprowadzone randomizo-
wane badania, ktore umozliwia stosowanie terapii
zgodnie z zasadami medycyny opartej na faktach.
W efekcie za$ poprawia rokowanie odlegie w tej
grupie chorych, ktére nadal jest zle, a roczna Smier-
telno$¢ — wedltug réznych badaczy — mieSci sie
w granicach 5-24%.
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Przy obecnym stanie wiedzy na temat HFPEF

terapia powinna sie opieraC na:

10.

11.

leczeniu przyczynowym: nadci$nienia tetnicze-
go, cukrzycy typu 2, zaburzen rytmu (zapobie-
ganie tachyarytmii oraz w miare mozliwosci
utrzymanie rytmu zatokowego), choroby nie-
dokrwiennej serca, redukcja masy ciala, ogra-
niczenie spozycia soli;

leczeniu objawowym z wykorzystaniem: beta-
-adrenolitykow, niedyhidropirydynowych anta-
gonistow wapnia, inhibitoro6w ACE, blokerow
receptora angiotensynowego, diuretykow, sta-
tyn, antagonistow aldosteronu.
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