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Nadcisnienie tetnicze jako czynmk ryzyka
rozwoju niewydolnosci serca

Hypertension as a risk factor for heart failure

Summary

Heart failure clinical syndrome arising from any structural
or functional cardiac condition is associated with a compa-
rable number of expected life-years lost as many common
types of cancer and is one of the major health care prob-
lems worldwide.

Heart failure represents the final common pathway of the
clinical history of different cardiac diseases. Arterial hyper-
tension has been long considered as one of the most com-
mon etiological conditions predisposing to the develop-
ment of heart failure. Clinical studies showed that differ-
ent antihypertensive strategies reduced the incidence of
heart failure in hypertensive patients.

Hypertension can lead to left ventricle hypertrophy, diastolic
or systolic dysfunction and overt heart failure. The remodeling
of left ventricle can cause diastolic dysfunction without clini-
cal signs or symptoms of heart failure. The results at our
center show that age-specific criteria for diastolic left ventricle
dysfunction were highly consistent across populations with
an age-standardized prevalence 0f22.4%v. 25.1% (p = 0.09).
This emphasizes the importance of treatment in some pa-
tients prior to development of overt heart failure.

Diastolic heart failure is characterized by the symptoms
and signs, a preserved ejection fraction and abnormal left
ventricular diastolic function caused by a decreased left
ventricle compliance and relaxation.

Hypertension with other risk factors for atherosclerosis
may cause myocardial infarction. Post MI remodeling takes
place, leading to systolic dysfunction. Progression will lead
to heart failure, with decreasing ejection fraction.
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The majority of patients with heart failure and preserved
ejection fraction have a history of hypertension. Hyperten-
sion induces a compensatory thickening of the ventricular
wall in an attempt to normalize wall stress, which results
in left ventricle concentric hypertrophy, which in turn de-
creases left ventricle compliance and left ventricle diastolic
filling. There are no specific guidelines for treating diastolic
heart failure, but pharmacological treatment should be di-
rected at normalizing blood pressure, promoting regres-
sion of left ventricle hypertrophy, preventing tachycardia
and treating symptoms of congestion.

Preventive strategies directed toward an early and aggres-
sive blood pressure control are likely to offer the greatest
promise for reducing the incidence of heart failure.

key words: arterial hypertension, left ventricular
hypertrophy, diastolic dysfunction, systolic heart failure
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Wstep

Przewlekla niewydolnos$é¢ serca (CHF, chronic he-
art failure) pozostaje czesta przyczyng zgonéw osob
z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego, mimo
postepu, jaki dokonal si¢ na przestrzeni ostatnich
dziesigciolect w diagnostyce 1 leczeniu nadci$nienia
tetniczego oraz choroby niedokrwiennej serca, na
podlozu ktdrych najezgsciej dochodzi do jej rozwo-
ju. Ze wzgledu na czgsto$¢ wystepowania, nieko-
rzystne rokowanie oraz prognozy dotyczgce dalsze-
go wzrostu zachorowan, niewydolno$¢ serca nalezy
rozpatrywal w kategoriach epidemii.

Wedlug najnowszych wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, wyrazajacych sta-
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nowisko ekspertéw z 51 krajow Swiata, problem nie-
wydolnosci serca lub bezobjawowej dysfunkeji ko-
mor dotyczy okolo 4% populacji [1].

Rokowanie w niewydolnosci serca nie ulega znacz-
nej poprawie, a w jej zaawansowanych postaciach po-
zostaje wcigz gorsze niz w wigkszosci nowotwordw
zloliwych [2, 3]. Przyjmuje si¢, ze piecioletnie prze-
zycie wsrdd chorych z CHF wynosi 30-40% 1 Scisle
wigze si¢ z klasa niewydolnosci serca wedlug New
York Heart Association (NYHA) [4]. Smiertelno$¢
roczna wérdd pacjentdéw z umiarkowanie nasilonymi
objawami CHF wynosi 10-15%, a u chorych z cigzka
postacig choroby (IV klasa wg NYHA) szansa przezy-
cia jednego roku wynosi zaledwie 50% [5].

Oprécz najezestszych choréb prowadzacych do
CHEF: choroby niedokrwiennej serca, nadci$nienia
tetniczego, wad zastawkowych serca, a takze infekeji
bakteryjnych i wirusowych istotng rolg w jej etiopa-
togenezie odgrywa podloze genetyczne oraz scho-
rzenia niezwigzane z ukladem sercowo-naczynio-
wym. Wsr6d tych ostatnich nalezy wymieni¢ nad-
czynno$¢ tarczycy, choroby nerek, otylos¢, cukrzyce
czy niedokrwisto$¢ [6, 7]. Przewlekla niewydolnos¢
serca moze rozwingC si¢ u os6b naduzywajacych al-
kohol, uzaleznionych od narkotykéw, a takze u cho-
rych ze schorzeniami nowotworowymi podczas sto-
sowania chemio- lub radioterapii.

7 uwagi na cz¢ste wspolistnienie kilku potencjal-
nych przyczyn uszkodzenia miokardium trudno jed-
noznacznie okresli¢ etiologic niewydolnosci serca.
Obserwacje z badania Framingham opublikowane
w latach 70. ubieglego wieku wykazaly, ze nadcisnie-
nie tetnicze wystepuje lub wspdlistnieje z CHF
w 70% przypadkéw u mezezyzn i 78% u kobiet [8].
U okolo 90% pacjentéw z niewydolnoscig serca nad-
ci$nienie t¢tnicze 1 choroba niedokrwienna serca wy-
stepowaly lgcznie. Z kolei nieco pézniejsze obserwa-
¢gje z lat 90. XX wicku wykazaly, ze czestos¢ nadcis-
nienia tetniczego 1 choroby niedokrwiennej serca
wynosita 50% u chorych z niewydolnoscig serca [8].
Badania w populacji polskiej wskazujg na podobny
rozklad etiologii CHF. W opracowaniu z lecznictwa
otwartego w grupie 19 877 chorych u 53% rozpozna-
no niewydolnos¢ serca (3901 mezczyzn, 6678 ko-
biet). Wsréd pacjentéw z CHF u 38% mezczyzn
1 34% kobiet zdiagnozowano zastoinowg niewydol-
nos$¢ serca w klasie NYHA III lub IV. Etiologia nie-
dokrwienna byta gléwng przyczyna CHF, gdyz po-
przedzala rozwoj choroby u 87% mezczyzn 1 80%
kobiet. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze zardwno w grupie
mezczyzn, jak 1 kobiet izolowana choroba niedo-
krwienna serca wystgpowala zaledwie u 26% mez-
czyzn i 15% kobiet, natomiast wspolistniata z nadcis-
nieniem tetniczym odpowiednio w 53% 1 61%. 1zo-

lowane nadcisnienie tetnicze bylo przyczyna 8% nie-
wydolnosci serca u me¢zezyzn 1 13% u kobiet [9].
Podobnie dane z polskiego badania szpitalnego
wskazujg na chorob¢ niedokrwienng serca lub cho-
robe niedokrwienng serca wspolistniejaca z nadcis-
nieniem t¢tniczym jako gléwng przyczyne CHF,
a nadcisnienie tetnicze jako druga najczestszg etiolo-
gic [10]. Zaréwno nadci$nienie t¢tnicze, jak i choroba
niedokrwienna serca w populacji ogélnej majg podob-
ny wplyw na funkgje lewej komory, prowadzac do jej
przebudowy, a nastepnie do jej niewydolnosci.

Historycznie niewydolno$¢ serca byla identyfikowa-
na ze zmniejszona frakcjg wyrzutows jako tak zwana
skurczowa CHF. Aktualnie wiadomo, ze u okolo 30—
60% chorych z objawami CHF funkcja skurczowa jest
zachowana [11]. W grupie tej wystepuje tak zwana roz-
kurczowa niewydolno$¢ serca. Chorzy z rozkurczows
CHF maj3 objawy kliniczne w badaniu podmiotowym
1 przedmiotowym oraz zachowang frakcje wyrzutows
lewej komory przekraczajacg 45-50% [5]. Zwiazek
migdzy skurczowg a rozkurczowg niewydolnoscia ser-
ca jest zlozony, a zaburzenia funkgji rozkurczowej
mogg by¢ zaznaczone w roznym stopniu wsrod cho-
rych z dysfunkcjg skurczows i odwrotnie.

Nadcisnienie tetnicze a ryzyko rozwoju
niewydolnosci serca

Rola nadci$nienia t¢tniczego jako czynnika ryzy-
ka rozwoju niewydolnosci serca jest przedmiotem
wielu opracowan. W analizie 5143 uczestnikow ba-
dania Framingham podczas ponad 20-letniej obser-
wagji (Sr. 14,1 r.) stwierdzono 392 nowe przypadki
niewydolnosci serca, z czego u 91% (357/392) nadcis-
nienie tetnicze bylo gléwnym czynnikiem ryzyka
rozwoju CHF. Dodatni wywiad nadci$nienia tetni-
czego w grupie chorych z niewydolnoscig serca byt
mocno obcigzajacy. Jedynie 24% mezczyzn 1 31%
kobiet przezylo 5 lat od momentu rozpoznania nie-
wydolnosci serca [12].

Istotng rol¢ wysokich wartosci ci$nienia tetnicze-
go w etiopatogenezie niewydolnosci serca potwier-
dzono w subanalizie badania Eplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Su-
rvival Study (EPHESUS). W grupie 6632 chorych
z zaburzeniami funkeji skurczowej lewej komory po
zawale serca 4407 chorych mialo rozpoznane nadci-
$nienie tetnicze przed zawalem serca. Po 16 miesia-
cach obserwacji z powodu zaostrzenia CHF hospi-
talizacji wymagalo 11,9% chorych z wcze$niejszym
wywiadem nadciS$nienia t¢tniczego w pordéwnaniu
z 8,8% chorych bez wywiadu nadci$nienia tetniczego
(p = 0,004). W analizie regresji wieloczynnikowe;
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zwigzek wywiadu nadci$nienia tetniczego z poza-
walowg niewydolno$cig serca byl istotny w grupie
chorych bez niewydolnosci serca wyjsciowo (n =
3495). Tak wiec, wywiad nadci$nienia tetniczego
u chorych po zawale serca mial zwiazek z zaostrze-
niami CHF gléwnie w grupie chorych, u ktérych
CHEF nie byla rozpoznana przed zawalem [13].

Istniejg rowniez przestanki, ze nie tylko warto$¢ cis-
nienia tetniczego, ale réwniez jego zmienno$¢ mogg
mieé zwigzek z rozwojem niewydolnosci serca. W gru-
pie 951 me¢zczyzn Ingelsson 1 wsp. badali zwigzek do-
bowej zmiennosci cisnienia tetniczego z ryzykiem roz-
woju CHF w obserwacji odleglej. U wszystkich bada-
nych wyjsciowo wykonano ambulatoryjne 24-godzin-
ne monitorowanie ci$nienia tetniczego w celu analizy
jego zmienno$ci. W trakcie badania u 70 osdb rozpo-
znano niewydolno$¢ serca. Brak nocnego spadku cis-
nienia t¢tniczego wiazal si¢ z 2-krotnym zwigkszeniem
ryzyka wystgpienia niewydolnosci serca [14].

Zwiazek izolowanego skurczowego nadci$nienia
tetniczego (ISH, isolated systolic hypertension) z nie-
wydolnoscia serca analizowali Ekundayo i1 wsp.
w grupie 5795 chorych. Wyjsciowo sposrod 5248 ba-
danych z rozkurczowym ci$nieniem t¢tniczym poni-
zej 90 mm Hg bez objawéw niewydolnosci serca ISH
wystepowalo u 2000 badanych (38%). Izolowane
skurczowe nadcis$nienie tetnicze wigzalo si¢ z istot-
nie wyzszym ryzykiem rozwoju niewydolnosci serca
w poréwnaniu z osobami bez ISH [15].

Wryniki przytoczonych badaf potwierdzajg wplyw
wywiadu nadci$nienia tetniczego na rozwo) CHF.
Odpowiednio wezesne rozpoczecie terapii przeciw-
nadci$nieniowej oraz konsekwentne obnizanie cis-
nienia tetniczego moga prowadzi¢ do redukeji za-
chorowalnosci z powodu niewydolnosci serca 1 zwig-
zanej z tym $miertelnosci.

Nadcisnienie tetnicze a przerost lewej
komory serca

Nadci$nienie tgtnicze wraz z uplywem czasu
uszkadza uklad sercowo-naczyniowy, prowadzac do
przerostu lewej komory serca (LVH, left ventricle hy-
pertrophy), bedacego niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka wystapienia CHF.

Wi5rdd pacjentoéw z nadci$nieniem tetniczym czg-
sto$¢ wystgpowania LVH w rutynowym elektrokar-
diogramie wynosi 0,9-8% w zaleznosci od stopnia
ciezkosci nadciSnienia t¢tniczego oraz kryteribw
elektrokardiograficznych [16-18].

W badaniu Losartan Intervention for Endpoint Re-
duction in Hypertension (LIFE) w grupie 8696 cho-

rych z pierwotnym nadci$nieniem t¢tniczym badano

zwigzek miedzy zmianami w rutynowym elektro-
kardiogramie a rozwojem niewydolnosci serca pod-
czas 4,7 = 1,1 lat obserwacji. U 923 badanych
(10,6%) stwierdzono w elektrokardiogramie zmiany
typowe dla LVH (wskaznik Cornella 1 Sokolowa-
-Lyona), natomiast u 265 chorych (3%) rozpoznano
niewydolnos¢ serca, sposréd ktérych 26 pacjentéw
zmarlo w przebiegu zaostrzenia choroby. Chorzy
z nadci$nieniem tetniczym, u ktorych doszlo do roz-
woju niewydolnosci serca (w poréwnaniu z grupa
bez rozpoznania CHF), byli starsi, cz¢sciej palili pa-
pierosy, czgsciej wystepowaly u nich cukrzyca i zawal
serca w wywiadzie 1 udar mézgu w przeszlosci oraz
mieli wickszy LVH w elektrokardiogramie. U os6b,
u ktorych doszlo do rozwoju CHF w czasie trwania
programu, osiggnicto podobne wartosci rozkurczo-
wego ci$nienia tetniczego 1 wicksza obnizke skur-
czowego ciSnienia tetniczego w poréwnaniu z grupa
bez niewydolnosci serca. Ponadto cechy LVH stwier-
dzane w wyjSciowym elektrokardiogramie wigzaly
si¢ z wyzszym ryzykiem rozwoju niewydolnosci ser-
ca, a takze wyzszym ryzykiem Smiertelnosci w prze-
biegu niewydolnosci serca, pomimo intensywnego
obnizania ci$nienia tetniczego [19].

W poréwnaniu z badaniem elektrokardiograficz-
nym wicksza czulo$¢ 1 swoisto$¢ w rozpoznawaniu
LVH u pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym wyka-
zuje echokardiografia, w ktorej cechy LVH stwier-
dza si¢ wérod 12-30% badanych a w specjalistycz-
nych o$rodkach referencyjnych — u 20-60% cho-
rych [20-23]. W badaniu Framingham echokardio-
graficzne cechy LVH stwierdzono u 19% kobiet
116% mezczyzn [24].

Zwigzek pomigdzy ciSnieniem tetniczym a masg
lewej komory oceniang w badaniu echokardiograficz-
nym oraz cze¢stoscig LVH zostal wykazany w wielu
badaniach epidemiologicznych. Zwigckszona masa le-
wej komory ma niekorzystne znaczenie rokownicze.
Koren 1 wsp. w badaniu obejmujgcym 253 pacjentow
z nadciS$nieniem t¢tniczym stwierdzili LVH u 69 ba-
danych. W tej grupie istotnie cz¢sciej wystgpowaly in-
cydenty sercowo-naczyniowe, zgony sercowo-naczy-
niowe oraz zgony ogdlem [25]. Ponadto Cioffi i wsp.
w grupie 110 pacjentéw z koncentrycznym 1 226
z ekscentrycznym LVH wykazali, ze stopief powigk-
szenia lewego przedsionka zalezy réwniez od masy
lewej komory w obydwu typach przerostu [26].

Przerost migsnia sercowego powoduje zwicksze-
nie zapotrzebowania migSnia sercowego na tlen
1 wraz z wysokim ci$nieniem napefniania lewej ko-
mory prowadzi do uposledzenia perfuzji podwsier-
dziowej, niedotlenienia migsnia sercowego i uposle-
dzenia jego relaksacji bedgcego podlozem objawéw
rozkurczowej niewydolnosci serca.
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Nadcisnienie tetnicze a dysfunkcja
rozkurczowa lewej komory serca

U 40-50% chorych z objawowa niewydolnoscig
serca funkcja skurczowa jest zachowana, a wigc przy-
czyng CHF w tej grupie jest izolowana niewydol-
no$¢ rozkurczowa. Udzial uposledzonej czynnosci
rozkurczowej jako przyczyny CHF w grupie star-
szych pacjentdw z nadci$nieniem t¢tniczym si¢ga
60% [27]. Za rozwdj dysfunkeji rozkurczowej odpo-
wiedzialny jest LVH, niedokrwienie zwigzane z za-
burzeniami na poziomie mikrokrazenia, czynniki
neurohormonalne, asynchronia skurczu i rozkurczu,
a takze czynniki hemodynamiczne majace zwigzek
ze wzrostem obcigzenia wstgpnego 1 nastgpczego
[28]. W poréwnaniu z chorymi z dysfunkcja skur-
czowg pacjenci z niewydolnoscig rozkurczows to
czgsciej kobiety, rzadziej wystepuje u nich choroba
niedokrwienna serca, natomiast cz¢Sciej nadciSnie-
nie tetnicze 1 migotanie przedsionkéw. Co wigcej pa-
cjenci z niewydolnoscia rozkurczows sg starsi niz
grupa chorych z dysfunkcja skurczows lewej komo-
ry. W obydwu typach niewydolnosci serca wystepuje
podobna zachorowalno$¢ i Smiertelnos$é [29, 30].

Zasadniczg cechg rozkurczowej niewydolnosci ser-
ca jest utrudnienie napelniania lewej komory. Dany
wzrost ciSnienia powoduje mniejszy przyrost objeto-
Sci, rozciggnigcie mig$nia jest mniejsze, wobec czego
mniejszy jest przyrost sity w mechanizmie Starlinga.
W istocie, chorzy z rozkurczows niewydolnoscig ser-
ca wykazujg znaczny wzrost rozkurczowego ciSnienia
w lewej komorze, co powoduje wzrost ciSnienia w le-
wym przedsionku 1 zytach ptucnych. Tak wiec nieto-
lerancja wysitku u chorych z rozkurczowy niewydol-
noscig serca jest bezposrednig konsekwencja niepra-
widlowej funkgji rozkurczowej lewej komory. Ta nie-
tolerancja wysitku moze przybieral posta¢ ostrej nie-
wydolnosci serca z obrzekiem pluc, gdy przesick w ka-
pilarach plucnych przekracza mozliwosci drenazu
przez naczynia limfatyczne. Gandhi i wsp. w grupie
38 pacjentéw z ostrym obrzekiem pluc oraz wyjscio-
wym ci$nieniem tetniczym 200 = 26 mm Hg wyka-
zali, ze prawidlowa frakcja wyrzutowa po zakoncze-
niu leczenia wskazuje na rozkurczowa dysfunkcje le-
wej komory jako przyczyne ostrej niewydolnosci serca
[31]. Ponadto rozkurczowa niewydolnos¢ serca czgsto
wspolistnieje z migotaniem przedsionkow, ktorego
wystgpienie jest spowodowane dysfunkcjg rozkur-
czowy lewej komory 1 moze nasila¢ objawy niewydol-
nosci serca [32].

Najprostsza 1 najczesciej wykorzystywang technika
oceny funkeji rozkurczowej lewej komory jest echokar-
diograficzna ocena naplywu mitralnego przy zastosowa-
niu fali pulsacyjnej w projekcji 4-jamowej. Oceniana jest

amplituda wezesnego napelniania lewej komory (E) oraz
poznego napelniania (A), a takze czas deceleracji fali E.
Na tej podstawie wyrdznia si¢ 3 podstawowe typy zabu-
rzen funkgji rozkurczowej: zwolniong relaksacje, pseu-
donormalizacje¢ oraz restrykeje.

W subanalizie badania Flemish Study on Environ-
ment, Genes and Health Outcomes (FLEMENGHO),
w ktérej uwzgledniono wyniki 539 uczestnikow
stwierdzono, ze w populacji ogdlnej zaburzenia
funkeji rozkurczowej wystepowaly u 27,3% bada-
nych. Wykazano, ze bardziej zaawansowany wiek,
wyzsze wartosci wskaznika masy ciala, wigksza cz¢-
sto$¢ akeji serca 1 wyzsze skurczowe ciSnienie tetni-
cze wigzaly si¢ z wigkszym ryzykiem dysfunkeji roz-
kurczowej lewej komory serca w populacji ogolnej [33].
Potwierdza to Iaczna analiza danych 1258 os6b ba-
dania EPOGH i FLEMENGHO, u ktérych cze-
sto$¢ wystepowania zaburzen funkeji rozkurczowej
wyniosla po standaryzacji do wieku 22,4% [34].

Odcinkowe zaburzenia kurczliwosci, jak réwniez
obnizenie globalnej funkeji skurczowej lewej komory
stwierdza si¢ rtéwniez u pacjentéw z rozkurczows nie-
wydolnoscig serca. Postuluje si¢, ze obecnos¢ takich
zaburzeh prowadzi do pogorszenia przebiegu choro-
by. Zwigzek pomigdzy zaburzeniami funkeji skurczo-
wej lewej komory 1 objawowa rozkurczowa niewydol-
noscig serca w grupie 220 chorych z nadci$nieniem
tetniczym badali Kono 1 wsp. Badanych chorych po-
dzielono na 3 grupy: z niewydolnoscia rozkurczows
lewej komory, bezobjawowa dysfunkcjg rozkur-
czowg 1 bez zaburzen funkgji rozkurczowej. W gru-
pie z niewydolnoscia rozkurczowa wystepowala
istotnie nizsza frakcja wyrzutowa lewej komory (63
+ 8%) w poréwnaniu z pozostalymi grupami (68 +
8% 1 odpowiednio 66 = 7%). Ponadto grupa z nie-
wydolnoscig rozkurczows lewej komory charaktery-
zowala si¢ dluzszym czasem izowolumetrycznym
(70 = 30 ms . 31 = 17 ms, 31 = 15 ms). W tej
grupie, a takze w grupie z bezobjawowa dysfunkcja
rozkurczows stwierdzano istotnie mniejszg predko$é
skurczowg ruchu pierScienia mitralnego w porow-
naniu z grupa bez zaburzen funkeji rozkurczowe;.
Tak wigc zaburzenia funkeji skurczowej lewej ko-
mory przyczyniaja si¢ do rozwoju objawowej roz-
kurczowej niewydolnosci serca u pacjentéw z nadcis-
nieniem t¢tniczym [35].

Nadcisnienie tetnicze a dysfunkcja
skurczowa lewej komory serca

Do najczgstszych przyczyn skurczowej niewydol-
nosci serca zalicza si¢ chorobe niedokrwienng serca
z jej powiklaniami, szczegdlnie zawalem serca, nad-
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ci$nieniem tetniczym, kardiomiopatig rozstrzeniowg
1 wadami serca.

Obserwuje si¢ liniowg zalezno$¢ miedzy warto-
Sciami ci$nienia t¢tniczego a Smiertelnoscig z powo-
du choroby niedokrwiennej serca. Zalezno$¢ t¢
stwierdza si¢ juz od wartoSci ciSnienia tetniczego
120-130/70-80 mm Hg. Patofizjologicznie polega to
na zaburzeniu réwnowagi mig¢dzy iloScig tlenu do-
starczanego do kardiomiocytéw a aktualnym zapo-
trzebowaniem migSnia sercowego na tlen. Wyniki
duzego badania Multiple Risk Factor Intervention
Trial (MRFIT) obejmujacego 350 000 badanych po-
twierdzily zwigzek wartosci skurczowego 1 rozkur-
czowego ci$nienia tetniczego ze Smiertelnoscig z po-
wodu choroby niedokrwiennej serca [36]. Podczas
prawie 12-letniej obserwacji stwierdzono 7150 zgo-
néw z powodu choroby niedokrwiennej serca. Ryzy-
ko zgonu bylo najwyzsze u 0séb z ciSnieniem tetni-
czym przekraczajgcym wartosci 151/98 mm Hg, na-
tomiast najmniejsze ryzyko wystepowalo u chorych
z warto$ciami ponizej 112/71 mm Hg [37]. Podob-
nie w badaniu Framingham w 36-letnej obserwacji
istotnie czesciej wystepowaly incydenty sercowo-na-
czyniowe w grupie chorych z nadciSnieniem tetni-
czym w wywiadzie. Wykazano w nim, ze u chorych
z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia tetniczego wy-
stepowalo wicksze ryzyko incydentéw sercowo-naczy-
niowych, udaru mézgu, choréb tetnic obwodowych, jak
rowniez niewydolnosci serca w poréwnaniu z grupg
z prawidlowymi wartoSciami ciSnienia t¢tniczego. Na-
lezy podkreslic, ze wigksze ryzyko choroby niedo-
krwiennej 1 zawalu serca stwierdzono wsréd chorych
z izolowanym nadci$nieniem skurczowym [38].

Terapia nadcisnienia tetniczego
a ryzyko rozwoju niewydolnosci serca

Do polowy ubieglego wieku okolo 40% zgonéw
spowodowanych nadci$nieniem t¢tniczym miafo
zwigzek z rozwojem niewydolnosci serca. Wyniki
pézniejszych badan dowodzg, ze wystgpienie CHF
u pacjentdéw z leczonym nadci$nieniem tetniczym
uleglo zmniejszeniu, a czas do wystapienia pierw-
szych objawéw niewydolnosci serca u pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym znacznie si¢ wydluzyl.
Moser 1 wsp. podsumowali badania z lat 1976-1996
dotyczace zwigzku nadcisnienia tetniczego z rozwo-
jem objawowej niewydolnosci serca. Sposréd osob
z nadci$nieniem t¢tniczym objetych analiza z 6923
stanowigcych grupe kontrolng u 240 oséb rozwingla
si¢ niewydolno$¢ serca w poréwnaniu z jedynie 112
osobami z 6914 leczonych przeciwnadci$nieniowo.
W metaanalizie potwierdzono, ze skuteczne obniza-

nie ci$nienia tetniczego zapobiega nie tylko rozwo-
jowi niewydolnosci serca, ale 1 LVH, udarom mézgu
1 zawalowi serca [39]. Staessen 1 wsp. w metaanalizie
badan chorych z nadci$nieniem tetniczym stwierdzi-
li, ze stopiefr redukeji skurczowego ci$nienia tetni-
czego koreluje ze zmniejszeniem ryzyka Smiertelno-
Sci z przyczyn sercowo-naczyniowych. Im wigksza
redukcja skurczowego ciSnienia tetniczego, tym
wigksze korzysci sercowo-naczyniowe [40]. Tocci
1wsp. przeanalizowali duze, mi¢dzynarodowe bada-
nia kliniczne przeprowadzone w latach 1997-2007
z réznymi schematami terapii przeciwnadci$nieniowej
w aspekcie czestoSci wystepowania niewydolnos$ci
serca w poréwnaniu z innymi glownymi punktami
koncowymi, takimi jak choroba niedokrwienna serca
1 udar mézgu. W 23 badaniach wlaczonych do meta-
analizy stwierdzono 7171 przypadkow (28,9%) niewy-
dolnosci serca, 10 223 przypadkow (41,1%) choroby nie-
dokrwiennej serca oraz 7443 (30,0%) udaréw mozgu.
Czestos¢ wystgpowania CHF byla poréwnywalna
z czgstoscig wystepowania udaréw mézgu. Rozwdj nie-
wydolnosci serca obserwowano czgsciej u pacjentow
w wieku powyzej 65 lat, u 0sdb rasy czarnej, u pacjentéw
z cukrzyca oraz u pacjentdéw z bardzo wysokim wyj-
Sciowym ryzykiem sercowo-naczyniowym. W odnie-
sieniu do wystgpienia niewydolnosci serca w zaleznosci
od stosowanej terapii przeciwnadci$nieniowej stwier-
dzono, Ze terapia oparta na antagoniscie wapnia istot-
nie obnizala ryzyko wystgpienia CHF. Réwnocze$nie
skuteczno$¢ antagonistéw wapnia byla mniejsza niz te-
rapia oparta na skojarzeniu diuretyku z S-adrenolity-
kiem. Inhibitory konwertazy angiotensyny byly bardziej
skuteczne w zapobieganiu niewydolnosci serca od an-
tagonistow wapnia, aczkolwiek nie wykazano przewa-
gi tej grupy lekow, nad terapig starszymi klasami lekow
jak diuretyk i f-adrenolityk. Z kolei sartany byly bar-
dziej skuteczne w poréwnaniu z placebo, f-adrenolity-
kami 1 diuretykami [41].

W badaniu The Heart Outcomes Prevention Evalu-
ation (HOPE) w grupie chorych obcigzonych duzym ry-
zykiem sercowo-naczyniowym, bez objawéw niewydol-
nosci lewej komory serca, oceniano wplyw inhibitora
konwertazy angiotensyny w poréwnaniu z placebo na
ryzyko wystapienia powaznych incydentéw sercowo-
naczyniowych podczas 4,5-rocznej obserwacji. Ponad-
to analizowano wplyw leczenia na zachowanie si¢
elektrokardiograficznych cech LVH w zaleznosci od
redukgji ci$nienia tetniczego. U chorych, u ktdérych
osiggnieto regresj¢ cech LVH w elektrokardiogramie
badZ nie doszto do ich wystapienia w trakcie obserwa-
qji odleglej stwierdzono istotnie nizsze ryzyko wysta-
pienia zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych, za-
waléw serca 1 udarébw mozgu. Zaobserwowano
wigksza czgsto$¢ rozpoznawania niewydolnosci serca
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u chorych, u ktérych w trakcie terapii rozpoznano
LVH lub stwierdzono progresj¢ LVH [42].

Osobng kwestig pozostaje leczenie rozkurczowej
niewydolnosci serca z zachowang frakcja wyrzutows.
W aktualnych wytycznych postepowania w niewy-
dolnosci serca zaznacza si¢, ze mimo braku przeko-
nywujacych dowodéow wdrazanie farmakoterapii
u chorych z niewydolnoscig serca i zachowang frakcja
wyrzutowg moze ona zmniejszac Smiertelnosc i cho-
robowos¢. Do redukeji objawéw przewodnienia sto-
suje si¢ leki moczopedne. Niezmiernie istotne w tej
grupie chorych jest leczenie nadcis$nienia tetniczego,
niedokrwienia mig§nia sercowego oraz kontrola cze-
stotliwosci rytmu komér w przypadku migotania
przedsionkéw [1]. W badaniu Candesartan in Heart
Failure: Assessment of Reduction in Mortality and
Morbidity (CHARM), w ktérym stosowano kande-
sartan u pacjentéw z niewydolnoscia serca z zacho-
wang funkcjg skurczowy lewej komory nie wykaza-
no istotnego zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych.  Stwierdzono natomiast
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu za-
ostrzen CHF w tej grupie chorych [43]. Z kolei
w badaniu Irbesartan in Patients with Heart Failure and
Preserved Ejection Fraction (I-PRESERVE) nie po-
twierdzono korzysci ze stosowania irbesartanu w tej
podgrupie pacjentéw [44]. Natomiast w badaniu
Perindopril for Elderly People with Chronic Heart Fa-
ilure (PEP-CHF) u 850 chorych zaobserwowano istot-
ne ograniczenie Cz¢stoscl zgondw z przyczyn sercowo-
naczyniowych 1 hospitalizacji z powodu zaostrzenia
objaw6w niewydolnosci serca po roku obserwacji [45].
Jak wykazano w badaniu JCARE-CARD, inhibitory
konwertazy angiotensyny lub antagoniSci receptora
ATI dla angiotensyny II i S-adrenolityki sg rzadziej
stosowane u pacjentéw z niewydolnoscig serca z za-
chowang funkcjg skurczowsg w poréwnaniu z chorymi
z obnizona frakcjg wyrzutowa [46].

Poza leczeniem farmakologicznym nalezy row-
niez pamigtac o redukeji nadwagi i otylosci, a takze
modyfikacji innych klasycznych czynnikéw ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych, takich jak nadci$nie-
nie tetnicze, zaburzenia lipidowe, zaprzestanie pale-
nia tytoniu, ograniczenie spozycia alkoholu, a takze
regularne uprawianie wysitku fizycznego dostosowa-
nego do mozliwosci zdrowotnych chorego.

Streszczenie

Niewydolnos¢ serca to zespoél kliniczny bedacy jed-
nym z gléwnych probleméw zdrowotnych na Swie-
cie. Rokowanie w niewydolnosci serca jest nicko-

rzystne, a w jej zaawansowanych postaciach pozo-
staje porownywalne z wigkszo$cig nowotwordw zlo-
sliwych.

Niewydolnos¢ serca stanowi koncowy, wspélny szlak
historii naturalnej réznych chordb serca. Nadci$nie-
nie tetnicze od dawna jest uwazane za gléwna przy-
czyne predysponujacg rozwdj niewydolnosci serca.
Wryniki badan klinicznych wykazaly, ze farmakotera-
pia nadci$nienia tetniczego prowadzi do redukeji wy-
stepowania niewydolnosci serca w tej grupie chorych.
Nadcisnienie tetnicze moze prowadzic do przerostu,
a w konsekwencji do rozkurczowej lub skurczowej
dysfunkeji lewej komory, czego nastepstwem moze
by¢ objawowa niewydolno$¢ serca. Wyniki wlasne
tutejszego osrodka wykazaly, ze czgstos¢ rozpozna-
wania dysfunkcji rozkurczowej w populacji ogolne;
po standaryzacji do wicku wynosi 22,4% v. 25,1%
(p = 0,09). Podkresla to znaczenie leczenia cho-
rych przed rozwojem jawnej niewydolnosci serca.
Nadci$nienie tetnicze oraz inne czynniki ryzyka
miazdzycy moga prowadzi¢ do zawalu serca. Poza-
walowy remodeling lewej komory prowadzi do zabu-
rzefi funkeji skurczowej lewej komory, a nastgpnie
niewydolnosci serca z obnizong frakeja wyrzutows.
Nadci$nienie tetnicze, powodujgc koncentryczny
przerost Scian lewej komory, prowadzi do zmniej-
szenia jej podatnosci 1 zmniejszenia rozkurczowego
ci$nienia napelniania.

Nie ma obecnie wytycznych leczenia rozkurczowej
niewydolnosci lewej komory, wiadomo natomiast, ze
farmakoterapia powinna si¢ koncentrowa¢ na nor-
malizacji wartoSci ci$nienia tgtniczego.

Strategie prewencyjne wdrozone mozliwie jak naj-
wezesniej, a takze efektywna kontrola ci$nienia tetni-
czego, moga dawal najwigksze nadzieje na zmniej-
szenie czestosci wystepowania niewydolnosci serca.
Stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, przerost
lewej komory, dysfunkcja rozkurczowa,skurczowa
niewydolnos¢ serca
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