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Nowoczesne metody leczenia niewydolności serca. 
Czy można zrobić coś jeszcze, by poprawić rokowanie? 

Modern treatment methods in heart failure. What can we do to improve prognosis? 

Danuta Czarnecka, Piotr Kusak
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Niewydolnoœæ serca (NS) jest coraz powa¿niejszym problemem medycznym. Systematycznie wzrasta liczba cho-
rych na tê chorobê, a jednoczeœnie terapia z coraz lepszym rezultatem zmniejsza liczbê zgonów z tej przyczyny. Wie-
le mo¿liwoœci terapeutycznych bêd¹cych podstaw¹ leczenia NS jest znanych od lat i opiera siê na silnych dowodach
naukowych w postaci du¿ych badañ klinicznych. Obecnie podejmuje siê przede wszystkim próby optymalizacji zna-
nych ju¿ metod. Dotyczy to zarówno farmakologii, jak i metod zabiegowych. Du¿y nacisk k³adzie siê równie¿ na in-
terwencje niefarmakologiczne, w zwi¹zku z ich stosunkowo niewielkim kosztem i du¿¹ skutecznoœci¹, potwierdzo-
n¹ badaniami klinicznymi. Dynamiczny rozwój nowoczesnych metod zabiegowych i przekraczanie kolejnych granic
w medycynie powoduje, ¿e wspó³czeœnie chory z NS mo¿e skorzystaæ z coraz lepszych sposobów leczenia zarówno
chorób stanowi¹cych etiologiê niewydolnoœci, jak i samego schorzenia. Wdra¿ane s¹ nowe metody, które nie tylko
poszerzaj¹ mo¿liwoœci terapii, ale tak¿e poprawiaj¹ rokowanie pacjentów. Now¹ propozycj¹ s¹ wielonienasycone
kwasy t³uszczowe omega-3, których pozytywne dzia³anie w NS zosta³o potwierdzone badaniem z randomizacj¹
GISSI-HF. Niestety, coraz trudniej jest wykazaæ skutecznoœæ kliniczn¹ nowych metod terapeutycznych. Nie do koñ-
ca uda³o siê udowodniæ skutecznoœæ statyn w NS, mimo i¿ zaprojektowano dwa du¿e badania z randomizacj¹ –
CORONA (Controlled Rosuvastatin Multinational Study in Heart Failure) i GISSI-HF (Gruppo Italiano per lo 
Studio della Sopravvivenza nell’ Infarto miocardico). Dlatego nawet niewielka poprawa rokowania w tej grupie cho-
rych jest zawsze olbrzymim sukcesem medycyny.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: niewydolnoœæ serca, nowe metody terapeutyczne, kwasy omega-3.
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Heart failure is a more and more significant medical problem. We can observe an increasing tendency in morbidity
but simultaneously we are reducing mortality in this disease. Many therapeutic possibilities which are the basis of
heart failure treatment have been well known for many years and are well proven in many clinical trials. Nowadays
we are trying to optimize the methods we know, both pharmacological and instrumental. Lately, we have also been
focusing on non-pharmacological interventions due to their lower cost and high efficacy as well. Dynamic
development of modern instrumental methods and crossing borders in medicine leads to more possibilities for 
the patient and doctor to choose to treat both diseases implicated in the aetiology of heart failure and heart failure
as well. Finally, new methods are being instituted which not only expand our possibilities but also improve 
the prognosis. A new proposal is polyunsaturated fatty acids omega-3. Their efficacy has strong proof in the GISSI-HF
randomized trial. Unfortunately clinical efficacy of the new therapeutic methods is more difficult to prove. For
example, clinical effectiveness of statins has not been proved by two large trials (CORONA and GISSI-HF).
Therefore even a very small improvement of the prognosis in this group of patients is a great success for medicine.

KKeeyy  wwoorrddss::  heart failure, new therapeutic methods, omega-3 acids.

Wstęp

Niewydolnoœæ serca (NS) jest jedn¹ z g³ównych przy-
czyn zgonów sercowo-naczyniowych. Niesie ze sob¹
10-procentow¹ œmiertelnoœæ w skali roku, a NS w stop-
niu IV w skali NYHA (New York Heart Association) to ju¿
prawie 50-procentowe ryzyko zgonu [1]. Z epidemiolo-
gicznego punktu widzenia ten problem siê zwiêksza. W³a-
œciwie ka¿da choroba serca w swym naturalnym przebie-
gu prêdzej czy póŸniej mo¿e doprowadziæ do NS. Choroba
niedokrwienna serca (ChNS), jako g³ówny czynnik pro-
wadz¹cy do NS, jest coraz bardziej istotnym problemem
we wspó³czesnym œwiecie. Siedz¹cy tryb ¿ycia, dieta boga-

ta w t³uszcze zwierzêce, stres czy palenie tytoniu obni¿aj¹
granice wieku, w którym zapada siê na ChNS. Dodatko-
wo, coraz skuteczniejsze metody leczenia ostrych zespo-
³ów wieñcowych (zw³aszcza tych, które w przesz³oœci koñ-
czy³y siê zgonem) prowadz¹ wprawdzie do mniejszej
œmiertelnoœci i d³u¿szego prze¿ycia pacjentów, lecz zara-
zem generuj¹ grupê chorych z NS. Drugi najczêstszy
czynnik etiologiczny NS, czyli nadciœnienie têtnicze, spo-
tyka siê u prawie 1/3 spo³eczeñstwa, a kolejne 30% ma 
ciœnienie wysokie prawid³owe, czyli wiêksze ryzyko zacho-
rowania na nadciœnienie w przysz³oœci [2]. Problem ten
dotyczy coraz m³odszych osób, a jak pokazuj¹ statystyki
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efektywnie leczonych jest tylko ok. 8–11% chorych [2].
W zwi¹zku z tym bêdzie zwiêksza³a siê populacja chorych
na nadciœnienie, w dodatku Ÿle kontrolowane. W po³¹cze-
niu z wyd³u¿aj¹c¹ siê œredni¹ ¿ycia mo¿e to prowadziæ w tej
grupie do rozwoju NS. 

W zwi¹zku z coraz czêstszym wystêpowaniem NS i pro-
gnozami na przysz³oœæ leczenie tej grupy pacjentów wyda-
je siê byæ jednym z priorytetów wspó³czesnej medycyny.
Obecnie celem leczenia jest przede wszystkim zmniejsze-
nie œmiertelnoœci, a tak¿e zmniejszenie liczby hospitaliza-
cji, poprawa stanu klinicznego pacjenta, czyli jego kom-
fortu. Z biegiem czasu do terapii NS by³y wprowadzane
coraz to nowsze metody zarówno farmakologiczne, jak i in-
wazyjne. W dalszym ci¹gu poszukuje siê jednak kolejnych,
mimo i¿ wspó³czesne leczenie NS wydaje siê byæ skutecz-
ne. Obecnie mo¿na ju¿ hamowaæ wiele patomechanizmów
istotnych zarówno w progresji NS, jak i prowadz¹cych
do zgonów w jej wyniku. Wspomniane wy¿ej problemy,
w postaci zwiêkszaj¹cej siê grupy chorych z NS, zmusza-
j¹ jednak do ci¹g³ej optymalizacji terapii i wdra¿ania no-
wych metod. Nowoczesne leczenie tego schorzenia to obec-
nie po³¹czenie trzech obszarów – terapii niefarmako-
logicznej, farmakologii i leczenia zabiegowego.

Skala problemu

Z pewnoœci¹ ka¿dy lekarz–praktyk jest œwiadomy wa-
gi problemu. Czêstoœæ wystêpowania NS w Europie
i USA szacuje siê na ok. 1–4% populacji [3]. W USA
w 2008 r. koszty zwi¹zane z opiek¹ nad pacjentami z NS
wynios³y prawie 35 mld dolarów i by³y wiêksze ni¿ finan-
sowanie leczenia wszystkich nowotworów ³¹cznie [4].
W Polsce nie ma aktualnych i precyzyjnych badañ epide-
miologicznych, choæ NS dotyczy prawdopodobnie ok.
1 mln osób, nie ma tak¿e danych dotycz¹cych konsekwen-
cji ekonomicznych diagnostyki i leczenia NS. Liczba zgo-
nów z powodu NS jest porównywalna ze zgonami na sku-
tek nowotworów zarówno wœród mê¿czyzn, jak i kobiet. 

Co już wiadomo?

Ju¿ od kilku lat (m.in. w wytycznych dotycz¹cych dia-
gnostyki i leczenia NS) k³adzie siê du¿y nacisk na niefar-
makologiczne aspekty terapii. Istniej¹ dowody naukowe,
¿e dobra edukacja pacjenta i jego rodziny mo¿e istotnie
zredukowaæ œmiertelnoœæ w tej grupie chorych [5]. Jest
to metoda w dalszym ci¹gu zbyt rzadko stosowana w na-
szym kraju, a daj¹ca przecie¿ bardzo wymierne korzyœci,
równie¿ ekonomiczne. W wielu krajach rozwiniêtych pod-
kreœla siê, i¿ przeszkolenie pacjenta co do regularnej kon-
troli masy cia³a, modyfikacji dawek diuretyków i diety
(w tym przyjmowania p³ynów i spo¿ycia soli kuchennej)
mo¿e znacz¹co zmniejszyæ liczbê wizyt lekarskich, hospi-
talizacji, a tak¿e poprawiæ komfort ¿ycia chorego. 
Powszechnie wiadomo, ¿e jedn¹ z czêstszych przyczyn
niepowodzeñ leczenia jest brak zrozumienia przez pacjen-
ta istoty schorzenia. W zwi¹zku z tym planowa edukacja
mo¿e znacznie usprawniæ proces terapeutyczny w NS.

Ostatnio schemat leczenia farmakologicznego w NS
jest stosunkowo sta³y. Substancje chemiczne stosowane
w terapii maj¹ za zadanie zablokowaæ konkretne zjawiska
patofizjologiczne zachodz¹ce w organizmie. Jednym z naj-
wa¿niejszych elementów farmakoterapii jest blokowanie
uk³adu renina–angiotensyna–aldosteron (RAA) na ró¿-
nych poziomach. Znane od lat 90. XX w. takie badania,
jak CONSENSUS (Cooperative North Scandinavian Ena-
lapril Survival Study), SOLVD-Treatment (The Studies
of Left Ventricular Dysfunction), SAVE (Survival and Ven-
tricular Enlargement), AIRE (Acute Infarction Ramipril 
Efficacy), TRACE (The TRAndolapril Cardiac Evaluation),
przynios³y bardzo mocne argumenty za stosowaniem in-
hibitorów konwertazy angiotensyny II (ACEI) w NS. Po-
zycjê takiego leczenia ugruntowa³a du¿a redukcja ryzyka
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny w tych badaniach (np.
o 27% przy stosowaniu enalaprilu po roku obserwacji
w badaniu CONSENSUS) [6]. Ponadto, ACEI zapo-
biegaj¹ niekorzystnej przebudowie miêœnia sercowego,
zmniejszaj¹ retencjê p³ynów i poprawiaj¹ komfort pacjen-
ta. Z kolei badania RALES (Randomized Aldactone Eva-
luation Study) i EPHESUS (Epleronone Post-Acute My-
ocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study)
da³y dowody na efektywnoœæ najpierw spironolaktonu,
a nastêpnie eplerenonu w NS. W badaniu RALES udo-
wodniono, ¿e spironolakton w dawce 25 lub 50 mg redu-
kuje œmiertelnoœci z jakiejkolwiek przyczyny o 30% w po-
równaniu z placebo. Równie¿ o 30% mniejsza by³a
czêstoœæ hospitalizacji z przyczyn kardiologicznych, w tym
o 35% z powodu zaostrzenia NS [7]. Badanie EPHESUS
wykaza³o z kolei skutecznoœæ eplerenonu. Piêtnastopro-
centowa redukcja zgonu z jakiejkolwiek przyczyny oraz
taki sam wskaŸnik redukcji czêstoœci hospitalizacji z po-
wodu niewydolnoœci kr¹¿enia pozwoli³y na wpisanie tego
leku na listê substancji stosowanych w NS [8]. Z kolei
beta-blokery d³ugo by³y przeciwwskazane w NS. Dopiero
pod koniec lat 90. ubieg³ego wieku badanie CIBIS II
(The Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II) wykaza³o sku-
tecznoœæ bisoprololu. Zgony z jakiejkolwiek przyczyny by-
³y rzadsze w grupie bisoprololu o 32%, a przyjêcia do
szpitala z powodu zaostrzenia NS mniejsze o 36% w po-
równaniu z placebo [9]. Kolejne badania kliniczne, takie
jak COPERNICUS (Carvedilol Prospective Randomized
Cumulative Survival), MERIT-HF (Metoprolol CR/XL
Randomized Intervention Trial in congestive Heart Failure)
i SENIORS (Study of the Effects of Nebivolol Intervention
on OUtcomes and Rehospitalisation in Seniors with heart 
failure) (oceniaj¹ce odpowiednio: karwedilol, metoprolol
i nebiwolol), równie¿ zakoñczy³y siê sukcesem. Wykaza-
no zmniejszenie œmiertelnoœci o 34–35%, a w badaniu 
SENIORS o 14% [10–12]. Ca³a gama diuretyków 
(zarówno tiazydowych, jak i preferowanych, pêtlowych)
pomaga niwelowaæ jeden z podstawowych patomechani-
zmów objawów klinicznych w NS, jakim jest retencja p³y-
nów. Wspomniana wczeœniej edukacja pacjenta umo¿li-
wia samodzielne dostosowanie dawki leku do dynamiki
choroby, a tym samym ogranicza koniecznoœæ kontaktu
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z szeroko pojêt¹ s³u¿b¹ zdrowia. Odpowiednie dobranie
tej formy farmakoterapii zapewnia stabilizacjê stanu kli-
nicznego. Nale¿y równie¿ wspomnieæ o digoksynie, któ-
ra do niedawna by³a wrêcz podstawowym lekiem w NS.
Obecnie zepchniêta na dalszy plan w algorytmie leczenia,
pozostaje substancj¹ sprawdzaj¹c¹ siê w grupie chorych
na migotanie przedsionków. Zasadnicz¹ wad¹ jest koniecz-
noœæ kontroli jej stê¿enia we krwi ze wzglêdu na w¹ski
przedzia³ terapeutyczny. Równie¿ leczenie inwazyjne w po-
staci implantowanych kardiowerterów-defibrylatorów 
(implantable cardioverter defibrillator – ICD) i terapia re-
synchronizuj¹ca (Cardiac Resynchronization Therapy
– CRT) maj¹ za sob¹ silne dowody potwierdzaj¹ce efek-
tywnoœæ w postaci badañ MADIT II (Multicenter 
Automatic Defibrillator Implantation Trial II), AVID 
(Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillators) (porów-
nanie leczenia antyarytmicznego z ICD, gdzie ICD oka-
za³y siê istotnie skuteczniejsze), COMPANION (Com-
parison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in
Chronic Heart Failure) (porównuj¹ce leczenie farmakolo-
giczne z terapi¹ resynchronizuj¹c¹ z rozrusznikiem lub
rozrusznikiem-defibrylatorem – udowodniono istotn¹ re-
dukcjê zgonów i hospitalizacji z jakiejkolwiek przyczyny)
czy badania CARE-HF (Cardiac-Resynchronization 
Therapy in Heart Failure) [13–16]. Pozwoli³o to wyjœæ po-
za granice farmakoterapii w przypadku chorych ze wska-
zaniami do tego typu leczenia. Po³¹czenie tych metod te-
rapeutycznych umo¿liwi³o znaczne zredukowanie
œmiertelnoœci w NS i wyd³u¿enie prze¿ycia (tab. 1.). 

Nie mo¿na nie wspomnieæ o ca³ej gamie leczenia za-
biegowego. Przezskórne interwencje wieñcowe i pomo-
stowanie aortalno-wieñcowe (coronary artery bypass graft
– CABG) – jako istotne metody w leczeniu ChNS – zna-
laz³y te¿ miejsce w terapii NS. Chocia¿ nie ma du¿ych ba-
dañ z randomizacj¹ potwierdzaj¹cych, ¿e rewaskularyza-
cja têtnic wieñcowych redukuje objawy NS, a ponadto
brak jest precyzyjnych wytycznych co do stosowania tego
typu leczenia (decyzja jest podejmowana indywidualnie),
w wyselekcjonowanej grupie chorych na ChNS mog¹ to
byæ metody przynosz¹ce korzyœci [17]. Podobnie rzecz
ma siê z chirurgi¹ zastawek serca. Wady zastawkowe s¹
czêsto przyczyn¹ NS lub te¿ maj¹ istotny wp³yw na prze-
bieg choroby (np. w postaci zaostrzenia stanu kliniczne-
go). Postêp w tej dziedzinie medycyny jest tak ogromny,
¿e wspó³czeœnie mo¿na zaproponowaæ choremu wiele pro-
cedur zabiegowych, pocz¹wszy od tradycyjnych (z otwar-
ciem klatki piersiowej), a¿ po mniej inwazyjne, jak 
przezskórne i przezkoniuszkowe zabiegi implantacji za-
stawek lub ich plastyki. Ka¿da decyzja o leczeniu zabie-
gowym wad zastawkowych powinna byæ jednak podejmo-
wana w oparciu o stan kliniczny pacjenta, jak równie¿
po wykorzystaniu metod farmakologicznych. 

Pewnym pomostem miêdzy farmakologi¹ i wspomnia-
nymi powy¿ej metodami kardiochirurgicznymi a trans-
plantacj¹ serca jest LVAD (left ventricular assist devices),
czyli urz¹dzenia do wspomagania lewej komory. Obecne
wytyczne postêpowania w NS sugeruj¹ stosowanie LVAD

u chorych oczekuj¹cych na przeszczep lub u pacjentów
po ostrym zapaleniu miêœnia sercowego powik³anego nie-
wydolnoœci¹ kr¹¿enia. Obserwacje i badania pokazuj¹ jed-
nak, ¿e LVAD jest nie tylko sposobem na „doczekanie”
do zabiegu. W grupie chorych, u których trzeba by³o
urz¹dzenie od³¹czyæ (ze wzglêdu na powik³ania infekcyj-
ne czy awariê), znajdowali siê pacjenci, którzy odnieœli
trwa³e korzyœci ze stosowania tej metody leczniczej. Po-
dobne wnioski mo¿na wysnuæ z badañ klinicznych i ob-
serwacji. Badanie REMATCH (The Randomized Eva-
luation of Mechanical Assistance for the Treatment of Congesti-
ve Heart Failure), oceniaj¹ce pacjentów zdyskwalifikowa-
nych od transplantacji serca, pokaza³o, ¿e LVAD wyd³u-
¿a prze¿ycie w porównaniu z optymaln¹ farmakoterapi¹
oraz poprawia wydolnoœæ ocenian¹ w skali NYHA [18].
Co wiêcej, istniej¹ doniesienia, i¿ po pewnym okresie sto-
sowania LVAD i od³¹czeniu urz¹dzenia stan chorego po-
prawia siê w znacz¹cy sposób oraz nastêpuje swoista re-
gresja objawów klinicznych i zmian strukturalnych
w miêœniu sercowym [19]. Mimo ¿e istnieje bardzo du-
¿o œrodków terapeutycznych w NS, to jednak wielu cho-
rych ostatecznie osi¹ga najbardziej zaawansowany poziom
niewydolnoœci, gdzie ostateczn¹ form¹ leczenia jest trans-
plantacja serca. W dalszym ci¹gu jest to metoda maj¹ca
ograniczenia (g³ównie w postaci ma³ej liczby dawców),
jednak daje ona szansê chorym z krañcow¹ niewydolno-
œci¹ nierokuj¹c¹ poprawy na skutek innych metod tera-
peutycznych. Obecnie szacuje siê, ¿e dziêki przeszczepo-
wi i skutecznemu leczeniu immunosupresyjnemu oko³o
po³owa pacjentów mo¿e prze¿yæ 10 lat. W tym miejscu
nasuwa siê pytanie o ludzi m³odych, których spodziewa-
na d³ugoœæ ¿ycia wynosi 40–50 lat. W jaki sposób mo¿na
pomóc tej grupie chorych? Wydaje siê, ¿e obecnie jedy-
nym rozwi¹zaniem jest sztuczne serce, które istotnie prze-
d³u¿a prze¿ycie u chorych z ciê¿k¹ NS [20].

Z jednej strony, w zwi¹zku z coraz czêstszym wystêpo-
waniem w populacji nadciœnienia têtniczego, ChNS
i ostrych zespo³ów wieñcowych i coraz skuteczniejszym
leczeniem tych schorzeñ (w postaci wyd³u¿ania prze¿y-

Metoda leczenia Względna redukcja ryzyka zgonu

niewydolności serca z jakiejkolwiek przyczyny [%]

ACEI/ARB 17–25

beta-blokery 34–35

antagoniści aldosteronu* 15–30

nitraty* 43

ICD* 23

CRT* 36

n-3-PUFA 9

TTaabb..  11..  Metoda leczenia niewydolnoœci serca a wzglêdna redukcja ryzyka
zgonu (na podstawie [21])

* dla pacjentów ze wskazaniami
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cia) zwiêksza siê tak¿e grupa chorych z NS. Z drugiej
strony, efektywne leczenie (zarówno farmakologiczne, jak
i inwazyjne) daj¹ce w rezultacie du¿¹, czêsto kilkudziesiê-
cioprocentow¹ redukcjê ryzyka zgonu spowodowa³o, ¿e
du¿o trudniej jest wykazaæ skutecznoœæ ka¿dej nowej me-
tody terapeutycznej. 

Czy można jeszcze bardziej poprawić rokowanie 

chorych na niewydolność serca?

Badanie GISSI-HF 

Badanie grupy GISSI (Gruppo Italiano per lo Studio del-
la Sopravvivenza nell’ Infarto miocardico) ocenia³o skutecz-
noœæ dzia³ania estrów etylowych wielonienasyconych kwa-
sów t³uszczowych omega-3 (Polyunsaturated Fatty Acids
– n-3-PUFA) w grupie chorych na objawow¹ niewydol-
noœæ kr¹¿enia. Badania doœwiadczalne sugerowa³y, ¿e 
n-3-PUFA mog¹ mieæ wp³yw na agregacjê p³ytek krwi,
funkcjê komór, ciœnienie têtnicze, a nawet rytm serca.
W zwi¹zku z doniesieniami eksperymentalnymi badacze
grupy GISSI podjêli próbê wykazania skutecznoœci 
n-3-PUFA równie¿ w NS. GISSI-HF by³o badaniem
przeprowadzonym metod¹ podwójnie œlepej próby i z ran-
domizacj¹, które objê³o 7046 chorych. Pacjentów przy-
dzielono do dwóch grup: otrzymuj¹cych n-3-PUFA
– 3494 osoby, oraz placebo – 3481 osób. Do badania w³¹-
czano chorych na objawow¹ niewydolnoœæ kr¹¿enia
(II–IV stopieñ w skali NYHA) o jakiejkolwiek etiologii.
Zarówno grupa poddawana interwencji, jak i kontrolna nie
ró¿ni³y siê statystycznie miêdzy sob¹. W badaniu stosowa-
no estry etylowe kwasów omega-3 w postaci kapsu³ki za-
wieraj¹cej 840 mg kwasu eikozapentanowego i kwasu do-
kozaheksanowego oraz 10 mg rosuwastatyny. Ka¿dy pacjent
by³ ponadto leczony wg aktualnych standardów dla
NS. I tak, ponad 90% badanych otrzymywa³o ACEI/
/ARB, 90% diuretyk, 65% beta-bloker, 40% spironolak-
ton, 37% digoksynê (chorzy nie ró¿nili siê pod tym wzglê-
dem w obu podgrupach). G³ównymi punktami koñcowy-
mi by³y: zgon lub hospitalizacja z przyczyn sercowo-
-naczyniowych, natomiast drugorzêdowymi punktami koñ-
cowymi m.in.: nag³y zgon sercowy, zgon z przyczyn kr¹¿e-
niowych lub przyjêcie do szpitala z jakiegokolwiek powo-
du oraz przyjêcie do szpitala z powodu niewydolnoœci
kr¹¿enia, zawa³u serca lub udaru. Po 3,9-rocznej obserwa-
cji wykazano, ¿e regularne stosowanie n-3-PUFA reduku-
je œmiertelnoœæ ca³kowit¹ (o 9%) oraz zmniejsza czêstoœæ
hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych (o 8%).
Dodatkowo, w grupie n-3-PUFA zgon z przyczyn serco-
wo-naczyniowych (redukcja o 10%), hospitalizacja z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (redukcja o 7%) oraz hospi-
talizacja z jakiejkolwiek przyczyny (redukcja o 6%) by³y
istotnie statystycznie rzadsze ni¿ w grupie placebo [22].
Nale¿y podkreœliæ, ¿e redukcja ta wystêpowa³a jako dodat-
kowa w stosunku do klasycznego leczenia NS. Dlatego wy-
suniêto hipotezê, i¿ estry etylowe kwasów omega-3 dodat-
kowo mog¹ poprawiaæ rokowanie poprzez zmniejszenie

œmiertelnoœci i hospitalizacji w tej grupie pacjentów o ko-
lejne 9%. Badacze grupy GISSI oceniali tak¿e wp³yw 
n-3-PUFA na zaburzenia rytmu, które s¹ jedn¹ z g³ów-
nych przyczyn zgonów w NS. Niestety, tutaj nie uzyskano
ró¿nicy istotnej statystycznie miêdzy oboma grupami, choæ
zarysowa³a siê jednak pewna tendencja do zmniejszenia epi-
zodów zaburzeñ rytmu w grupie leczonej n-3-PUFA w po-
równaniu z placebo, mimo braku istotnoœci statystycznej.
Istotny by³ natomiast fakt, ¿e czêstoœæ hospitalizacji z po-
wodu arytmii komorowych by³a mniejsza o 28% ni¿ w gru-
pie kontrolnej [23]. 

Statyny

Statyny ju¿ na dobre „zadomowi³y siê” w wielu wytycz-
nych kardiologicznych. Kolejnym krokiem by³o wiêc wy-
kazanie, ¿e s¹ one równie skuteczne w NS. Mo¿liwe me-
chanizmy mog¹ce prowadziæ do poprawy rokowania w NS
to tzw. dzia³anie plejotropowe, czyli przeciwzapalne, prze-
ciwkrzepliwe i antyoksydacyjne, oraz dzia³anie ochronne
na œródb³onek naczyniowy. Jednak w 2000 r. opublikowa-
no hipotezê endotoksynowo-lipoproteinow¹ (endotoxin-li-
poprotein hypothesis) autorstwa Rauchhausa i wsp., która
g³osi³a, ¿e mniejsze stê¿enie lipoprotein prowadzi do zwiêk-
szenia stê¿enia endotoksyn (lipopolisacharydów) w orga-
nizmie na skutek niezwi¹zania ich w przewodzie pokar-
mowym przez te lipoproteiny. W konsekwencji zwiêkszone
stê¿enie endotoksyn stymuluje produkcjê czynnika mar-
twicy nowotworów (tumor necrosis factor – TNF) i zarazem
prowadzi do zaostrzenia NS [24]. Rauchhaus wykaza³
tak¿e, ¿e zdecydowanie gorsze rokowanie dotyczy³o cho-
rych ze stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego ≤ 5,2 mmol/l.
Z jednej strony, zarówno w rocznej, jak i w 3-letniej obser-
wacji prze¿ywalnoœæ chorych by³a wiêksza w grupie ze stê-
¿eniem cholesterolu ca³kowitego ≥ 5,2 mmol/l [25], z dru-
giej strony, dochodzi³y wyraŸne sygna³y, i¿ terapia statynami
mo¿e byæ niezwykle efektywna wœród pacjentów z NS.
Horwich i wsp. ocenili 551 chorych, których podzielono
na dwie podgrupy – przyjmuj¹cych statyny i bez takiego
leczenia. W grupie leczonej (ró¿nymi statynami) uzyska-
no wyraŸn¹ poprawê prze¿ycia, bez koniecznoœci prze-
szczepu serca [26]. Nale¿y poza tym wzi¹æ pod uwagê, ¿e
najczêstsz¹ etiologi¹ NS jest t³o niedokrwienne. Przeciw-
dzia³anie progresji mia¿d¿ycy, stabilizacja blaszki mia¿-
d¿ycowej i – co za tym idzie – zmniejszenie ryzyka ostre-
go epizodu wieñcowego jest zatem interwencj¹, która
powinna poprawiæ rokowanie. Konieczne by³y wiêc du¿e
badania kliniczne z randomizacj¹. 

Takim badaniem by³o badanie CORONA, w którym
wziê³o udzia³ 5011 starszych chorych, podzielonych na
dwie podgrupy (2514 osób w grupie badanej i 2497 osób
w grupie kontrolnej). W grupie poddawanej interwencji
zastosowano rosuwastatynê w dawce 10 mg. Obserwacja
trwa³a blisko 33 miesi¹ce, jednak wyniki nie by³y zadowa-
laj¹ce. Rosuwastatyna nie zmniejszy³a istotnie œmiertelno-
œci z powodów sercowo-naczyniowych. Zaobserwowano
natomiast istotnie statystycznie mniejsz¹ liczbê hospitali-
zacji z jakiejkolwiek przyczyny, z przyczyn sercowo-
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-naczyniowych i z powodu zaostrzenia NS. Dodatkowo,
liczba dzia³añ niepo¿¹danych by³a wrêcz mniejsza ni¿
w grupie placebo [27]. Podobne wnioski wyci¹gniêto z ba-
dania GISSI-HF, gdzie interwencji poddano 4574 pacjen-
tów (2285 tak¿e otrzymywa³o 10 mg rosuwastatyny). Po-
dobnie jak w badaniu CORONA nie by³o istotnie
statystycznej ró¿nicy miêdzy grup¹ badan¹ a kontroln¹
w kwestii punktu koñcowego, jak równie¿ nie by³o istot-
nej ró¿nicy w liczbie dzia³añ niepo¿¹danych [23]. Nasu-
wa siê wiêc pytanie, czy statyny maj¹ miejsce w terapii NS?
Niektóre badania z randomizacj¹, jednak z analiz¹ post hoc
dotycz¹c¹ wp³ywu statyn pokazuj¹, ¿e ta grupa leków mo-
¿e mieæ korzystne dzia³anie w NS [28–30]. Badania 
CORONA i GISSI-HF, swoiœcie ukierunkowane na oce-
nê wp³ywu statyn na NS, pokazuj¹ jednak coœ zupe³nie od-
miennego. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e g³ówny czynnik
etiologiczny NS, jakim jest ChNS, wrêcz wymaga stoso-
wania statyn w terapii. Inne choroby, takie jak nadciœnie-
nie têtnicze, s¹ czêsto powi¹zane z dyslipidemi¹ lub doty-
cz¹ chorych du¿ego ryzyka, u których istniej¹ sk³onnoœci
do stosowania statyn choæby profilaktycznie. Wydaje siê
zatem, ¿e inhibitory reduktazy HMG-CoA (reduktazy
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A) bêd¹ równie¿
stale obecne w leczeniu pacjentów z NS, mimo braku do-
wodów naukowych na ich skutecznoœæ w redukcji œmier-
telnoœci w tej grupie chorych. 

Podsumowanie

Niewydolnoœæ serca jest jednym z najistotniejszych pro-
blemów wspó³czesnej medycyny. Istniej¹ prognozy mówi¹-
ce, ¿e w XXI w. bêdzie to jedna z najczêstszych chorób
na œwiecie, nie tylko ze wzglêdu na œmiertelnoœæ z jej po-
wodu, lecz tak¿e na wzrastaj¹c¹ liczbê zachorowañ. Nale-
¿y podkreœliæ, ¿e nawet optymalne leczenie stosowane w tej
grupie chorych (farmakologiczne czy inwazyjne) nie po-
zwala lekarzom spaæ spokojnie. Utrzymuj¹ca siê du¿a
œmiertelnoœæ i zachorowalnoœæ zmuszaj¹ do poszukiwania
lepszych i skuteczniejszych mo¿liwoœci terapeutycznych.
Jak trudne to zadanie, niech œwiadczy fakt, ¿e redukcja zgo-
nu z powodu NS o kilka procent jest obecnie uwa¿ana
za du¿¹. Wynika to z coraz lepszego leczenia tej grupy cho-
rych. Poszukuj¹c zatem nowych i zarazem nowoczesnych
metod terapeutycznych, nale¿y zdawaæ sobie sprawê, ¿e naj-
prawdopodobniej nie uda siê dorównaæ skutecznoœci ACEI,
antagonistów aldosteronu czy beta-blokerów w redukcji
œmiertelnoœci w NS. Wydaje siê wiêc, ¿e kilkuprocentowa
poprawa rokowania pacjentów otrzymuj¹cych kwasy ome-
ga-3 jest du¿ym osi¹gniêciem. Brak istotnego efektu stoso-
wania rosuwastatyny byæ mo¿e nieco rozczarowuje. Jednak
powszechnoœæ zaburzeñ lipidowych w populacji pacjentów
z NS nie pozwala rezygnowaæ z leczenia hipolipemizuj¹ce-
go, mimo braku mocnych dowodów naukowych. 
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