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Wiadomo, Ze zaburzenia lipidowe
wptywaja niekorzystnie na sciane na-
czynia zarbwno w obszarze makro-, jak
i mikronaczyniowym. Interesujgce s3
'{* - -y speku.l.acje w lit.eratu"rze, zew p'atoﬁ.-
\&F zjologii kardiomiopatii rozstrzeniowej,
N) obok teorii ,uszkodzenia kardiomiocy-

£ L tow”, dyslipidemia moze odgrywac ro-

- le w patogenezie dysfunkcji mikrokra-

zenia wiencowego. Zwraca sie szczeg6lng uwage na role

matych stezen cholesterolu HDL (HDL-C) w dysfunkgji $rod-
btonka naczyniowego.

W komentowanej pracy M. Skwarek i wsp. na podsta-
wie bardzo dobrze udokumentowanego materiatu wyka-
zali zwigzek miedzy dyslipidemia (obnizone stezenie
HDL-C, podwyzszone stezenie trojglicerydéw) a obecno-
Scig kardiomiopatii rozstrzeniowej o etiologii nieniedo-
krwiennej [1]. Czy jest to zatem nowe spojrzenie na pato-
geneze kardiomiopatii rozstrzeniowej o innej etiologii niz
niedokrwienna?

Hipercholesterolemia jest silnym czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca (IHD). Badania Fframingham
Study udowodnity, ze dyslipidemia jest czynnikiem ryzyka
rozwoju niewydolnosci serca. Biorac pod uwage to, ze naj-
czesciej w etiologii niewydolnosci serca wystepuje IHD,
nalezatoby oczekiwa¢, ze podwyzszony poziom choleste-
rolu jest niekorzystny u chorych z niewydolnoscia serca.

Paradoksalnie wykazano, ze u chorych z zaawansowa-
na niewydolnoscia serca niskie stezenie cholesterolu wig-
ze sie ze ztym prognozowaniem — tzw. paradoks choleste-
rolowy w niewydolnosci serca [2]. Rauchhaus i wsp.
wykazali, ze poziom cholesterolu <200 mg/dl u chorych
z zaawansowang niewydolnoscia serca jest niekorzystny
rokowniczo.

Sugeruje sie specyficzna, protekcyjna role lipoprotein
w niewydolnosci serca — tzw. hipoteza endotoksy-lipopro-
tein [3]. U chorych z niewydolnoscig serca stwierdza sie
podwyzszone wskazniki aktywnosci immunologicznej, kté-
re koreluja ze zwiekszonym poziomem endotoksyn. Lipo-
proteiny s3 naturalnymi niespecyficznymi buforami dla en-
dotoksyn. Zatem rola lipoprotein w obnizaniu odpowiedzi
immunologiczno-zapalnej moze ttumaczy¢ lepsze przezy-
cie u chorych z podwyzszonym poziomem cholesterolu.
Jakkolwiek jest takze prawdopodobne, ze niski poziom cho-
lesterolu jest konsekwencjg zaawansowanej niewydolno-
Sci serca i nie odgrywa zadnej roli patofizjologicznej. Ma-

te stezenie cholesterolu moze by¢ odzwierciedleniem
zwiekszonej aktywacji neurohormonalnej, mozliwe takze,
ze jest ono tylko markerem kacheksji i wigze sie ze ztym
rokowaniem [4]. Nie ustalono jednoznacznie, czy niski po-
ziom cholesterolu jest tylko wskaznikiem prognostycznym,
czy tez odgrywa role przyczynowa w zwiekszonej Smier-
telnosci u chorych z niewydolnoscia serca [5].

W komentowanej pracy Autorzy wykazali tendencje
do gorszego przezycia u chorych z niskim poziomem cho-
lesterolu, ale istotne rokowniczo okazaty sie jedynie frak-
cja wyrzutowa i klasa czynnosciowa wg NYHA. Praca
M. Skwarka i wsp. wpisuje sie w ciekawg i kontrowersyj-
na dyskusje nad rola lipidéw i lipoprotein w modulowaniu
progresji niewydolnosci serca.

Jakie s3 implikacje kliniczne opisywanych zjawisk? Za-
stosowanie statyn zapobiega rozwojowi niewydolnosci
serca, natomiast mato wiadomo, czy stosowanie statyn
juz w rozwinietej i zaawansowanej niewydolnosci serca
jest korzystne, czy szkodliwe.

Istnieja przestanki teoretyczne do zastosowania sta-
tyn w niewydolnosci serca. Plejotropowe dziatanie statyn
moze by¢ korzystne w niewydolnosci serca zaréwno o etio-
logii niedokrwiennej, jak i nieniedokrwiennej. Wykazano,
ze statyny poprawiaja funkcje srédbtonka naczyniowego,
hamuja cytokiny prozapalne, przywracaja réwnowage ukta-
du autonomicznego i odwracaja patologiczny remodeling
miesnia serca. Z drugiej strony statyny moga mie¢ nieko-
rzystny wptyw wynikajacy ze zmniejszenia sysntezy koen-
zymu Q10 i moga prowadzi¢ do miopatii [6].

Nie ma klinicznych dowodéw, ze korzysci ze stosowa-
nia statyn w niewydolnosci serca przewyzszaja ryzyko.
W listopadzie 2007 r. ogtoszono wyniki pierwszego duze-
go badania klinicznego dotyczacego statyn w niewydol-
nosci serca (Controlled Rosuvastatin Multinational Trial in
Heart Failure, CORONA). Wykazano, ze 3-letnie stosowa-
nie rosuwastatyny w populacji chorych w podesztym wie-
ku z umiarkowang i ciezka skurczowga niewydolnoscig ser-
ca o etiologii niedokrwiennej nie przyczynito sie
do istotnego zmniejszenia $miertelnosci [7].

Nadal zatem z problemem dyslipidemii w niewydol-
nosci serca wigze sie wiele pytan i kontrowersji.
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