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Czynniki ryzyka rozwoju
niewydolnosci serca
u miodych dorostych

W SKROCIE

Niewydolno$¢ serca (HF — heart failure) jest uznawana za postgpujacy zespét chorobowy, ktéry typowo przebiega w naste-
pujacy sposob: poczatkowo nie ma objawdw, ale wystepuja czynniki ryzyka (stadium A), nastepnie pojawiaja si¢ zmiany
strukturalne w sercu (stadium B), a pézniej, jesli nie wdrozy sie leczenia, objawy kliniczne (stadia C i D). Do czynnikéw ry-
zyka rozwoju tej choroby naleza nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otyto$¢ oraz inne czynniki ryzyka choroby wieficowej, w tym
palenie tytoniu i hipercholesterolemia. Zachorowalno$¢ wsrdd mtodych dorostych jest bardzo mata, ale prawdopodobien-
stwo rozwoju niewydolnosci serca w ciagu catego zycia wynosi ok. 20%. W przetomowym badaniu CARDIA (Coronary Artery
Risk Development in Young Adults) stwierdzono, ze czynniki ryzyka niewydolnosci serca u miodych dorostych sa podobne
jak u os6b starszych. Aby zmniejszy¢ w przyszosci niekorzystne nastgpstwa zdrowotne i koszty zwigzane z tg chorobg, na-
lezy przede wszystkim wytoni¢ pacjentéw z grupy ryzyka (stadia A i B) i wdrozy¢ u nich odpowiednie postgpowanie.

Wprowadzenie

Niewydolno$¢ serca jest w Stanach Zjednoczo-
nych waznym problemem zdrowia publicznego,
obcigza finansowo system Medicare [system pu-
blicznego ubezpieczenia zdrowotnego w USA
— przyp. red.] w wigkszym stopniu niz jakakol-
wiek inna jednostka chorobowa.! Kazdego roku
rozpoznaje sie jg u ponad 500 tys. pacjentow i jest
przyczyna ponad miliona hospitalizacji oraz
12 mln wizyt w gabinetach lekarskich rocznie.?

Niewydolno$¢ serca definiuje sie jako ,,zespot
kliniczny, ktory moze by¢ spowodowany struktu-
ralng lub czynnosciows chorobg serca uposledza-
jaca zdolnos¢ komory do napelniania si¢ krwig
lub wyrzucania krwi”.> GIéwnymi przyczynami
niewydolnosci serca w krajach zachodnich sg cho-
roba wieficowa, nadci$nienie tetnicze, kardiomio-
patia rozstrzeniowa i wady zastawkowe. Okolo
1/3 przypadkéw kardiomiopatii rozstrzeniowej
jest uwarunkowana genetycznie.*

Zapadalno$¢ na niewydolnosc serca i chorobo-
wos¢ zwiekszajg si¢ znacznie z wiekiem. Czestos¢
wystepowania tej choroby wzrasta z <0,2% wsrod
0sob w wieku <40 lat do ponad 10% wsrod osob
w wieku >80 lat (ryc. 1). Mimo iz ok. 80% hospi-
talizacji z jej powodu dotyczy pacjentow w wieku
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>65 lat,’ nalezy pamietaé, ze wykrycie i modyfi-
kacja czynnikow ryzyka u miodszych pacjentow
moze spowodowac zmniejszenie zachorowalnosci
w po6zniejszych latach.

Epidemiologia niewydolnosci serca

Uwaza sig, ze obecnie mamy do czynienia z epi-
demig niewydolnosci serca.® Objawowa choroba
wystepuje u okolo 4-5 mln Amerykanow i jest naj-
czestszg przyczyng hospitalizacji osob w wieku
>65 lat. Pomimo coraz lepszej opieki medycznej
zachorowalnos¢ jest wcigz duza. Badanie popula-
¢ji Framingham wykazalo, ze od roku 1950 do
1999 nie zmienila si¢ istotnie wsrdd mezczyzn,
natomiast zmniejszyla sie o 1/3 wsréd kobiet.”
Analiza zachorowalnosci okrggu Olmsted (Olm-
sted County) nie wykazala istotnych zmian w cia-
gu ostatnich dwudziestu lat.? W badaniu REACH
(Resource Utilization Among Congestive Heart
Failure) nie stwierdzono istotnych zmian w za-
chorowalno$ci w latach 90. XX w., zaobserwowa-
no natomiast wzrost czestoSci wystgpowania tej
choroby w ciggu ostatniej dekady.’ Uwaza sig, ze
brak istotnego zmniejszenia zapadalnoSci pomi-
mo poprawy leczenia nadci$nienia t¢tniczego wy-
nika ze zwigkszonej przezywalnosci po zawale
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[J Rycina 1. Czesto$¢ wystepowania niewydolnosci serca w zaleznosci od wieku i ptci w badaniu National Health and Nutrition Examination

Survey w latach 2005-2006

migsnia sercowego, ktora powoduje wzrost liczebnosci populacji
duzego ryzyka rozwoju niewydolnosci serca.

W kilku badaniach wykazano poprawe przezywalnoSci pacjen-
téw z niewydolnoscig serca.’ Przyczynito si¢ do tego czestsze
stosowanie inhibitorow ACE i B-adrenolitykow. Zwigkszona prze-
zywalnos¢ tych pacjent6w i starzenie si¢ populacji przyczyniajg sie
do wzrostu czestosci wystepowania niewydolnoSci serca.”!?

Wedtug pisSmiennictwa ryzyko rozwoju jawnej niewydolnosci
serca w ciggu calego zycia wynosi od 20% (w badaniu Framin-
gham) do okoto 30% (w badaniu Rotterdam).!“!? Ryzyko to utrzy-
muje si¢ na stosunkowo stalym poziomie w kolejnych dekadach
zycia. U mtodych dorostych zapadalno$¢ na niewydolnosc serca
w krotkoterminowej obserwacji jest dos¢ niska, ale stopniowo
zwigksza sie w kolejnych dekadach i w sumie choroba rozwija si¢
w ciggu calego zycia u co piatej osoby doroste;.

Stadia niewydolnosci serca

Niewydolnos¢ serca uwaza si¢ obecnie za chorobe postepujacg. Ko-
mitet, ktory opracowat zalecenia American College of Cardiology
i American Heart Association (ACC/AHA) dotyczace niewydol-
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noSci serca, stworzyl nowa klasyfikacje, uwzgledniajacg cztery
stadia: A, B, C i D.3 Nowy system podzialu zwraca uwage na po-
stepujacy charakter tej choroby.’* Typowo rozpoczyna sie jako
bezobjawowy stan u pacjentow z czynnikami ryzyka (stadium A),
postepuje do stadium zmian strukturalnych (stadium B), a nastep-
nie, jesli nie zostanie zastosowane leczenie, dochodzi do rozwoju
objawow klinicznych (stadia Ci D). W wytycznych ACC/AHA za-
lecono okreslone metody leczenia kazdego stadium w celu zapo-
biegania postgpowi choroby i ograniczenia jej niekorzystnych
nastepstw (ryc. 2).> W artykule skupiono si¢ na czynnikach ryzy-
ka niewydolnosci serca u miodych dorostych w kontekscie wcze-
snych, bezobjawowych stadiow tej choroby (A i B).

W stadium A znajdujg si¢ osoby z czynnikami ryzyka rozwoju
niewydolnosci, ale bez objawéw klinicznych ani nieprawidiowej
budowy lub czynnosci lewej komory. Sg to pacjenci z nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzycg, chorobg wiencowa, otytoscig, zespolem
metabolicznym, stosujacy zwigzki o dziataniu kardiotoksycznym,
a takze osoby z kardiomiopatia w wywiadzie rodzinnym.

Przed pojawieniem si¢ objawow zwykle dochodzi do uszkodze-
nia lub przecigzenia mig¢$nia sercowego. Powoduje to zmiany
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budowy i ksztattu lewej komory. Moze ona ulega¢ przerostowi, roz-
szerza¢ si¢ lub przybiera¢ sferyczny ksztatt. Zwiekszenie komory
i zmiany jej sferyczno$ci powodujg zwigkszenie naprezenia Scian,
to za$ prowadzi do przebudowy komory i w ten sposéb w mecha-
nizmie dodatniego sprzezenia zwrotnego zamyka si¢ bledne koto
procesOw patofizjologicznych, ktére nasilajg chorobe. Dochodzi
réwniez do aktywacji uktadow neurohormonalnych, co przyczynia
si¢ do progresji niewydolnosci. Pacjenci z nieprawidtowa budowg
lub czynnoscig lewej komory, ale bez objawow klinicznych, znaj-
duja sie w stadium B niewydolnosci serca. Moze u nich wystepo-
wacé przerost, rozstrzen lub uposledzenie czynnosci lewej komory.

Objawowa niewydolnos¢ serca to stadium C lub D. Mogg wyste-
powaé wowczas objawy retencji ptyndw, w tym zastoj w krazeniu
plucnym i obrzeki obwodowe; moze takze dochodzi¢ do zmniejsze-
nia pojemnosci minutowej, co skutkuje meczliwoscig 1 pogorsze-
niem tolerancji wysitku fizycznego. Stadium C charakteryzuje si¢
wystepowaniem objawdw niewydolnosci serca w przesziosci lub
obecnie. Stadium D natomiast to niewydolno$¢ oporna na leczenie.

Stadium A: czynniki ryzyka, rokowanie i leczenie
Pacjenci w stadium A to osoby z czynnikami ryzyka niewydolno-
Sci serca. W analizie przypadkow tej choroby wsrod mieszkancow
okregu Olmsted stwierdzono, ze Srednia liczba czynnikow ryzy-
ka u pacjentéw z niewydolno$cig serca wynosi 1,9.1 W badaniu
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) przeanalizowano ry-
zyko rozwoju tej choroby u 0sob bez czynnikéw ryzyka (optymal-
ne warto$ci ciSnienia t¢tniczego, prawidiowe st¢zenie cholestero-
lu, nieobecnos$¢ cukrzycy, niepalenie tytoniu i prawidiowa masa
ciala) w poréwnaniu z osobami z dowolnym czynnikiem ryzyka.
U 0s6b bez czynnikéw ryzyka roczna zapadalnos¢ na niewydol-
nos¢ serca wynosita 0,11%, w poréwnaniu z 0,86% wsrod osob z ja-
kimkolwiek czynnikiem ryzyka.'* Wystepowanie co najmniej jed-
nego z pieciu czynnikow ryzyka odpowiadalo za 88,8% wszystkich
przypadkow niewydolnoSci serca.

Nadcis$nienie tetnicze

Badania przeprowadzone w populacjach z nadciSnieniem tetni-
czym przed okresem powszechnej dostepnosci i stosowania lecze-
nia hipotensyjnego wskazywaty, ze ponad 50% pacjentow umiera-
fo z powodu zastoinowej niewydolnosci serca.'® JednoczeSnie
wysoki odsetek zgonoéw z powodu niewydolnosci w tamtych cza-
sach byl konsekwencjg nieleczonego nadciSnienia tetniczego.
W badaniu przeprowadzonym w stanie Minnesota, obejmujacym
pacjentow, ktérzy w latach 1910-1938 zmarli z powodu niewydol-
nosci serca, na podstawie badan autopsyjnych wykazano, ze u 55%
zmarlych wystgpowala nadci§nieniowa choroba serca.'’ Dla usta-
lenia, Ze u pacjentow z nadci$nieniem t¢tniczym prawdopodobien-
stwo rozwoju niewydolnosci serca jest wieksze niz u odpowiada-
jacych im o0s6b z prawidtowym ci$nieniem niezwykle duze
znaczenie mialy badania przeprowadzone w populacji Framin-
gham. Niewydolno$¢ rozwineta si¢ u 142 sposrod 5192 osob
uczestniczgcych poczatkowo w badaniu, a u 75% z tych 142 osob
podczas wczeSniejszej oceny klinicznej stwierdzono nadciSnienie
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tetnicze.'® Pozniejsza analiza pierwotnie badanej populacji oraz po-
tomstwa tych osob wykazala, ze nadci$nienie skurczowe lub roz-
kurczowe poprzedzato wystgpienie niewydolnosci u 91% pacjen-
tow. Nadcis$nienie zwigkszato ryzyko rozwoju niewydolnosci serca
dwukrotnie u m¢zczyzn i trzykrotnie u kobiet, nawet po uwzgled-
nieniu wplywu wieku i innych czynnikow ryzyka. Z analizy przy-
czyn niewydolnosci serca wynikato, ze nadci$nienie t¢tnicze od-
powiadato za 39% populacyjnego ryzyka u mezczyzn i 59%
u kobiet. Wykazano rowniez iloSciowg zaleznos¢ pomiedzy nad-
ci$nieniem a niewydolno$cig serca.’”

W wielu badaniach wykazano, ze leczenie nadcisSnienia tetni-
czego zmniejsza ryzyko rozwoju niewydolnosci serca. W badaniu
Veteran’s Administration Cooperative Study w grupie mezczyzn
z ci$nieniem rozkurczowym 90-114 mmHg niewydolnos¢ serca
rozwingta si¢ u 11 pacjentdw w grupie nieleczonej, natomiast
u zadnego w grupie otrzymujgcej leczenie hipotensyjne.?
W badaniu SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program)
dowiedziono, ze leczenie izolowanego nadci$nienia skurczowego
(160-219 mmHg) u pacjentéw w podesztym wieku zmniejszalo ry-
zyko rozwoju niewydolnoSci serca o ok. 50%.%! Potwierdzono to
w kilku innych badaniach.?

Uwaza sig, ze istnieja co najmniej dwa rézne mechanizmy, za
ktérych posrednictwem nadci$nienie tgtnicze prowadzi do rozwo-
ju niewydolnosci serca. Diugotrwale nadcisnienie moze wywolac
przerost lewej komory, a nastepnie rozkurczows niewydolnos¢ ser-
ca, na ktorg moze natozy¢ sie niewydolno§¢ skurczowa. Nadcisnie-
nie jest rowniez czynnikiem ryzyka zawalu migs$nia sercowego,
ktory moze prowadzi¢ do dysfunkcji skurczowej i niewydolnosci
serca. Biorac pod uwagg, ze w badaniu Framingham ryzyko wy-
stgpienia nadci$nienia t¢tniczego w ciggu calego zycia wynosilo
80-90%, a leczenie nadci$nienia prowadzi do zmniejszenia ryzy-
ka rozwoju niewydolnosci o 50%, optymalna terapia moze spowo-
dowac¢ duzg redukcje zapadalnosci na niewydolnos¢ serca.

W 7. raporcie Joint National Committee on Prevention, Detec-
tion, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC 7)
zalecono jako docelowe ci$nienie <140/90 mmHg, a u pacjentéw
z cukrzycy lub przewlekig chorobg nerek <130/80 mmHg.* Wy-
kazano, ze skutecznymi lekami w prewencji niewydolnosci serca
sg diuretyki, inhibitory ACE, sartany oraz -adrenolityki.?* Mniej
skuteczni sg antagoni$ci wapnia? i a-adrenolityki®

Cukrzyca
Badanie Framingham odegrato réwniez kluczows role w wykaza-
niu zwigkszonego ryzyka zastoinowej niewydolnosci serca u pa-
cjentéw z cukrzycg. Stwierdzono czterokrotny wzrost ryzyka roz-
woju niewydolnosci serca u mezczyzn z cukrzyca oraz
osmiokrotny u kobiet z cukrzycg w poréwnaniu z osobami bez tej
choroby.?® To zwiekszone ryzyko potwierdzono w wielu bada-
niach, z ktorych wynika rowniez, ze kazdy wzrost odsetka hemo-
globiny glikowanej (HbA, ) o 1% zwigksza ryzyko rozwoju niewy-
dolnosci serca o 15%.%7

Z jednej strony pacjenci z cukrzycg sg bardziej zagrozeni rozwo-
jem niewydolnoSci serca, a z drugiej cukrzyca pogarsza rokowanie
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Ryzyko niewydolnosci serca

Stadium A

Zwiekszone ryzyko nie-
wydolnosci serca, ale
bez strukturalnej choroby
serca ani objawow NS

Pacjenci z:

* Nadci$nieniem tetniczym
* Miazdzyca

* Cukrzyca

* Otytoscig

* Zespotem metabolicznym
lub

Pacjenci:

* Narazeni na zwigzki

0 dziataniu
kardiotoksycznym

* Z kardiomiopatig

w wywiadzie rodzinnym
Leczenie

Cele

* Leczenie nadci$nienia
tetniczego

» Zachecanie do zaprze-
stania palenia tytoniu

* Leczenie zaburzen lipi-
dowych

» Zachecanie do regular-
nych éwiczen fizycznych
* Odradzanie spozywa-
nia alkoholu i stosowania
psychoaktywnych sub-
stancji uzalezniajacych

* Kontrola zespotu me-
tabolicznego

Leki

¢ Inhibitory ACE lub sar-
tany u pacjentéw z cho-
robg naczyn lub cukrzyca

+ Strukturalna choroba serca

Stadium B
Strukturalna choroba
serca, ale bez objawéw
niewydolnosci

Pacjenci:

* Po zawale mie$nia ser-
cowego

* 7 przebudowg lewej
komory, w tym z LVH

i niskg LVEF

* 7 bezobjawowg wada
zastawkowa

Leczenie

Cele

* Jak w stadium A

Leki

* Inhibitory ACE lub
sartany zgodnie

ze wskazaniami

* B-adrenolityki zgodnie
ze wskazaniami
Wszczepiane urzadzenia
u wybranych pacjentéw

* Implantowane kardio-
wertery-defibrylatory

+ Rozw6j objawéw NS

Niewydolnos¢ serca

Stadium C

Strukturalna choroba ser-
ca z objawami niewydol-
nosci serca wczesniej lub
obecnie

Pacjenci z:

* rozpoznang struktural-
ng chorobg serca

oraz

* Dusznoscig i meczli-
woscig lub zmniejszong
tolerancjag wysitku
fizycznego

Leczenie

Cele

* Jak w stadiach Ai B
» Ograniczenie spozycia
soli

Leki do rutynowego
stosowania

* Diuretyki w przypadku
retencji ptynéw

* Inhibitory ACE

* B-adrenolityki

Leki u wybranych
pacjentow

* Antagonisci aldosteronu
* Sartany

* Digoksyna

* Pochodne hydralazy-
ny/azotany

Wszczepiane urzadzenia
u wybranych pacjentow
* Stymulacja dwukomorowa
* Implantowane kardio-
wertery-defibrylatory

+ Oporne na leczenie objawy NS w spoczynku

Stadium D
Oporna na leczenie nie-
wydolno$¢ serca wyma-
gajaca specjalistycznych
interwencji

Pacjenci:

* Z nasilonymi objawami
w spoczynku pomimo
optymalnego leczenia
zachowawczego

(np. pacjenci wielokrot-
nie hospitalizowani lub
ci, ktérych nie mozna
bezpiecznie wypisac ze
szpitala bez specjali-
stycznych interwencji)

Leczenie

Cele

¢ Odpowiednie $rodki
sposréd wymienionych
w stadiach A, Bi C

* Decyzja dotyczaca
wyboru wtasciwej opieki
nad pacjentem
Dodatkowe mozliwosci
leczenia

* Leczenie paliatyw-
ne/opieka hospicyjna

+ Srodki nadzwyczajne
* Przeszczepienie serca
* Przewlekte leczenie
inotropowe

« Stafe mechaniczne
wspomaganie czynnosci
serca

* Leczenie w ramach
badan klinicznych lub
eksperymentow
naukowych

[ Rycina 2. Wytyczne American College of Cardiology i American Heart Association (ACC/AHA) z 2005 r. dotyczace rozpoznawania i leczenia
niewydolnosci serca (NS) u oséb dorostych. ACE — enzym konwertujacy angiotensyne, LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory, LVH - przerost

lewej komory. Zaadaptowane z: Hunt i wsp.?
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u pacjentéw z niewydolnoscig. Zwieksza ona prawdopodobienstwo
ponownego przyjecia do szpitala po hospitalizacji z powodu niewy-
dolnosci serca.”® Wykazano rowniez, ze cukrzyca jest wskaznikiem
predykcyjnym chorobowosci i umieralno$ci zardwno u pacjentow
z bezobjawowg dysfunkcjg lewej komory, jak i u 0sob z objawows
niewydolnoscig serca.”’

Cukrzyca koreluje z potwierdzonym w badaniu echokardiogra-
ficznym koncentrycznym przerostem lewej komory.* Na pozio-
mie mikroskopowym wykazano, ze u chorych dochodzi do prze-
rostu miocytow, widknienia Srodmigzszu oraz zwigkszenia iloSci
kolagenu macierzy.! U pacjentéw z cukrzyca (zaréwno insulino-
zalezng, jak i insulinoniezalezng) stwierdza si¢ uposledzenie roz-
kurczu naczyn zaleznego od srédbtonka, ktore prowadzi do
zmniejszenia przeptywu krwi w fozysku wieicowym w warunkach
stresu.’>** Obserwuje si¢ rowniez nieprawidtowy metabolizm ko-
morek migsSnia sercowego: zmniejszenie glikolizy, zwigkszenie
stezenia wolnych kwasow tluszczowych oraz nagromadzenie kwa-
su mlekowego. Moze to wplywac na zmniejszenie podatnoSci roz-
kurczowej, ktore stwierdza si¢ u chorych na cukrzycg. Na szczu-
rzym modelu cukrzycy typu 2 nieprawidlowa czynno$¢
rozkurczowsg lewej komory wykazano we wczesnej fazie choroby,
przed pojawieniem si¢ zmian naczyniowych, nadci$nienia lub hi-
perglikemii na czczo.3*

U pacjentoéw z cukrzycg stwierdza si¢ rowniez zwigkszong czg-
sto$¢ wystepowania choroby wiencowej, nadcisnienia tetniczego
1 nefropatii, a wszystkie te stany mogg sprzyja¢ rozwojowi niewy-
dolnosci serca. U chorych na cukrzycg typu 2 bez zawalu mig¢§nia
sercowego w wywiadzie ryzyko jego wystgpienia jest podobne jak
u pacjentéw bez cukrzycy, ktdrzy przebyli juz zawal.> Na tej pod-
stawie uwaza si¢, ze cukrzyca jest zwigzana z takim samym ryzykiem
sercowo-naczyniowym, jak choroba wieficowa, a takze uznaje sie¢, ze
pacjenci z cukrzycg wymagajg intensywnego leczenia majacego na
celu modyfikacj¢ czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego. Po za-
wale migsnia sercowego prawdopodobienstwo pojawienia si¢ niewy-
dolnosci serca jest wieksze u pacjentéw z cukrzyca.’¥

Wykazano, ze inhibitory ACE i sartany zmniejszajg czesto$¢
wystepowania chorob nerek i choréb uktadu krazenia u pacjentow
z cukrzycg bez nadci$nienia tetniczego.? W badaniu HOPE
(Heart Outcomes Prevention Evaluation) wykazano zmniejszenie
0 23% czg¢stosci wystepowania niewydolnosci serca u pacjentow
z cukrzycg, ktorzy otrzymywali inhibitor ACE (ramipryl).*

Otytos$¢ i zespot metaboliczny
W badaniu Framingham wykazano prospektywnie, ze zwigkszony
wskaznik masy ciala (BMI - body mass index) koreluje ze zwigkszonym
ryzykiem niewydolnosci serca.¥ Ryzyko to zwigkszalo si¢ stopniowo
wraz ze wzrostem BMI: u osob z nadwagg (BMI 25-29,9 kg/m?)
0 34%, a u 0s6b z otytoscig (BMI >30 kg/m?) o 104%; najwieksze
ryzyko zaobserwowano w przypadku BMI >40 kg/m?. Analiza
wieloczynnikowa wykazala, ze otytos¢ odpowiada za 14% ryzyka
niewydolnosci serca u kobiet i 11% u me¢zczyzn.

Otylos¢ jest zwigzana z wieloma zaburzeniami metaboliczny-
mi, w tym nadci$nieniem tetniczym, cukrzycg i hiperlipidemig.

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Zesp6l metaboliczny (na ktéry skiada sie otylos¢ brzuszna, hiper-
glikemia na czczo, nadciSnienie tetnicze, podwyzszone stezenie
triglicerydow oraz niskie st¢zenie cholesterolu HDL) powoduje
wzrost ryzyka choroby wiencowej i zawalu mieSnia sercowego,
proporcjonalny do liczby czynnikéw ryzyka wchodzacych w sktad
tego zespolu.® NadciSnienie tetnicze i cukrzyca, jak oméwiono
wczesniej, wplywaja niezaleznie na rozwdj niewydolnosci serca.

Otylos¢ ma réwniez dodatkowe nastepstwa patofizjologiczne,
ktére moga przyczyniac si¢ do rozwoju niewydolnosci serca.
Wiaze si¢ ze zwickszonym stezeniem wskaZnikow stanu zapalne-
go, wzrostem krzepliwosci, aktywacja wspotczulnego ukiadu ner-
wowego oraz bezdechem podczas snu.*>? W badaniach na mode-
lu zwierzecym otylos¢ wigzala sie ze stluszczeniem mig$nia
sercowego, nasileniem apoptozy w sercu, nasileniem wiéknienia
lewej komory, rozstrzenig lewej komory oraz zmniejszeniem
kurczliwosci mie$nia sercowego.*® Leczenie otylosci i zwigzanych
z nig zaburzen metabolicznych powinno zmniejszaé ryzyko nie-
wydolnosci serca, niezaleznie od mechanizmu, w jakim te czyn-
niki wplywajg na nia.

Miazdzyca

Choroba wiencowa jest glowng przyczyna niewydolnosci serca
u okoto 70% pacjentéw.* Prewencja wtorna u oséb z chorobg
wiencowa pomaga w zachowaniu czynnosci lewej komory oraz
zmniejsza widknienie i przebudowe migsnia sercowego. U takich
pacjentow czynno$¢ srodbionka jest uposledzona, a dane wskazu-
ja, ze srodblonek tetnic wiencowych wptywa na budowe i czyn-
no$¢ mie$nia sercowego.* Inhibitory ACE i inhibitory redukta-
zy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA), czyli
statyny, poprawiajg czynnos¢ srodbtonka, co moze przyczyniac sie
do korzysci, jakie odnoszg z tego leczenia pacjenci z niewydolno-
$cig serca.*4

Choroba wieficowa powigzana jest rowniez z rozkurczows nie-
wydolno$cig serca.*’” U pacjentéw z potwierdzong chorobg wiefi-
cowsg niedokrwienie migsnia sercowego indukowane w testach ob-
cigzeniowych wywolywalo dysfunkcje¢ rozkurczowa i wzrost
ci$nief napelniania lewej komory, zanim pojawiala sie dysfunk-
cja skurczowa.”® Mozna oczekiwac, ze dziatania stuzace ogranicze-
niu progresji choroby wienicowej, w tym leczenie hipolipemizuja-
ce, kontrola cukrzycy, optymalizacja ci$nienia tg¢tniczego,
zaprzestanie palenia tytoniu, aktywnos¢ fizyczna oraz stosowanie
kwasu acetylosalicylowego, bedg prowadzi¢ do zmniejszenia nie-
dokrwienia mie$nia sercowego, stabilizacji blaszek miazdzyco-
wych, poprawy czynnosci srédblonka oraz ograniczenia progresji
niewydolnosci.

Wsrod mtodych dorostych z zawatem migsnia sercowego od-
setek osob palacych papierosy jest bardzo duzy. W badaniach
0s6b w wieku <40 lat, ktére doznaly zawalu mieSnia sercowego,
odsetek palaczy tytoniu wynosit 65-95%.%**° Wsréd miodych osob,
ktore przezyty zawal mieSnia sercowego i nadal palg, umieralnos¢
jest istotnie zwickszona.”! Niezwykle duzg role w tej populacji od-
grywaja wigc stanowcze dzialania naklaniajgce pacjentow do za-
przestania palenia.
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Tabela 1. Wskaznik ryzyka rozwoju niewydolnosci serca wsréd 2637 os6b rasy czarnej w badaniu CARDIA

Czynnik ryzyka Wskaznik ryzyka (95% CI) p
Wiek 1,5 (1,0-2,3) 0,05
Cisnienie tetnicze:

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

Skurczowe (na kazde 10,9 mmHg) 1,9 (1,4-2,6) <0,001
Wskaznik masy ciata (na kazde 5,7 kg/m?) 2,0 (1,6-2,5) <0,001
Cukrzyca 6,7 (2,0-22,3) 0,002
Przewlekta choroba nerek 13,8 (3,2-58,7) <0,001
Przedwczesna choroba wieficowa w wywiadzie rodzinnym 1,6 (0,5-4,6) -
Palenie tytoniu (aktualnie) 1,4 (0,6-3,1) -
Parametry echokardiograficzne:

Nieprawidtowa czynnos¢ skurczowa (LVEF <40%) 34,2 (7,6-154,2) <0,001

Graniczna czynnos$¢ 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.®!
Cl - przedziat ufnosci, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Zwiazki o dziataniu kardiotoksycznym

Dziatanie kardiotoksyczne wykazuje wiele lekow i innych
substancji, w tym kokaina, amfetamina i jej pochodne, zwigz-
ki zawarte w przesli (Ephedra) oraz alkohol. Stosowanie zwigz-
kow zawartych w przesli, np. efedryny, byto powigzane z nad-
ci$nieniem t¢tniczym, zawalami mig$nia sercowego i zgonem,
za co prawdopodobnie odpowiadalo zwigkszone uwalnianie
amin sympatykomimetycznych, ktére wywotujg apoptoze.*?
Przyczyna niewydolnosci serca mogg by¢ leki i metody tera-
peutyczne stosowane w leczeniu nowotworow zlosliwych,
w tym chemioterapia i napromienianie §rodpiersia. Antracy-
kliny, cyklofosfamid i trastuzumab mogg wywolywac niewy-
dolnos¢ serca, szczegdlnie kiedy leki te stosuje si¢ w skojarze-
niu.’® Istniejg dane wskazujgce, ze wczesne podawanie
inhibitorow ACE i -adrenolitykow moze ograniczaé zmniej-
szenie frakcji wyrzutowej obserwowane podczas leczenia tymi
chemioterapeutykami.*?

Stadium B: czynniki ryzyka, rokowanie i leczenie
Pacjenci bez objawow, ze zmniejszong kurczliwoscia, rozstrzenig
lub przerostem lewej komory znajdujg si¢ w stadium B i stanowig
grupe zwigkszonego ryzyka objawowej niewydolnosci serca.
Wszystkie zalecenia dotyczace pacjentéw w stadium A, w tym kon-
trola ci$nienia tetniczego i cukrzycy oraz optymalizacja BMI, od-
noszg si¢ rowniez do nich.

W przekrojowym badaniu populacyjnym u oséb w wieku
>45 lat bezobjawowsg frakcje wyrzutowg lewej komory <50%
stwierdzono u 4,9% os6b, a <40% — u 1,1% badanych.* W bada-
niach klinicznych, do ktérych wigczano pacjentéw z bezobjawo-
wa dysfunkcjg lewej komory, roczna czestos¢ wystepowania nie-
wydolnoSci serca wynosita 5-20%.%
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Wykazano, ze inhibitory ACE zmniejszajg czesto$¢ hospitali-
zacji z powodu niewydolnosci serca i umieralno$¢ wérdd pacjen-
tow z bezobjawowg dysfunkcjg lewej komory, spowodowang kar-
diomiopatig zaréwno niedokrwienng, jak i o innej etiologii.*®
Mimo Ze nie ma badan, w ktérych oceniano by stosowanie sarta-
now i B-adrenolitykéw u pacjentéw z bezobjawowa dysfunkcja le-
wej komory, w wytycznych ACC/AHA zalecono stosowanie tych
lek6w, ekstrapolujgc wyniki badan, w ktorych wykazano korzysci
z takiego leczenia u pacjentow z objawowg niewydolnoscig serca.

U o0s6b po zawale migs$nia sercowego istnieje zwiekszone ryzy-
ko rozwoju niewydolnosci serca. W wytycznych ACC/AHA zale-
cono stosowanie f-adrenolitykéw i inhibitorow ACE u wszystkich
pacjentéw po zawale, niezaleznie od frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory i wystgpowania objawoéw niewydolnosci serca. U osob, kto-
re nie tolerujg inhibitoréw ACE, zalecono stosowanie sartanow.
W badaniu MADIT II (Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial II) wykazano, ze kardiowertery-defibrylatory
zwigkszaly przezywalnos¢ pacjentéw z bezobjawowa kardiomio-
patig niedokrwienng i frakcjg wyrzutows lewej komory <30%.°” Na
podstawie tego badania w aktualnych wytycznych ACC/AHA
stwierdzono, ze wszczepienie kardiowertera-defibrylatora jest
uzasadnione u pacjentéw w klasie I wedtug NYHA z frakcja wy-
rzutowsg lewej komory <30% po 40 dniach od wystgpienia zawalu
mieg$nia sercowego.

U os6b z uposledzong czynnoscia lewej komory i cigzkg steno-
z3 badz niedomykalnoscig zastawki aortalnej lub mitralnej nale-
zy rozwazy¢ operacje zastawki.*® Pacjenci z ci¢zkg niedomykalno-
Scig zastawki aortalnej, ktorzy nie sg odpowiednimi kandydatami
do leczenia operacyjnego, moga odnosi¢ korzysci z leczenia hydra-
lazyng lub nifedyping, poniewaz wykazano, ze stosowanie tych le-
kéw opoznia potrzebe interwencji chirurgiczne;j.’*%
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Ryzyko niewydolnos$ci serca u mtodych dorostych
Przeprowadzono niewiele badan dotyczacych niewydolnosci serca
u mlodych dorostych. W populacji Framingham 5-letnie ryzyko
wystgpienia niewydolnoSci serca u os6b w wieku 40 lat wyniosto
0,2% u mezczyzn i 0,1% u kobiet. Ryzyko to pozostaje niskie row-
niez w wieku 50 lat: 0,8% wsrod mezczyzn i 0,1% wsrod kobiet.!
W badaniu populacji Rotterdamu zapadalno$¢ w ciggu 10 lat na nie-
wydolnos¢ serca wsrod osob w wieku 55-59 lat wyniosta 1,4%.!
Najwigkszym badaniem dotyczacym niewydolnosci serca
u miodych dorostych byto przetomowe badanie CARDIA, do kté-
rego wlaczono 5115 osob w wieku 18-30 lat i obserwowanych przez
20 lat.** Badana populacja byta dobrze zréwnowazona pod wzgle-
dem rasy (52% os6b rasy czarnej) i pici (55% kobiet). Pierwotnie
badanie to zaprojektowano w celu oceny wystepowania choroby
wiencowej, jednak w dotychczasowej obserwacji zapadalno$¢ na
niewydolnos¢ serca bylta wigksza (27 uczestnikéw) niz na zawat
migSnia sercowego (16 uczestnikow). Wsrod 27 uczestnikow, u kto-
rych rozwinela si¢ niewydolnos¢ serca, 26 os6b byto rasy czarne;j.
Skumulowana zapadalno$¢ na niewydolno$¢ serca wsrod kobiet
(1,1%) i mezezyzn (0,9%) rasy czarnej byta istotnie wigksza niz
wsrod kobiet (0,08%) 1 mgzczyzn (0%) rasy biatej. U 0sob rasy czar-
nej, u ktorych rozwingla si¢ niewydolnos¢ serca, na poczatku ob-
serwacji stwierdzano wigksze ci$nienie skurczowe i rozkurczowe,
a takze czestsze wystepowanie nadci$nienia tetniczego. Po 10 latach
obserwacji nadci$nienie tetnicze wystepowalo u 75% oséb, u kto-
rych rozwingla sie niewydolno$¢ serca, i u 12% pozostatych.
Osoby z niewydolnoscig serca byly czgSciej otyle oraz czgsciej
mialy cukrzyce lub przewleklg chorobg nerek. Wsrod osob rasy
czarnej, u ktoérych rozwineta si¢ niewydolno$¢ serca, 87% miato
nieleczone lub Zle kontrolowane nadci$nienie t¢tnicze. Niewy-
dolnos¢ serca byla powigzana z wyzszym ciSnieniem skurczowym
i rozkurczowym, wyzszym BMI, obecnoscig cukrzycy oraz przewle-
kiej choroby nerek. Ani alkohol, ani psychotropowe srodki uzalez-
niajace nie mialy zwigzku z rozwojem niewydolnoSci serca. Zarow-
no nieprawidlowa czynno$¢ skurczowa lewej komory, jak i jej
przerost stwierdzone w badaniu echokardiograficznym byly silnie
powigzane z wystepowaniem niewydolnosci serca 10 lat pozniej.

Whioski

W Stanach Zjednoczonych mamy do czynienia z epidemig niewy-
dolnosci serca, ktorej czestos¢ wystgpowania zwigksza si¢ wraz ze
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starzeniem spoleczenstwa oraz poprawg przezywalnosci pacjentéw
z tg chorobg. Niewydolnos$¢ serca uwaza si¢ obecnie za chorobe po-
stepujaca, ktora typowo rozpoczyna si¢ od stadium wyst¢powania
czynnikoéw ryzyka: nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, otylosci
oraz czynnikow ryzyka choroby wiencowe;j.

Mimo iz zachorowalnos¢ wsrod mtodych dorostych jest bar-
dzo mata, prawdopodobiefistwo rozwoju niewydolnosci serca
w ciagu calego zycia jest duze (wynosi okolo 20%). W przetomo-
wym badaniu CARDIA wykazano, ze czynniki ryzyka u mlodych
dorostych sg podobne jak u 0s6b starszych; nalezg do nich: nad-
ci$nienie tetnicze, cukrzyca i podwyzszone BMI. Wsrod osob ra-
sy czarnej odnotowano 20-krotnie wyzszg zachorowalnos¢ niz
wsrdd osob rasy bialej, a ogromna wiekszo$¢ tych, u ktérych
rozwinela si¢ niewydolno$¢ serca, miala Zle kontrolowane nadci-
$nienie (tab. 1).

W celu zmniejszenia przyszlych obcigzen wynikajacych z nie-
wydolnosci serca konieczna jest interwencja u pacjentow z gru-
py ryzyka, czyli os6b w stadiach A i B wg ACC/AHA. W niekt6-
rych badaniach wykazano, ze leczenie nadci$nienia t¢tniczego
powoduje zmniejszenie ryzyka rozwoju niewydolnosci o 50%.
Jesli uda nam sie polepszy¢ (zar6wno w skali calej populacji, jak
i u poszczegdlnych oséb) leczenie nadci$nienia t¢tniczego, cu-
krzycy, otylosci i hipercholesterolemii, sktoni¢ pacjentow do
zaprzestania palenia papierosow, a takze wdrazac wczeSnie lecze-
nie u pacjentéw z bezobjawowa dysfunkcjg lewej komory,
zmniejszymy zapadalno$¢ na niewydolnos¢ serca i ograniczymy
narastanie tej epidemii.
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CZynniki ryzyka niewydolnosci serca (NS) u oséb mtod-
szych wydaja sie by¢ takie same jak w starszym wieku. Na-
lezy jednak podkresli¢ pewng wzglednosé poje¢ dotyczacych
wieku. W tym wypadku, méwiac o osobach mtodszych, mamy
na mysli 40-latkdw. U 20-, 30-latkdw niewydolnos¢ jest przede
wszystkim skutkiem nieprawidfowosci rozwojowych, wad wro-
dzonych oraz ostrych choréb ogdélnoustrojowych uszkadzaja-
cych serce — jej patogeneza jest wiec u nich inna. Sa tez pew-
ne oczywiste réznice: czesto$¢ wystepowania niewydolnosci
serca istotnie ro$nie wraz z wiekiem: u 40-latkdw jest wiec cho-
robg rzadka, u 70-latkéw natomiast czestg. Ponadto choroby
prowadzace do rozwoju niewydolnosci w starszym wieku trwa-
ja na ogot przez dtuzszy czas, sg bardziej zaawansowane i dfu-
zej leczone. Co wiecej, u znacznej czesci oséb starszych obja-
wy niewydolnosci sg przez pewien czas mylnie interpretowane
jako ,zwigzane z wiekiem”.

Jest oczywiste, ze nie zmniejszymy czestosci wystepowania
niewydolnosci serca. Wrecz przeciwnie, rozwéj nowych metod
diagnostycznych i coraz skuteczniejsze leczenie choréb prowa-
dzacych do NS powoduje, ze ludzie zyjg coraz dtuzej i coraz
wiecej pacjentéw przezywa ostre stany zagrazajagce nagtymi
zgonami sercowymi, zatem liczba oséb, u ktérych rozwing sie
objawy niewydolnosci, bedzie rosta. Walka, ktéra toczymy,
ma jednak inny bardzo wazny cel: jest nim maksymalne op6z-
nienie momentu, w ktérym wystapig objawy.

Warto pamietac rowniez, ze pacjenci z niewydolnoscia ser-
ca to bardzo zr6znicowana grupa, obejmujaca zaréwno osoby
bez objawdw klinicznych, u ktérych wystepuja jednak czynni-
ki ryzyka rozwoju choroby, jak i chorych w ciezkim stanie, u kt6-
rych objawy pojawiaja sie réwniez w spoczynku. Niewydolno$¢
serca stanowi wiec rodzaj continuum, w ktérym wraz z czasem
trwania czynniki ryzyka rozwoju ulegajg réwniez zmianie. Po-
dziat tej duzej grupy chorych na dwie podstawowe podgrupy
wydaje sie przechodzi¢ poprzez klase |1l wg klasyfikacji NYHA,
w ktdrej wiekszos¢ pacjentéw zbliza sie do klasy Il, a cze$¢ ,na-
lezy” do klasy IV. Komentowany artykut dotyczy ryzyka rozwo-
ju objawow niewydolnosci serca u mtodych dorostych, dlate-
g0 ogranicze sie do pierwszej z przedstawionych podgrup.

Czynniki ryzyka rozwoju niewydolnosci serca w tej grupie
chorych sg praktycznie takie jak czynniki ryzyka choroby wien-
cowej, nadcisnienia tetniczego czy cukrzycy i sg powszechnie
znane, a postepowanie jest takie, jak w przypadku choréb po-
wstajacych na podtozu miazdzycy. Cho¢ istniejg réwniez inne
przyczyny, a zatem i inne czynniki ryzyka rozwoju niewydolno-
$ci serca, to jednak te trzy choroby odpowiadajg az za 75-80%
wszystkich przypadkéw niewydolnosci i to one majg znaczenie
epidemiologiczne i kliniczne.

Zagadnieniem poruszonym szeroko w artykule jest podziat
niewydolnosci serca na fazy (stadia) wedtug American College
of Cardiology i American Heart Association (ACC/AHA), ktore-
go jestem gorgcym oredownikiem. Mimo iz stworzono go nie-
mal 10 lat temu, wydaje sie nadal zbyt mato znany w naszym
kraju. Jest to o tyle zrozumiate, ze zostat oficjalnie zaakcepto-
wany przez European Society of Cardiology (ESC) dopiero
w ostatnich standardach z 2008 r. Jedna z podstawowych je-
go zalet, jest wyjscie poza jedynie ,,objawowg” niewydolno$é
serca i podkreslenie mozliwosci jej prewencji. W stadiach
Ai B znajduja sie chorzy, ktérzy nie majg jeszcze objawdw nie-
wydolnosci, ale nalezg do grupy wysokiego ryzyka jej wystgpie-
nia. Jesli nie uwzglednimy tych stadiéw, nie bedziemy ich od-
powiednio leczy¢é zapobiegawczo. Chorzy znajdujacy sie
w stadium A to w duzej czesci osoby w mtodym wieku, a wy-
mienione choroby stanowig wtasnie czynniki ryzyka rozwoju
niewydolnosci serca. Choroba wienicowa, nadcisnienie tetnicze
i cukrzyca powinny by¢ oczywiscie leczone zgodnie z wytycz-
nymi, pozostaje jednak pytanie, czy mozemy zrobi¢ wiecej dla
prewencji niewydolnosci serca?

W farmakoterapii choroby wiencowej empirycznie stosuje-
my tacznie cztery grupy lekéw: inhibitory ACE, B-adrenolityki,
kwas acetylosalicylowy i statyny. Standardy nie wymagajg od
nas takiego leczenia u wszystkich oséb z chorobg wiencowa,
mimo to w praktyce tak zazwyczaj czynimy i jest to dziafanie
korzystne z punktu widzenia zapobiegania niewydolnosci ser-
ca. Dtugotrwata terapia nadcisnienia tetniczego jest problemem
znacznie trudniejszym, a szczegdlnie istotnym, gdyz jest ono
najczestsza chorobg w populacji dorostych.

Mam wrazenie, ze czesto$¢ wystepowania niewydolnosci
serca, rozkurczowej lub z zachowang frakcjg wyrzutowa lewej
komory, jest istotnie niedoszacowana. Ustalenie takiego rozpo-
znania moze by¢ o tyle trudne, ze wiekszo$¢ lekdéw stosowa-
nych w terapii nadci$nienia tetniczego zwalcza réwniez obja-
wy niewydolnosci serca, a wiec moze maskowac jej
wystepowanie. Niewydolno$¢ serca rozpoznaje sie czesto do-
piero w momencie, gdy pojawiajg sie objawy jej zaostrzenia,
przebijajac sie niejako przez dotychczas stosowane leczenie
nadcisnienia tetniczego. Inng trudng kwestia jest stosowanie
w terapii nadcis$nienia lekow odpowiednich z punktu widzenia
niewydolnosSci serca. Wymagatoby to jednak powotania grupy
roboczej na poziomie towarzystw europejskich, sktadajacej
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sie z lekarzy zajmujacych sie niewydolnos$cig serca i hiperten-
sjologdw, dla ujednolicenia lub stworzenia wspdlnych standar-
dow. W dtuzszym okresie nadcisnienie tetnicze nalezatoby po-
traktowa¢ jako zespo6t pofgczonych ze sobag choréb
(nadci$nienie tetnicze wraz z powiktaniami) stanowiacych con-
tinuum (ryc. 1). Niewydolno$¢ serca znajduje sie na koncu te-
go fancucha. Mimo ze strategia leczenia w wieloletniej terapii
nadcisnienia tetniczego moze ulega¢ zmianie, to jednak jego
trzon mogtyby stanowi¢ leki, ktére zapobiegajg jednoczesnie
niewydolnosci serca lub op6zniaja jej rozwdj, o czym autorzy
wspominajg w artykule. Podobne watpliwosci dotyczace niedo-
szacowania leczenia niewydolnos$ci serca odnosza sie réwniez
do chorych z cukrzyca, zespotem metabolicznym lub otytoscia.

Réwnie wazny problem kliniczny stanowig przypadki, w ktérych
nie stwierdza sie objawdw niewydolnosci serca, ale wystepuje jed-
noznacznie uszkodzenie tego narzadu (stadium B). Wedtug wytycz-
nych ACC/AHA zaleca sie wéwczas stosowanie przynajmniej inhi-
bitora ACE. Wigkszos¢ tej grupy stanowig osoby po zawale miesnia
sercowego, z niska frakcjg wyrzutowg lewej komory. Sg one na og6t
odpowiednio leczone farmakologicznie. Rezerwy dotycza jedynie
wszczepienia kardiowerteréw-defibrylatoréw, co przede wszystkim
jest zwigzane z niedostatecznym dostepem do specjalistycznych
os$rodkéw. Jest to jednak problem zapobiegania nagtym zgonom
sercowym, a nie niewydolnosci serca. Natomiast pewna grupa pa-
cjentdéw, stosunkowo nieduza, bez objawdw, z niska frakcjg wyrzu-

[ Rycina 1. Standardy leczenia nadciénienia tetniczego w réznych stadiach choroby. HFPEF (heart failure with preserved ejection fraction)
— niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa, ACE-1 - inhibitory ACE

towa lewej komory i blokiem lewej odnogi peczka Hisa w profilak-
tyce niewydolnosci serca mogtaby mie¢ wszczepione stymulatory
resynchronizujace. Wskazania takie sg jednak nadal w trakcie ba-
dan klinicznych.

W stadium B znajduja sie réwniez pacjenci z nadcisnieniem
tetniczym i przerostem miesnia lewej komory. Moim zdaniem
w profilaktyce niewydolnosci serca (i nagtych zgondéw serco-
wych) do inhibitoréw ACE powinno sie u nich dotaczyé
-adrenolityk.

Najtrudniejsze jest natomiast uchwycenie odpowiedniego
momentu do wykonania operacji korekcyjnej u pacjentéw
z bezobjawowymi wadami serca (réwniez w stadium B) w ce-
lu zapobiezenia niewydolnosci serca. W tym przypadku nale-
zy przeprowadzi¢ indywidualng ocene, uwzgledniajaca wiele
czynnikow.

Warto zapamietac:

* W klasyfikacji niewydolnosci serca wg ACC/AHA uwzglednio-
no stadia, w ktérych nie ma objawéw niewydolnosci serca, wy-
stepujg natomiast czynniki ryzyka ich rozwoju (stadia A i B).

* Warto stosowac leki o udowodnionej wartosci z punktu wi-
dzenia zapobiegania niewydolnosci serca.

* Wystepowanie niewydolnosci serca rozkurczowej/z zacho-
wang frakcjg wyrzutowa lewej komory wydaje sie by¢ nie-
doszacowane.
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