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Niewydolność serca jest w Stanach Zjednoczo-
nych ważnym problemem zdrowia publicznego,
obciąża finansowo system Medicare [system pu-
blicznego ubezpieczenia zdrowotnego w USA
– przyp. red.] w większym stopniu niż jakakol-
wiek inna jednostka chorobowa.1 Każdego roku
rozpoznaje się ją u ponad 500 tys. pacjentów i jest
przyczyną ponad miliona hospitalizacji oraz
12 mln wizyt w gabinetach lekarskich rocznie.2

Niewydolność serca definiuje się jako „zespół
kliniczny, który może być spowodowany struktu-
ralną lub czynnościową chorobą serca upośledza-
jącą zdolność komory do napełniania się krwią
lub wyrzucania krwi”.3 Głównymi przyczynami
niewydolności serca w krajach zachodnich są cho-
roba wieńcowa, nadciśnienie tętnicze, kardiomio-
patia rozstrzeniowa i wady zastawkowe. Około
1/3 przypadków kardiomiopatii rozstrzeniowej
jest uwarunkowana genetycznie.4

Zapadalność na niewydolność serca i chorobo-
wość zwiększają się znacznie z wiekiem. Częstość
występowania tej choroby wzrasta z <0,2% wśród
osób w wieku <40 lat do ponad 10% wśród osób
w wieku >80 lat (ryc. 1). Mimo iż ok. 80% hospi-
talizacji z jej powodu dotyczy pacjentów w wieku

>65 lat,5 należy pamiętać, że wykrycie i modyfi-
kacja czynników ryzyka u młodszych pacjentów
może spowodować zmniejszenie zachorowalności
w późniejszych latach.

Epidemiologia niewydolności serca
Uważa się, że obecnie mamy do czynienia z epi-
demią niewydolności serca.6 Objawowa choroba
występuje u około 4-5 mln Amerykanów i jest naj-
częstszą przyczyną hospitalizacji osób w wieku
>65 lat. Pomimo coraz lepszej opieki medycznej
zachorowalność jest wciąż duża. Badanie popula-
cji Framingham wykazało, że od roku 1950 do
1999 nie zmieniła się istotnie wśród mężczyzn,
natomiast zmniejszyła się o 1/3 wśród kobiet.7

Analiza zachorowalności okręgu Olmsted (Olm-
sted County) nie wykazała istotnych zmian w cią-
gu ostatnich dwudziestu lat.8 W badaniu REACH
(Resource Utilization Among Congestive Heart
Failure) nie stwierdzono istotnych zmian w za-
chorowalności w latach 90. XX w., zaobserwowa-
no natomiast wzrost częstości występowania tej
choroby w ciągu ostatniej dekady.9 Uważa się, że
brak istotnego zmniejszenia zapadalności pomi-
mo poprawy leczenia nadciśnienia tętniczego wy-
nika ze zwiększonej przeżywalności po zawale

W SKRÓCIE
Niewydolność serca (HF – heart failure) jest uznawana za postępujący zespół chorobowy, który typowo przebiega w nastę-
pujący sposób: początkowo nie ma objawów, ale występują czynniki ryzyka (stadium A), następnie pojawiają się zmiany
strukturalne w sercu (stadium B), a później, jeśli nie wdroży się leczenia, objawy kliniczne (stadia C i D). Do czynników ry-
zyka rozwoju tej choroby należą nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, otyłość oraz inne czynniki ryzyka choroby wieńcowej, w tym
palenie tytoniu i hipercholesterolemia. Zachorowalność wśród młodych dorosłych jest bardzo mała, ale prawdopodobień-
stwo rozwoju niewydolności serca w ciągu całego życia wynosi ok. 20%. W przełomowym badaniu CARDIA (Coronary Artery
Risk Development in Young Adults) stwierdzono, że czynniki ryzyka niewydolności serca u młodych dorosłych są podobne
jak u osób starszych. Aby zmniejszyć w przyszłości niekorzystne następstwa zdrowotne i koszty związane z tą chorobą, na-
leży przede wszystkim wyłonić pacjentów z grupy ryzyka (stadia A i B) i wdrożyć u nich odpowiednie postępowanie.
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mięśnia sercowego, która powoduje wzrost liczebności populacji
dużego ryzyka rozwoju niewydolności serca.

W kilku badaniach wykazano poprawę przeżywalności pacjen-
tów z niewydolnością serca.10 Przyczyniło się do tego częstsze
stosowanie inhibitorów ACE i β-adrenolityków. Zwiększona prze-
żywalność tych pacjentów i starzenie się populacji przyczyniają się
do wzrostu częstości występowania niewydolności serca.9,10

Według piśmiennictwa ryzyko rozwoju jawnej niewydolności
serca w ciągu całego życia wynosi od 20% (w badaniu Framin-
gham) do około 30% (w badaniu Rotterdam).11,12 Ryzyko to utrzy-
muje się na stosunkowo stałym poziomie w kolejnych dekadach
życia. U młodych dorosłych zapadalność na niewydolność serca
w krótkoterminowej obserwacji jest dość niska, ale stopniowo
zwiększa się w kolejnych dekadach i w sumie choroba rozwija się
w ciągu całego życia u co piątej osoby dorosłej.

Stadia niewydolności serca
Niewydolność serca uważa się obecnie za chorobę postępującą. Ko-
mitet, który opracował zalecenia American College of Cardiology
i American Heart Association (ACC/AHA) dotyczące niewydol-

ności serca, stworzył nową klasyfikację, uwzględniającą cztery
stadia: A, B, C i D.3 Nowy system podziału zwraca uwagę na po-
stępujący charakter tej choroby.13 Typowo rozpoczyna się jako
bezobjawowy stan u pacjentów z czynnikami ryzyka (stadium A),
postępuje do stadium zmian strukturalnych (stadium B), a następ-
nie, jeśli nie zostanie zastosowane leczenie, dochodzi do rozwoju
objawów klinicznych (stadia C i D). W wytycznych ACC/AHA za-
lecono określone metody leczenia każdego stadium w celu zapo-
biegania postępowi choroby i ograniczenia jej niekorzystnych
następstw (ryc. 2).3 W artykule skupiono się na czynnikach ryzy-
ka niewydolności serca u młodych dorosłych w kontekście wcze-
snych, bezobjawowych stadiów tej choroby (A i B).

W stadium A znajdują się osoby z czynnikami ryzyka rozwoju
niewydolności, ale bez objawów klinicznych ani nieprawidłowej
budowy lub czynności lewej komory. Są to pacjenci z nadciśnie-
niem tętniczym, cukrzycą, chorobą wieńcową, otyłością, zespołem
metabolicznym, stosujący związki o działaniu kardiotoksycznym,
a także osoby z kardiomiopatią w wywiadzie rodzinnym.

Przed pojawieniem się objawów zwykle dochodzi do uszkodze-
nia lub przeciążenia mięśnia sercowego. Powoduje to zmiany
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Rycina 1. Częstość występowania niewydolności serca w zależności od wieku i płci w badaniu National Health and Nutrition Examination
Survey w latach 2005-2006
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budowy i kształtu lewej komory. Może ona ulegać przerostowi, roz-
szerzać się lub przybierać sferyczny kształt. Zwiększenie komory
i zmiany jej sferyczności powodują zwiększenie naprężenia ścian,
to zaś prowadzi do przebudowy komory i w ten sposób w mecha-
nizmie dodatniego sprzężenia zwrotnego zamyka się błędne koło
procesów patofizjologicznych, które nasilają chorobę. Dochodzi
również do aktywacji układów neurohormonalnych, co przyczynia
się do progresji niewydolności. Pacjenci z nieprawidłową budową
lub czynnością lewej komory, ale bez objawów klinicznych, znaj-
dują się w stadium B niewydolności serca. Może u nich występo-
wać przerost, rozstrzeń lub upośledzenie czynności lewej komory.

Objawowa niewydolność serca to stadium C lub D. Mogą wystę-
pować wówczas objawy retencji płynów, w tym zastój w krążeniu
płucnym i obrzęki obwodowe; może także dochodzić do zmniejsze-
nia pojemności minutowej, co skutkuje męczliwością i pogorsze-
niem tolerancji wysiłku fizycznego. Stadium C charakteryzuje się
występowaniem objawów niewydolności serca w przeszłości lub
obecnie. Stadium D natomiast to niewydolność oporna na leczenie.

Stadium A: czynniki ryzyka, rokowanie i leczenie
Pacjenci w stadium A to osoby z czynnikami ryzyka niewydolno-
ści serca. W analizie przypadków tej choroby wśród mieszkańców
okręgu Olmsted stwierdzono, że średnia liczba czynników ryzy-
ka u pacjentów z niewydolnością serca wynosi 1,9.14 W badaniu
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) przeanalizowano ry-
zyko rozwoju tej choroby u osób bez czynników ryzyka (optymal-
ne wartości ciśnienia tętniczego, prawidłowe stężenie cholestero-
lu, nieobecność cukrzycy, niepalenie tytoniu i prawidłowa masa
ciała) w porównaniu z osobami z dowolnym czynnikiem ryzyka.
U osób bez czynników ryzyka roczna zapadalność na niewydol-
ność serca wynosiła 0,11%, w porównaniu z 0,86% wśród osób z ja-
kimkolwiek czynnikiem ryzyka.15 Występowanie co najmniej jed-
nego z pięciu czynników ryzyka odpowiadało za 88,8% wszystkich
przypadków niewydolności serca.

Nadciśnienie tętnicze
Badania przeprowadzone w populacjach z nadciśnieniem tętni-
czym przed okresem powszechnej dostępności i stosowania lecze-
nia hipotensyjnego wskazywały, że ponad 50% pacjentów umiera-
ło z powodu zastoinowej niewydolności serca.16 Jednocześnie
wysoki odsetek zgonów z powodu niewydolności w tamtych cza-
sach był konsekwencją nieleczonego nadciśnienia tętniczego.
W badaniu przeprowadzonym w stanie Minnesota, obejmującym
pacjentów, którzy w latach 1910-1938 zmarli z powodu niewydol-
ności serca, na podstawie badań autopsyjnych wykazano, że u 55%
zmarłych występowała nadciśnieniowa choroba serca.17 Dla usta-
lenia, że u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym prawdopodobień-
stwo rozwoju niewydolności serca jest większe niż u odpowiada-
jących im osób z prawidłowym ciśnieniem niezwykle duże
znaczenie miały badania przeprowadzone w populacji Framin-
gham. Niewydolność rozwinęła się u 142 spośród 5192 osób
uczestniczących początkowo w badaniu, a u 75% z tych 142 osób
podczas wcześniejszej oceny klinicznej stwierdzono nadciśnienie

tętnicze.18 Późniejsza analiza pierwotnie badanej populacji oraz po-
tomstwa tych osób wykazała, że nadciśnienie skurczowe lub roz-
kurczowe poprzedzało wystąpienie niewydolności u 91% pacjen-
tów. Nadciśnienie zwiększało ryzyko rozwoju niewydolności serca
dwukrotnie u mężczyzn i trzykrotnie u kobiet, nawet po uwzględ-
nieniu wpływu wieku i innych czynników ryzyka. Z analizy przy-
czyn niewydolności serca wynikało, że nadciśnienie tętnicze od-
powiadało za 39% populacyjnego ryzyka u mężczyzn i 59%
u kobiet. Wykazano również ilościową zależność pomiędzy nad-
ciśnieniem a niewydolnością serca.19

W wielu badaniach wykazano, że leczenie nadciśnienia tętni-
czego zmniejsza ryzyko rozwoju niewydolności serca. W badaniu
Veteran’s Administration Cooperative Study w grupie mężczyzn
z ciśnieniem rozkurczowym 90-114 mmHg niewydolność serca
rozwinęła się u 11 pacjentów w grupie nieleczonej, natomiast
u żadnego w grupie otrzymującej leczenie hipotensyjne.20

W badaniu SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program)
dowiedziono, że leczenie izolowanego nadciśnienia skurczowego
(160-219 mmHg) u pacjentów w podeszłym wieku zmniejszało ry-
zyko rozwoju niewydolności serca o ok. 50%.21 Potwierdzono to
w kilku innych badaniach.22

Uważa się, że istnieją co najmniej dwa różne mechanizmy, za
których pośrednictwem nadciśnienie tętnicze prowadzi do rozwo-
ju niewydolności serca. Długotrwałe nadciśnienie może wywołać
przerost lewej komory, a następnie rozkurczową niewydolność ser-
ca, na którą może nałożyć się niewydolność skurczowa. Nadciśnie-
nie jest również czynnikiem ryzyka zawału mięśnia sercowego,
który może prowadzić do dysfunkcji skurczowej i niewydolności
serca. Biorąc pod uwagę, że w badaniu Framingham ryzyko wy-
stąpienia nadciśnienia tętniczego w ciągu całego życia wynosiło
80-90%, a leczenie nadciśnienia prowadzi do zmniejszenia ryzy-
ka rozwoju niewydolności o 50%, optymalna terapia może spowo-
dować dużą redukcję zapadalności na niewydolność serca.

W 7. raporcie Joint National Committee on Prevention, Detec-
tion, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC 7)
zalecono jako docelowe ciśnienie <140/90 mmHg, a u pacjentów
z cukrzycą lub przewlekłą chorobą nerek <130/80 mmHg.23 Wy-
kazano, że skutecznymi lekami w prewencji niewydolności serca
są diuretyki, inhibitory ACE, sartany oraz β-adrenolityki.23 Mniej
skuteczni są antagoniści wapnia24 i α-adrenolityki25

Cukrzyca
Badanie Framingham odegrało również kluczową rolę w wykaza-
niu zwiększonego ryzyka zastoinowej niewydolności serca u pa-
cjentów z cukrzycą. Stwierdzono czterokrotny wzrost ryzyka roz-
woju niewydolności serca u mężczyzn z cukrzycą oraz
ośmiokrotny u kobiet z cukrzycą w porównaniu z osobami bez tej
choroby.26 To zwiększone ryzyko potwierdzono w wielu bada-
niach, z których wynika również, że każdy wzrost odsetka hemo-
globiny glikowanej (HbA1c) o 1% zwiększa ryzyko rozwoju niewy-
dolności serca o 15%.27

Z jednej strony pacjenci z cukrzycą są bardziej zagrożeni rozwo-
jem niewydolności serca, a z drugiej cukrzyca pogarsza rokowanie
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Rycina 2. Wytyczne American College of Cardiology i American Heart Association (ACC/AHA) z 2005 r. dotyczące rozpoznawania i leczenia
niewydolności serca (NS) u osób dorosłych. ACE – enzym konwertujący angiotensynę, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVH – przerost
lewej komory. Zaadaptowane z: Hunt i wsp.3
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u pacjentów z niewydolnością. Zwiększa ona prawdopodobieństwo
ponownego przyjęcia do szpitala po hospitalizacji z powodu niewy-
dolności serca.28 Wykazano również, że cukrzyca jest wskaźnikiem
predykcyjnym chorobowości i umieralności zarówno u pacjentów
z bezobjawową dysfunkcją lewej komory, jak i u osób z objawową
niewydolnością serca.29

Cukrzyca koreluje z potwierdzonym w badaniu echokardiogra-
ficznym koncentrycznym przerostem lewej komory.30 Na pozio-
mie mikroskopowym wykazano, że u chorych dochodzi do prze-
rostu miocytów, włóknienia śródmiąższu oraz zwiększenia ilości
kolagenu macierzy.31 U pacjentów z cukrzycą (zarówno insulino-
zależną, jak i insulinoniezależną) stwierdza się upośledzenie roz-
kurczu naczyń zależnego od śródbłonka, które prowadzi do
zmniejszenia przepływu krwi w łożysku wieńcowym w warunkach
stresu.32,33 Obserwuje się również nieprawidłowy metabolizm ko-
mórek mięśnia sercowego: zmniejszenie glikolizy, zwiększenie
stężenia wolnych kwasów tłuszczowych oraz nagromadzenie kwa-
su mlekowego. Może to wpływać na zmniejszenie podatności roz-
kurczowej, które stwierdza się u chorych na cukrzycę. Na szczu-
rzym modelu cukrzycy typu 2 nieprawidłową czynność
rozkurczową lewej komory wykazano we wczesnej fazie choroby,
przed pojawieniem się zmian naczyniowych, nadciśnienia lub hi-
perglikemii na czczo.34

U pacjentów z cukrzycą stwierdza się również zwiększoną czę-
stość występowania choroby wieńcowej, nadciśnienia tętniczego
i nefropatii, a wszystkie te stany mogą sprzyjać rozwojowi niewy-
dolności serca. U chorych na cukrzycę typu 2 bez zawału mięśnia
sercowego w wywiadzie ryzyko jego wystąpienia jest podobne jak
u pacjentów bez cukrzycy, którzy przebyli już zawał.35 Na tej pod-
stawie uważa się, że cukrzyca jest związana z takim samym ryzykiem
sercowo-naczyniowym, jak choroba wieńcowa, a także uznaje się, że
pacjenci z cukrzycą wymagają intensywnego leczenia mającego na
celu modyfikację czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. Po za-
wale mięśnia sercowego prawdopodobieństwo pojawienia się niewy-
dolności serca jest większe u pacjentów z cukrzycą.36,37

Wykazano, że inhibitory ACE i sartany zmniejszają częstość
występowania chorób nerek i chorób układu krążenia u pacjentów
z cukrzycą bez nadciśnienia tętniczego.3 W badaniu HOPE
(Heart Outcomes Prevention Evaluation) wykazano zmniejszenie
o 23% częstości występowania niewydolności serca u pacjentów
z cukrzycą, którzy otrzymywali inhibitor ACE (ramipryl).38

Otyłość i zespół metaboliczny
W badaniu Framingham wykazano prospektywnie, że zwiększony
wskaźnik masy ciała (BMI – body mass index) koreluje ze zwiększonym
ryzykiem niewydolności serca.39 Ryzyko to zwiększało się stopniowo
wraz ze wzrostem BMI: u osób z nadwagą (BMI 25-29,9 kg/m2)
o 34%, a u osób z otyłością (BMI >30 kg/m2) o 104%; największe
ryzyko zaobserwowano w przypadku BMI >40 kg/m2. Analiza
wieloczynnikowa wykazała, że otyłość odpowiada za 14% ryzyka
niewydolności serca u kobiet i 11% u mężczyzn.

Otyłość jest związana z wieloma zaburzeniami metaboliczny-
mi, w tym nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą i hiperlipidemią.

Zespół metaboliczny (na który składa się otyłość brzuszna, hiper-
glikemia na czczo, nadciśnienie tętnicze, podwyższone stężenie
triglicerydów oraz niskie stężenie cholesterolu HDL) powoduje
wzrost ryzyka choroby wieńcowej i zawału mięśnia sercowego,
proporcjonalny do liczby czynników ryzyka wchodzących w skład
tego zespołu.40 Nadciśnienie tętnicze i cukrzyca, jak omówiono
wcześniej, wpływają niezależnie na rozwój niewydolności serca.

Otyłość ma również dodatkowe następstwa patofizjologiczne,
które mogą przyczyniać się do rozwoju niewydolności serca.
Wiąże się ze zwiększonym stężeniem wskaźników stanu zapalne-
go, wzrostem krzepliwości, aktywacją współczulnego układu ner-
wowego oraz bezdechem podczas snu.41,42 W badaniach na mode-
lu zwierzęcym otyłość wiązała się ze stłuszczeniem mięśnia
sercowego, nasileniem apoptozy w sercu, nasileniem włóknienia
lewej komory, rozstrzenią lewej komory oraz zmniejszeniem
kurczliwości mięśnia sercowego.43 Leczenie otyłości i związanych
z nią zaburzeń metabolicznych powinno zmniejszać ryzyko nie-
wydolności serca, niezależnie od mechanizmu, w jakim te czyn-
niki wpływają na nią.

Miażdżyca
Choroba wieńcowa jest główną przyczyną niewydolności serca
u około 70% pacjentów.44 Prewencja wtórna u osób z chorobą
wieńcową pomaga w zachowaniu czynności lewej komory oraz
zmniejsza włóknienie i przebudowę mięśnia sercowego. U takich
pacjentów czynność śródbłonka jest upośledzona, a dane wskazu-
ją, że śródbłonek tętnic wieńcowych wpływa na budowę i czyn-
ność mięśnia sercowego.44 Inhibitory ACE i inhibitory redukta-
zy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA), czyli
statyny, poprawiają czynność śródbłonka, co może przyczyniać się
do korzyści, jakie odnoszą z tego leczenia pacjenci z niewydolno-
ścią serca.45,46

Choroba wieńcowa powiązana jest również z rozkurczową nie-
wydolnością serca.47 U pacjentów z potwierdzoną chorobą wień-
cową niedokrwienie mięśnia sercowego indukowane w testach ob-
ciążeniowych wywoływało dysfunkcję rozkurczową i wzrost
ciśnień napełniania lewej komory, zanim pojawiała się dysfunk-
cja skurczowa.48 Można oczekiwać, że działania służące ogranicze-
niu progresji choroby wieńcowej, w tym leczenie hipolipemizują-
ce, kontrola cukrzycy, optymalizacja ciśnienia tętniczego,
zaprzestanie palenia tytoniu, aktywność fizyczna oraz stosowanie
kwasu acetylosalicylowego, będą prowadzić do zmniejszenia nie-
dokrwienia mięśnia sercowego, stabilizacji blaszek miażdżyco-
wych, poprawy czynności śródbłonka oraz ograniczenia progresji
niewydolności.

Wśród młodych dorosłych z zawałem mięśnia sercowego od-
setek osób palących papierosy jest bardzo duży. W badaniach
osób w wieku <40 lat, które doznały zawału mięśnia sercowego,
odsetek palaczy tytoniu wynosił 65-95%.49,50 Wśród młodych osób,
które przeżyły zawał mięśnia sercowego i nadal palą, umieralność
jest istotnie zwiększona.51 Niezwykle dużą rolę w tej populacji od-
grywają więc stanowcze działania nakłaniające pacjentów do za-
przestania palenia.
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Związki o działaniu kardiotoksycznym
Działanie kardiotoksyczne wykazuje wiele leków i innych
substancji, w tym kokaina, amfetamina i jej pochodne, związ-
ki zawarte w przęśli (Ephedra) oraz alkohol. Stosowanie związ-
ków zawartych w przęśli, np. efedryny, było powiązane z nad-
ciśnieniem tętniczym, zawałami mięśnia sercowego i zgonem,
za co prawdopodobnie odpowiadało zwiększone uwalnianie
amin sympatykomimetycznych, które wywołują apoptozę.52

Przyczyną niewydolności serca mogą być leki i metody tera-
peutyczne stosowane w leczeniu nowotworów złośliwych,
w tym chemioterapia i napromienianie śródpiersia. Antracy-
kliny, cyklofosfamid i trastuzumab mogą wywoływać niewy-
dolność serca, szczególnie kiedy leki te stosuje się w skojarze-
niu.53 Istnieją dane wskazujące, że wczesne podawanie
inhibitorów ACE i β-adrenolityków może ograniczać zmniej-
szenie frakcji wyrzutowej obserwowane podczas leczenia tymi
chemioterapeutykami.53

Stadium B: czynniki ryzyka, rokowanie i leczenie
Pacjenci bez objawów, ze zmniejszoną kurczliwością, rozstrzenią
lub przerostem lewej komory znajdują się w stadium B i stanowią
grupę zwiększonego ryzyka objawowej niewydolności serca.
Wszystkie zalecenia dotyczące pacjentów w stadium A, w tym kon-
trola ciśnienia tętniczego i cukrzycy oraz optymalizacja BMI, od-
noszą się również do nich.

W przekrojowym badaniu populacyjnym u osób w wieku
≥45 lat bezobjawową frakcję wyrzutową lewej komory ≤50%
stwierdzono u 4,9% osób, a ≤40% – u 1,1% badanych.54 W bada-
niach klinicznych, do których włączano pacjentów z bezobjawo-
wą dysfunkcją lewej komory, roczna częstość występowania nie-
wydolności serca wynosiła 5-20%.55

Wykazano, że inhibitory ACE zmniejszają częstość hospitali-
zacji z powodu niewydolności serca i umieralność wśród pacjen-
tów z bezobjawową dysfunkcją lewej komory, spowodowaną kar-
diomiopatią zarówno niedokrwienną, jak i o innej etiologii.56

Mimo że nie ma badań, w których oceniano by stosowanie sarta-
nów i β-adrenolityków u pacjentów z bezobjawową dysfunkcją le-
wej komory, w wytycznych ACC/AHA zalecono stosowanie tych
leków, ekstrapolując wyniki badań, w których wykazano korzyści
z takiego leczenia u pacjentów z objawową niewydolnością serca.

U osób po zawale mięśnia sercowego istnieje zwiększone ryzy-
ko rozwoju niewydolności serca. W wytycznych ACC/AHA zale-
cono stosowanie β-adrenolityków i inhibitorów ACE u wszystkich
pacjentów po zawale, niezależnie od frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory i występowania objawów niewydolności serca. U osób, któ-
re nie tolerują inhibitorów ACE, zalecono stosowanie sartanów.
W badaniu MADIT II (Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial II) wykazano, że kardiowertery-defibrylatory
zwiększały przeżywalność pacjentów z bezobjawową kardiomio-
patią niedokrwienną i frakcją wyrzutową lewej komory ≤30%.57 Na
podstawie tego badania w aktualnych wytycznych ACC/AHA
stwierdzono, że wszczepienie kardiowertera-defibrylatora jest
uzasadnione u pacjentów w klasie I według NYHA z frakcją wy-
rzutową lewej komory ≤30% po 40 dniach od wystąpienia zawału
mięśnia sercowego.

U osób z upośledzoną czynnością lewej komory i ciężką steno-
zą bądź niedomykalnością zastawki aortalnej lub mitralnej nale-
ży rozważyć operację zastawki.58 Pacjenci z ciężką niedomykalno-
ścią zastawki aortalnej, którzy nie są odpowiednimi kandydatami
do leczenia operacyjnego, mogą odnosić korzyści z leczenia hydra-
lazyną lub nifedypiną, ponieważ wykazano, że stosowanie tych le-
ków opóźnia potrzebę interwencji chirurgicznej.59,60

Tabela 1. Wskaźnik ryzyka rozwoju niewydolności serca wśród 2637 osób rasy czarnej w badaniu CARDIA

Czynnik ryzyka Wskaźnik ryzyka (95% CI) p

Wiek 1,5 (1,0-2,3) 0,05

Ciśnienie tętnicze:

Rozkurczowe (na każde 10 mmHg) 2,5 (1,8-3,5) <0,001

Skurczowe (na każde 10,9 mmHg) 1,9 (1,4-2,6) <0,001

Wskaźnik masy ciała (na każde 5,7 kg/m2) 2,0 (1,6-2,5) <0,001

Cukrzyca 6,7 (2,0-22,3) 0,002

Przewlekła choroba nerek 13,8 (3,2-58,7) <0,001

Przedwczesna choroba wieńcowa w wywiadzie rodzinnym 1,6 (0,5-4,6) –

Palenie tytoniu (aktualnie) 1,4 (0,6-3,1) –

Parametry echokardiograficzne:

Nieprawidłowa czynność skurczowa (LVEF <40%) 34,2 (7,6-154,2) <0,001

Graniczna czynność skurczowa (LVEF 40-60%) 3,1 (1,1-9,0) 0,04

Przerost lewej komory 6,0 (2,0-16,6) <0,001

Zaadaptowane z Bibbins-Domingo i wsp.61

CI – przedział ufności, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory
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Ryzyko niewydolności serca u młodych dorosłych
Przeprowadzono niewiele badań dotyczących niewydolności serca
u młodych dorosłych. W populacji Framingham 5-letnie ryzyko
wystąpienia niewydolności serca u osób w wieku 40 lat wyniosło
0,2% u mężczyzn i 0,1% u kobiet. Ryzyko to pozostaje niskie rów-
nież w wieku 50 lat: 0,8% wśród mężczyzn i 0,1% wśród kobiet.11

W badaniu populacji Rotterdamu zapadalność w ciągu 10 lat na nie-
wydolność serca wśród osób w wieku 55-59 lat wyniosła 1,4%.12

Największym badaniem dotyczącym niewydolności serca
u młodych dorosłych było przełomowe badanie CARDIA, do któ-
rego włączono 5115 osób w wieku 18-30 lat i obserwowanych przez
20 lat.61 Badana populacja była dobrze zrównoważona pod wzglę-
dem rasy (52% osób rasy czarnej) i płci (55% kobiet). Pierwotnie
badanie to zaprojektowano w celu oceny występowania choroby
wieńcowej, jednak w dotychczasowej obserwacji zapadalność na
niewydolność serca była większa (27 uczestników) niż na zawał
mięśnia sercowego (16 uczestników). Wśród 27 uczestników, u któ-
rych rozwinęła się niewydolność serca, 26 osób było rasy czarnej.
Skumulowana zapadalność na niewydolność serca wśród kobiet
(1,1%) i mężczyzn (0,9%) rasy czarnej była istotnie większa niż
wśród kobiet (0,08%) i mężczyzn (0%) rasy białej. U osób rasy czar-
nej, u których rozwinęła się niewydolność serca, na początku ob-
serwacji stwierdzano większe ciśnienie skurczowe i rozkurczowe,
a także częstsze występowanie nadciśnienia tętniczego. Po 10 latach
obserwacji nadciśnienie tętnicze występowało u 75% osób, u któ-
rych rozwinęła się niewydolność serca, i u 12% pozostałych.
Osoby z niewydolnością serca były częściej otyłe oraz częściej
miały cukrzycę lub przewlekłą chorobę nerek. Wśród osób rasy
czarnej, u których rozwinęła się niewydolność serca, 87% miało
nieleczone lub źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze. Niewy-
dolność serca była powiązana z wyższym ciśnieniem skurczowym
i rozkurczowym, wyższym BMI, obecnością cukrzycy oraz przewle-
kłej choroby nerek. Ani alkohol, ani psychotropowe środki uzależ-
niające nie miały związku z rozwojem niewydolności serca. Zarów-
no nieprawidłowa czynność skurczowa lewej komory, jak i jej
przerost stwierdzone w badaniu echokardiograficznym były silnie
powiązane z występowaniem niewydolności serca 10 lat później.

Wnioski
W Stanach Zjednoczonych mamy do czynienia z epidemią niewy-
dolności serca, której częstość występowania zwiększa się wraz ze

starzeniem społeczeństwa oraz poprawą przeżywalności pacjentów
z tą chorobą. Niewydolność serca uważa się obecnie za chorobę po-
stępującą, która typowo rozpoczyna się od stadium występowania
czynników ryzyka: nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, otyłości
oraz czynników ryzyka choroby wieńcowej.

Mimo iż zachorowalność wśród młodych dorosłych jest bar-
dzo mała, prawdopodobieństwo rozwoju niewydolności serca
w ciągu całego życia jest duże (wynosi około 20%). W przełomo-
wym badaniu CARDIA wykazano, że czynniki ryzyka u młodych
dorosłych są podobne jak u osób starszych; należą do nich: nad-
ciśnienie tętnicze, cukrzyca i podwyższone BMI. Wśród osób ra-
sy czarnej odnotowano 20-krotnie wyższą zachorowalność niż
wśród osób rasy białej, a ogromna większość tych, u których
rozwinęła się niewydolność serca, miała źle kontrolowane nadci-
śnienie (tab. 1).

W celu zmniejszenia przyszłych obciążeń wynikających z nie-
wydolności serca konieczna jest interwencja u pacjentów z gru-
py ryzyka, czyli osób w stadiach A i B wg ACC/AHA. W niektó-
rych badaniach wykazano, że leczenie nadciśnienia tętniczego
powoduje zmniejszenie ryzyka rozwoju niewydolności o 50%.
Jeśli uda nam się polepszyć (zarówno w skali całej populacji, jak
i u poszczególnych osób) leczenie nadciśnienia tętniczego, cu-
krzycy, otyłości i hipercholesterolemii, skłonić pacjentów do
zaprzestania palenia papierosów, a także wdrażać wcześnie lecze-
nie u pacjentów z bezobjawową dysfunkcją lewej komory,
zmniejszymy zapadalność na niewydolność serca i ograniczymy
narastanie tej epidemii.

Oświadczenie
Nie zgłoszono żadnych potencjalnych konfliktów interesów odnoszących się do te-
go artykułu.
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K A R D I O L O G I A

Czynniki ryzyka niewydolności serca (NS) u osób młod-
szych wydają się być takie same jak w starszym wieku. Na-

leży jednak podkreślić pewną względność pojęć dotyczących
wieku. W tym wypadku, mówiąc o osobach młodszych, mamy
na myśli 40-latków. U 20-, 30-latków niewydolność jest przede
wszystkim skutkiem nieprawidłowości rozwojowych, wad wro-
dzonych oraz ostrych chorób ogólnoustrojowych uszkadzają-
cych serce – jej patogeneza jest więc u nich inna. Są też pew-
ne oczywiste różnice: częstość występowania niewydolności
serca istotnie rośnie wraz z wiekiem: u 40-latków jest więc cho-
robą rzadką, u 70-latków natomiast częstą. Ponadto choroby
prowadzące do rozwoju niewydolności w starszym wieku trwa-
ją na ogół przez dłuższy czas, są bardziej zaawansowane i dłu-
żej leczone. Co więcej, u znacznej części osób starszych obja-
wy niewydolności są przez pewien czas mylnie interpretowane
jako „związane z wiekiem”.

Jest oczywiste, że nie zmniejszymy częstości występowania
niewydolności serca. Wręcz przeciwnie, rozwój nowych metod
diagnostycznych i coraz skuteczniejsze leczenie chorób prowa-
dzących do NS powoduje, że ludzie żyją coraz dłużej i coraz
więcej pacjentów przeżywa ostre stany zagrażające nagłymi
zgonami sercowymi, zatem liczba osób, u których rozwiną się
objawy niewydolności, będzie rosła. Walka, którą toczymy,
ma jednak inny bardzo ważny cel: jest nim maksymalne opóź-
nienie momentu, w którym wystąpią objawy.

Warto pamiętać również, że pacjenci z niewydolnością ser-
ca to bardzo zróżnicowana grupa, obejmująca zarówno osoby
bez objawów klinicznych, u których występują jednak czynni-
ki ryzyka rozwoju choroby, jak i chorych w ciężkim stanie, u któ-
rych objawy pojawiają się również w spoczynku. Niewydolność
serca stanowi więc rodzaj continuum, w którym wraz z czasem
trwania czynniki ryzyka rozwoju ulegają również zmianie. Po-
dział tej dużej grupy chorych na dwie podstawowe podgrupy
wydaje się przechodzić poprzez klasę III wg klasyfikacji NYHA,
w której większość pacjentów zbliża się do klasy II, a część „na-
leży” do klasy IV. Komentowany artykuł dotyczy ryzyka rozwo-
ju objawów niewydolności serca u młodych dorosłych, dlate-
go ograniczę się do pierwszej z przedstawionych podgrup.

Czynniki ryzyka rozwoju niewydolności serca w tej grupie
chorych są praktycznie takie jak czynniki ryzyka choroby wień-
cowej, nadciśnienia tętniczego czy cukrzycy i są powszechnie
znane, a postępowanie jest takie, jak w przypadku chorób po-
wstających na podłożu miażdżycy. Choć istnieją również inne
przyczyny, a zatem i inne czynniki ryzyka rozwoju niewydolno-
ści serca, to jednak te trzy choroby odpowiadają aż za 75-80%
wszystkich przypadków niewydolności i to one mają znaczenie
epidemiologiczne i kliniczne.

Zagadnieniem poruszonym szeroko w artykule jest podział
niewydolności serca na fazy (stadia) według American College
of Cardiology i American Heart Association (ACC/AHA), które-
go jestem gorącym orędownikiem. Mimo iż stworzono go nie-
mal 10 lat temu, wydaje się nadal zbyt mało znany w naszym
kraju. Jest to o tyle zrozumiałe, że został oficjalnie zaakcepto-
wany przez European Society of Cardiology (ESC) dopiero
w ostatnich standardach z 2008 r. Jedną z podstawowych je-
go zalet, jest wyjście poza jedynie „objawową” niewydolność
serca i podkreślenie możliwości jej prewencji. W stadiach
A i B znajdują się chorzy, którzy nie mają jeszcze objawów nie-
wydolności, ale należą do grupy wysokiego ryzyka jej wystąpie-
nia. Jeśli nie uwzględnimy tych stadiów, nie będziemy ich od-
powiednio leczyć zapobiegawczo. Chorzy znajdujący się
w stadium A to w dużej części osoby w młodym wieku, a wy-
mienione choroby stanowią właśnie czynniki ryzyka rozwoju
niewydolności serca. Choroba wieńcowa, nadciśnienie tętnicze
i cukrzyca powinny być oczywiście leczone zgodnie z wytycz-
nymi, pozostaje jednak pytanie, czy możemy zrobić więcej dla
prewencji niewydolności serca?

W farmakoterapii choroby wieńcowej empirycznie stosuje-
my łącznie cztery grupy leków: inhibitory ACE, β-adrenolityki,
kwas acetylosalicylowy i statyny. Standardy nie wymagają od
nas takiego leczenia u wszystkich osób z chorobą wieńcową,
mimo to w praktyce tak zazwyczaj czynimy i jest to działanie
korzystne z punktu widzenia zapobiegania niewydolności ser-
ca. Długotrwała terapia nadciśnienia tętniczego jest problemem
znacznie trudniejszym, a szczególnie istotnym, gdyż jest ono
najczęstszą chorobą w populacji dorosłych.

Mam wrażenie, że częstość występowania niewydolności
serca, rozkurczowej lub z zachowaną frakcją wyrzutową lewej
komory, jest istotnie niedoszacowana. Ustalenie takiego rozpo-
znania może być o tyle trudne, że większość leków stosowa-
nych w terapii nadciśnienia tętniczego zwalcza również obja-
wy niewydolności serca, a więc może maskować jej
występowanie. Niewydolność serca rozpoznaje się często do-
piero w momencie, gdy pojawiają się objawy jej zaostrzenia,
przebijając się niejako przez dotychczas stosowane leczenie
nadciśnienia tętniczego. Inną trudną kwestią jest stosowanie
w terapii nadciśnienia leków odpowiednich z punktu widzenia
niewydolności serca. Wymagałoby to jednak powołania grupy
roboczej na poziomie towarzystw europejskich, składającej
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się z lekarzy zajmujących się niewydolnością serca i hiperten-
sjologów, dla ujednolicenia lub stworzenia wspólnych standar-
dów. W dłuższym okresie nadciśnienie tętnicze należałoby po-
traktować jako zespół połączonych ze sobą chorób
(nadciśnienie tętnicze wraz z powikłaniami) stanowiących con-
tinuum (ryc. 1). Niewydolność serca znajduje się na końcu te-
go łańcucha. Mimo że strategia leczenia w wieloletniej terapii
nadciśnienia tętniczego może ulegać zmianie, to jednak jego
trzon mogłyby stanowić leki, które zapobiegają jednocześnie
niewydolności serca lub opóźniają jej rozwój, o czym autorzy
wspominają w artykule. Podobne wątpliwości dotyczące niedo-
szacowania leczenia niewydolności serca odnoszą się również
do chorych z cukrzycą, zespołem metabolicznym lub otyłością.

Równie ważny problem kliniczny stanowią przypadki, w których
nie stwierdza się objawów niewydolności serca, ale występuje jed-
noznacznie uszkodzenie tego narządu (stadium B). Według wytycz-
nych ACC/AHA zaleca się wówczas stosowanie przynajmniej inhi-
bitora ACE. Większość tej grupy stanowią osoby po zawale mięśnia
sercowego, z niską frakcją wyrzutową lewej komory. Są one na ogół
odpowiednio leczone farmakologicznie. Rezerwy dotyczą jedynie
wszczepienia kardiowerterów-defibrylatorów, co przede wszystkim
jest związane z niedostatecznym dostępem do specjalistycznych
ośrodków. Jest to jednak problem zapobiegania nagłym zgonom
sercowym, a nie niewydolności serca. Natomiast pewna grupa pa-
cjentów, stosunkowo nieduża, bez objawów, z niską frakcją wyrzu-

tową lewej komory i blokiem lewej odnogi pęczka Hisa w profilak-
tyce niewydolności serca mogłaby mieć wszczepione stymulatory
resynchronizujące. Wskazania takie są jednak nadal w trakcie ba-
dań klinicznych.

W stadium B znajdują się również pacjenci z nadciśnieniem
tętniczym i przerostem mięśnia lewej komory. Moim zdaniem
w profilaktyce niewydolności serca (i nagłych zgonów serco-
wych) do inhibitorów ACE powinno się u nich dołączyć
β-adrenolityk.

Najtrudniejsze jest natomiast uchwycenie odpowiedniego
momentu do wykonania operacji korekcyjnej u pacjentów
z bezobjawowymi wadami serca (również w stadium B) w ce-
lu zapobieżenia niewydolności serca. W tym przypadku nale-
ży przeprowadzić indywidualną ocenę, uwzględniającą wiele
czynników.

Warto zapamiętać:
• W klasyfikacji niewydolności serca wg ACC/AHA uwzględnio-

no stadia, w których nie ma objawów niewydolności serca, wy-
stępują natomiast czynniki ryzyka ich rozwoju (stadia A i B).

• Warto stosować leki o udowodnionej wartości z punktu wi-
dzenia zapobiegania niewydolności serca.

• Występowanie niewydolności serca rozkurczowej/z zacho-
waną frakcją wyrzutową lewej komory wydaje się być nie-
doszacowane.

Rycina 1. Standardy leczenia nadciśnienia tętniczego w różnych stadiach choroby. HFPEF (heart failure with preserved ejection fraction)
– niewydolność serca z zachowaną frakcją wyrzutową, ACE-I – inhibitory ACE
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