
56 Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2010; 7 (1)

NIEWYDOLNOŚĆ SERCA I PŁUC, TRANSPLANTOLOGIA

Aldosteron w przebiegu pozawałowej niewydolności 
serca

Heart failure complicating myocardial infarction. Role of aldosterone

Piotr Rozentryt, Jolanta Nowak, Lech Poloński

III Katedra i Kliniczny Oddział Kardiologii ŚUM, Śląskie Centrum Chorób Serca w Zabrzu

Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2010; 7 (1): 56–60

Adres do korespondencji: Piotr Rozentryt, III Katedra i Kliniczny Oddział Kardiologii, Śląski Uniwersytet Medyczny, Śląskie Centrum Chorób 

Serca, ul. Szpitalna 2, 41-800 Zabrze, e-mail: p.rozentryt@sccs.pl 

Streszczenie

Niewydolność serca jest jednym z najpoważniejszych powi-
kłań zawału serca. Do jej rozwoju może dochodzić zarówno  
w fazie ostrej, jak i w okresie późniejszym. Badania przepro-
wadzone w ostatnich latach wskazują na istotną rolę aldo-
steronu w patogenezie pozawałowej niewydolności serca.  
W artykule przedstawiono podstawowe informacje na temat 
regulacji wydzielania tego hormonu i biologicznych konsekwen-
cji jego działania. W dalszej części scharakteryzowano jego rolę  
w ostrej fazie zawałowej, omówiono przebudowę morfolo-
giczną i elektryczną serca. W końcu autorzy zwrócili uwagę na 
odległe konsekwencje jego działania w postaci przyspieszenia 
rozwoju miażdżycy i związku tego czynnika z rozwojem poza-
wałowej niewydolności serca. 
Słowa kluczowe: zawał serca, niewydolność serca, patogene-
za, aldosteron.

Abstract 

Heart failure is one of the most serious complications of my-
ocardial infarction, either acutely or in the chronic phase. Re-
cent basic and clinical studies underscore the important role of 
aldosterone in pathogenesis of post-infarct heart failure. The 
article provides an in-depth review of recent literature on this 
subject. The first part describes the most important aspects 
of regulation of aldosterone secretion and its biological action 
at the organ and tissue level. Subsequently, the contribution 
of aldosterone in structural and electrical remodelling of the 
heart after infarction is discussed in detail. The final part of 
the review focuses on long-term consequences of aldosterone 
for the structure and function of the arteries and its relation to 
atherosclerosis development and progression.   
Key words: myocardial infarction, heart failure, pathogenesis, 
aldosterone. 

Aldosteron – zarys fizjologii i patofizjologii

Aldosteron jest hormonem sterydowym, głównym mi-
neralokortykoidem ustroju. Badania podstawowe ostatnich 
lat dowiodły, iż poza warstwą kłębkowatą kory nadnerczy, 
aldosteron produkowany jest przez komórki mięśniowe 
naczyń krwionośnych, śródbłonek, komórki mezangium, 
kardiomiocyty – szczególnie w sercu po przebytym zawale,  
a nawet przez adipocyty [1].

Podstawowym bodźcem wydzielniczym dla aldosteronu 
są angiotensyna II, katecholaminy, wzrost stężenia pota-
su w płynie zewnątrzkomórkowym, hormon adrenokorty-
kotropowy, ale także endotelina 1, endorfiny i pochodne 
kwasu linolowego z tkanki tłuszczowej. Biorąc pod uwagę 
to szerokie spektrum aktywatorów syntezy aldosteronu, 
łatwiejsze do zrozumienia staje się zjawisko „ucieczki al-
dosteronu”. Polega ono na stopniowym wzroście stężenia 
tego hormonu we krwi pomimo blokowania układu renina- 
-angiotensyna za pomocą inhibitorów konwertazy czy blo-
kerów receptora dla angiotensyny [1]. 

Biologiczne efekty działania aldosteronu są skutkiem ak-
tywacji przez hormon swoistych receptorów cytoplazmatycz-
nych. Są one zlokalizowane w licznych komórkach pochodze-
nia ektodermalnego, w tym szczególnie w nabłonku cewek 
nerkowych, komórkach nabłonka jelitowego, gruczołów po-
towych i ślinianek. W komórkach tych aldosteron wpływa na 
czynność kanału sodowego i potasowego, przez co reguluje 
wydalanie potasu i resorpcję sodu. Receptory te obecne są 
także w neuronach i komórkach mięśni gładkich. 

Połączenie hormonu ze wspomnianym receptorem po-
woduje jego translokację do jądra i zmianę aktywności sze-
regu genów. Skutki działania tego mechanizmu są zauwa-
żalne klinicznie po kilku godzinach lub nawet dniach. 

Poza aktywacją receptora cytoplazmatycznego i zmia-
nami funkcji genów, aldosteron wywiera także działania 
poprzez pobudzanie mniej poznanych mechanizmów bło-
nowych. Tutaj efekty wywierane są bez udziału aparatu 
genetycznego, a ich wynik jest możliwy do zmierzenia la-
boratoryjnie już po kilku minutach [1]. 
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Poza aldosteronem receptor cytoplazmatyczny ze zbli-
żoną siłą wiąże się z kortyzolem. Stężenie tego ostatniego 
jest co najmniej dwa rzędy wielkości wyższe od stężenia 
aldosteronu. Dostęp aldosteronu do receptora jest zapew-
niany drogą enzymatycznego rozkładu nadmiaru kortyzo-
lu w okolicy receptora mineralokortykoidowego przez 11β- 
-dehydrogenazę hydroksysteroidową typu 2. Jej ekspresja 
ograniczona jest do tkanek nabłonkowych, nie ma jej na 
przykład w komórkach kardiomiocytów, śródbłonku i ko-
mórkach mięśni gładkich naczyń. Oznacza to, iż w tych 
tkankach receptor mineralokortykoidowy związany jest 
z kortyzolem, choć nie jest przez ten hormon pobudzany 
(hipoteza Fundera). Do jego aktywacji może dochodzić  
w warunkach hipoksji i zapalenia, w których kortyzol prze-
kształca się w agonistę receptora mineralokortykoidowe-
go [2]. Jest to ważna informacja praktyczna, wskazująca,  
w jaki sposób glukokortykoidy mogą w pewnych warun-
kach wywierać silne działanie mineralokortykoidowe. 
Efektu tego można uniknąć przez zastosowanie odpo-
wiednich blokerów. 

W ostatnich latach w badaniach nad fizjologią aldoste-
ronu dokonano olbrzymiego postępu. Poza tradycyjną rolą 
tego hormonu w zapewnianiu homeostazy wodno-elek-
trolitowej i homeostazy ciśnienia tętniczego, ujawniono 
bardzo wiele odmiennych działań. Zauważono, iż u cho-
rych z hiperaldosteronizmem pierwotnym i nadciśnieniem 
tętniczym ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych jest 
znacząco większe niż wynikające jedynie z podwyższone-
go ciśnienia tętniczego [3, 4]. Zwróciło to uwagę na aldo-
steron produkowany lokalnie w naczyniach, sercu i synte-
tyzowany w nadnerczach oraz na jego endo- i parakrynne 
działania w strukturach układu krążenia, w ośrodkowym 
układzie nerwowym i w mięśniach. Tradycyjne funkcje ho-
meostatyczne aldosteronu wydają się dziś jedynie małym 
fragmentem rozległych oddziaływań fizjologicznych i pa-
tofizjologicznych.

Okazało się, iż w różnych stanach klinicznych aldoste-
ron może być odpowiedzialny za nieprawidłową czynność 
i zmiany strukturalne w układzie krążenia. Najbardziej do-
bitnym dowodem na jego toksyczny wpływ były wyniki du-
żych prób klinicznych, w których antagonizowanie wpływu 
tego hormonu za pomocą spironolaktonu u chorych z nie-
wydolnością serca w badaniu RALES [5] czy z pozawałową 
dysfunkcją lewej komory w badaniu EPHESUS [6] przekła-
dało się na istotną redukcję śmiertelności z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych. Doprowadziło to do zaliczenia nawet 
niewielkiego nadmiaru tego hormonu do czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego. 

Korzyści uzyskane drogą blokady receptora mineralo-
kortykoidowego skłoniły do prowadzenia intensywnych 
badań nad rolą aldosteronu w patofizjologii wielu patologii  
z zakresu układu krążenia i nerek.

Poniżej przedstawiono najistotniejsze informacje doty-
czące miejsca aldosteronu w patofizjologii niewydolności 
serca po zawale serca. Rolę tego hormonu można opisać  
w 3 etapach zarysowanych poniżej. 

Aldosteron a przebieg ostrej fazy zawału  
i jego konsekwencje hemodynamiczne

Przebieg ostrej fazy zawału zależy od bardzo wielu czyn-
ników. Poza wiekiem, płcią, chorobami towarzyszącymi oraz 
czasem trwania i rozległością zawału, decydujące znaczenie 
mają wyjściowa funkcja rozkurczowa i skurczowa serca oraz 
stan tętnic. Dotyczy to w największym stopniu tętnic wień-
cowych w strefie pozazawałowej, ponieważ ich sprawność 
kompensuje w części ubytek ukrwienia spowodowany za-
mknięciem tętnicy dozawałowej i może ograniczyć obszar 
martwicy. Odnosi się to także do tętnic centralnych i obwo-
dowych, których czynność ma kluczowe znaczenie dla hemo-
dynamicznych możliwości adaptacyjnych ustroju. 

W ostrej fazie zawału niewydolność serca manifestuje 
się najczęściej w postaci kardiogennego obrzęku płuc (z pod-
wyższonym ciśnieniem tętniczym lub bez jego wzrostu) albo 
pod postacią wstrząsu kardiogennego. Obrzęk płuc jest spo-
wodowany redystrybucją do krążenia płucnego nadmiaru 
płynu śródnaczyniowego, który nie może być odprowadzony 
przez uszkodzoną lewą komorę. 

Tradycyjną funkcją aldosteronu jest wpływ na czynność 
kanałów sodowych i potasowych w nerkach, co prowadzi 
do zwiększenia wydalania potasu z moczem oraz wzrostu 
wchłaniania sodu, a wraz z nim wody w nefronie. Dzięki temu 
zwiększeniu ulega wielkość przestrzeni wodnej zewnątrzko-
mórkowej, pojemność minutowa serca i ciśnienie tętnicze. 
Nawet u chorych bez nadciśnienia tętniczego aldosteron jest 
zasadniczym determinantem wielkości przestrzeni wodnej 
zewnątrzkomórkowej, ciśnienia tętniczego [7] i ryzyka roz-
woju nadciśnienia tętniczego w przyszłości [8]. 

Wyższe stężenia aldosteronu skojarzone są z przero-
stem lewej komory, jej zwłóknieniem [9] i gorszą funkcją 
rozkurczową [10]. Związek przyczynowy pomiędzy aldoste-
ronem a opisanymi wyżej zjawiskami potwierdzają bada-
nia, w których wykazano, iż blokada receptorów mineralo-
kortykoidowych prowadzi do poprawy funkcji rozkurczowej 
i regresji przerostu mięśnia zarówno w eksperymentach 
zwierzęcych [10], jak i u ludzi [11]. 

Aldosteron ma także związek ze stwardnieniem tętnic, 
co zwiększa szybkość fali tętna oraz obciążenie serca po-
przez falę tętna odbitą od dużych tętnic [12]. Na związek 
przyczynowy pomiędzy tymi zjawiskami wskazuje także 
fakt poprawy funkcji tych naczyń poprzez blokadę recepto-
rów dla aldosteronu [12, 13]. Zwiększone stężenie aldoste-
ronu powoduje również upośledzenie czynności barorecep-
torów, co powoduje zwiększenie aktywności sympatycznej, 
a zmniejszenie parasympatycznej [14]. Prowadzi to do przy-
spieszenia czynności serca, co przy upośledzonej podatno-
ści rozkurczowej zwiększa ryzyko migotania przedsionków 
i prawdopodobieństwo poważnych arytmii komorowych, 
łącznie z migotaniem komór. Zaburzenia rytmu serca nasi-
lają z kolei niestabilność hemodynamiczną. 

Niezależnie od wyjściowego stężenia aldosteronu i mniej-
szego lub większego nasilenia zjawisk opisanych powyżej, 
w świeżym zawale serca stężenie aldosteronu zwiększa się 
wskutek aktywacji układu renina-angiotensyna, unerwienia 
adrenergicznego i prawdopodobnie innych mechanizmów. 
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Zwiększone pobudzanie receptorów mineralokortykoidowych 
drogą pozagenową wywołuje zależne od dawki zwiększenie 
oporu obwodowego i zmniejszenie pojemności minutowej 
serca. Zjawisko to zauważono już dawno, a ostatnio potwier-
dzono w prospektywnym badaniu z randomizacją z kontro-
lą placebo, podając zdrowym ochotnikom 1 mg aldosteronu 
dożylnie [15]. Opisane w badaniu zmiany hemodynamiki za-
chodziły w zakresie fizjologicznych zmian stężeń aldosteronu. 
Warto zwrócić także uwagę, iż wzrost stężenia aldosteronu 
powoduje skurcz tętniczek krążenia wieńcowego, pogłębiając 
niedokrwienia z następowym upośledzeniem kurczliwości  
i wzrostem ryzyka ostrej niewydolności serca [16].

Biorąc pod uwagę cały opisany powyżej kontekst hemo-
dynamiczny, zwiększone w zawale serca stężenie aldoste-
ronu może przyczyniać się do rozwoju ostrej niewydolności 
serca w postaci kardiogennego obrzęku płuc. Przypuszcze-
nie to znajduje doświadczalne potwierdzenie w badaniu 
356 chorych poddawanych leczeniu angioplastyką wień-
cową z powodu STEMI. Prawdopodobieństwo rozwoju de 
novo niewydolności serca w ostrym okresie zawału było 
dwukrotnie większe u chorych ze stężeniem aldosteronu 
z górnego kwartyla w porównaniu z pacjentami z dolnego 
kwartyla. Tak duża różnica nie mogła być wyjaśniona różną 
rozległością zawału [17]. 

Powodzenie leczenia zawału, tym samym zapobieganie 
rozwojowi niewydolności serca, w największym stopniu 
zależy od skutecznego i możliwie wczesnego przywróce-
nia krążenia w obszarze mięśnia objętego zawałem, od 
minimalizacji uszkodzeń wynikających z reperfuzji oraz od 
zmniejszenia ryzyka restenozy. 

Badania z ostatnich lat wskazują, iż aldosteron może 
utrudniać uzyskanie powyższych celów. Podwyższone 
jego stężenie wiązało się z nasiloną adhezją leukocytów 
do śródbłonka [18]. Może to nasilać uszkodzenie reperfu-
zyjne i zwiększać ryzyko ponownego zamknięcia tętnicy. 
Blokowanie receptora mineralokortykoidowego za pomocą 
eplerenonu podawanego bezpośrednio po otwarciu naczy-
nia dozawałowego wiązało się u szczurów z mniejszą roz-
ległością uszkodzenia mięśnia i efektywniejszym gojeniem 
[19]. Działania te mogą przekładać się na spowolnienie lub 
zahamowanie patologicznej przebudowy mięśnia po zawa-
le. Sugerują ponadto, iż im szybciej w przebiegu zawału 
zostanie dokonana blokada receptorów mineralokortyko-
idowych, tym korzyści kliniczne mogą być większe. W jedy-
nej opublikowanej do tej pory pracy tego typu znajdujemy 
potwierdzenie tej hipotezy. Podanie spironolaktonu bez-
pośrednio po udrożnieniu naczynia dozawałowego powo-
dowało zmniejszenie nasilenia niekorzystnej przebudowy 
serca i zmniejszenie włóknienia komory [20]. 

Ostra niewydolność serca podczas hospitalizacji spowo-
dowanej ostrym zespołem wieńcowym występuje znacznie 
częściej niż do tej pory sądzono. W dużym badaniu epide-
miologicznym przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii cechy 
ostrej niewydolności serca w tej grupie chorych obecne 
były u 47% hospitalizowanych [21]. Przewlekła niewydol-
ność serca podczas wypisu ze szpitala rozpoznawana była 
aż u 44% spośród chorych ze zdiagnozowaną podczas po-

bytu ostrą niewydolnością serca. Interesujące są także losy 
tych, którzy opuścili oddział bez cech niewydolności serca, 
choć ostra jej postać rozpoznawana była u nich podczas 
hospitalizacji. U ponad połowy spośród nich ponownie wy-
stąpiły objawy niewydolności serca w perspektywie 6 lat. 
Wskazuje to na ograniczoną skuteczność postępowania  
i konieczność poszukiwania lepszych metod zapobiegania 
niewydolności serca po zawale. 

Wpływ na przebudowę morfologiczną  
i elektryczną serca oraz ewolucję w kierunku 
przewlekłej niewydolności serca

Jak widać z przedstawionych powyżej danych, mimo 
ogromnego postępu w terapii rokowanie po zawale pozosta-
je poważne. W cytowanym badaniu brytyjskim [21], w okresie 
6 lat po zawale zmarło ponad 53% chorych. Przed śmiercią 
ok. 84%, czyli blisko dwukrotnie więcej niż po hospitalizacji 
z powodu zawału, prezentowało cechy kliniczne niewydolno-
ści serca. Wskazuje to na stały i stosunkowo szybki postęp 
procesów prowadzących do rozwoju niewydolności serca po 
zawale. Jednym z nich jest proces patologicznej przebudowy 
serca. 

Jest on podtrzymywany przez wiele mechanizmów. 
Wśród najważniejszych należy wymienić zwiększone stęże-
nie neurohormonów i aktywację zapalną. Zwiększone stęże-
nie neurohormonów, takich jak angiotensyna II, noradrenali-
na, endotelina i aldosteron, obecne jest u większości chorych 
po zawale. Dopiero niedawno jednak zwrócono uwagę na 
niezależną od innych neurohormonów rolę aldosteronu. 

Jego wpływ jest wielokierunkowy i warunkowany przez 
działania w obrębie nerek, układu nerwowego, bezpośred-
nio w samym układzie krążenia i zależy od wpływu na 
czynność układu immunologicznego. Wszystkie te działa-
nia mogą przyczyniać się do przebudowy morfologicznej  
i elektrycznej serca oraz naczyń. 

W wyniku nasilanej przez aldosteron retencji sodu wzra-
sta ciśnienie tętnicze i nawet u osób bez nadciśnienia praw-
dopodobieństwo jego rozwoju zwiększa się wraz ze wzrostem 
stężenia aldosteronu [8]. Poza podwyższeniem ciśnienia tętni-
czego, zwiększona w wyniku działania aldosteronu zawartość 
sodu w komórkach mięśniowych podwyższa ich wrażliwość 
na krążące katecholaminy i inne hormony presyjne. 

Zmniejszenie filtracji kłębuszkowej skojarzone jest z po-
głębieniem objawów niewydolności serca i pogarsza roko-
wanie. Zwiększone stężenie aldosteronu nasila proces utra-
ty filtracji, a efekt ten może być częściowo powstrzymany 
przez zastosowanie eplerenonu [22]. 

Ze względu na swoją lipofilność aldosteron przenika 
przez barierę krew-mózg i zwiększając stres oksydacyjny 
w obrębie ośrodków naczynioruchowych, doprowadza do 
ośrodkowej aktywacji układu renina-angiotenzyna, a po-
średnio także sympatycznego. Jest to jeden z nowych ogól-
noustrojowych mechanizmów błędnego koła w regulacji 
syntezy aldosteronu [23]. Aldosteron zwiększa ekspresję 
w ścianie naczyniowej wszystkich komponentów syntezy 
angiotensyny II, a jej lokalna produkcja przyczynia się do 
patologicznej przebudowy serca i naczyń [24]. 
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Aldosteron wpływa na produkcję kolagenu w sercu  
i w naczyniach [25], co skutkuje zwiększeniem szybkości 
przewodzenia fali tętna w tętnicach, zmniejszeniem podat-
ności rozkurczowej serca, ale także wpływa niekorzystnie na 
propagację potencjału czynnościowego w sercu. Włóknienie 
serca po zawale zmniejsza się przy zastosowaniu blokady re-
ceptora mineralokortykoidowego przez eplerenon [20].

Wzrost stężenia aldosteronu powoduje zwiększone 
wydalanie potasu, ale także magnezu i wapnia z moczem.  
W kardiomiocytach hormon ten nasila także prąd wapnio-
wy (ICa), a hamuje prąd potasowy (IK). Wraz ze zmniejszoną 
wrażliwością baroreceptórów [14] i wydłużeniem czasu trwa-
nia potencjału czynnościowego w sercu, wszystkie te oko-
liczności sprzyjają generowaniu arytmii. Ponownie ich ryzyko 
zmniejsza się podczas stosowania eplerenonu [26]. 

Istnieje wiele danych wskazujących na istotne związki 
aldosteronu z układem immunologicznym. Podawanie al-
dosteronu zwierzętom doświadczalnym powoduje powsta-
wanie zapalenia naczyń z naciekami okołonaczyniowymi, 
w których uczestniczą komórki immunokompetentne i skła-
dowe dopełniacza. W warunkach braku aldosteronu efektu 
tego nie obserwowano [27]. 

Wpływ na postęp miażdżycy jako czynnika 
etiologicznie związanego z niewydolnością 
serca 

Progresja niewydolności serca u chorych po zawale 
uzależniona jest od nasilenia miażdżycy tętnic wieńco-
wych, skuteczności i zakresu rewaskularyzacji dokonanej 
w ostrej fazie zawału [28] i progresji miażdżycy w okresie 
późniejszym. Dane epidemiologiczne sugerują, iż uszko-
dzenie serca w czasie kolejnych ostrych epizodów wieńco-
wych w większym stopniu przyczynia się do pogłębiania 
niewydolności serca i do śmierci niż przebudowa serca bez 
zauważalnych epizodów wieńcowych [21]. Przypuszczenie 
to mogą potwierdzać dane autopsyjne, w których zmiany  
w tętnicach wieńcowych wiodące do istotnego niedokrwie-
nia ujawniano często bez wcześniejszego rozpoznania kli-
nicznego niedokrwienia [29]. 

Można wymienić cały szereg czynników odpowiedzial-
nych za postęp miażdżycy u chorych po zawale. Poza nie-
skuteczną kontrolą klasycznych czynników ryzyka, takich 
jak hipercholesterolemia, nikotynizm, w tym miejscu ogra-
niczymy się do wskazania kilku mechanizmów wiążących 
aldosteron z postępem miażdżycy. 

Aldosteron zwiększa generację jonów ponadtlenkowych 
w śródbłonku, co przyczynia się do jego dysfunkcji [30]. 
Konsekwencją jest zmniejszona podatność naczyń, ograni-
czenie przez komórki endotelialne syntezy substancji an-
tyagregacyjnych (tlenek azotu i prostacyklina), a nasilenie 
produkcji substancji upośledzających fibrynolizę (inhibitor 
aktywatora plazminogenu – PAI-1) [31]. Stwarza to dogodne 
warunki do tworzenia zakrzepu.

Aldosteron powoduje aktywację zapalną śródbłonka, co 
przejawia się zwiększoną ekspresją cząstek adhezyjnych, 
takich jak ICAM i VCAM. Powoduje to zwiększoną adhezję 
monocytów do ściany naczyniowej i nasila ich przechodze-

nie do głębszych warstw ściany naczyniowej i postępującą 
destrukcję naczynia. W tkance okołonaczyniowej pojawia-
ją się nacieki zapalne, dochodzi do aktywacji fibroblastów  
i syntezy kolagenu, szczególnie typu I i III oraz do włóknie-
nia naczyń [31]. Podobne procesy zachodzą w sercu. Są to 
kolejne ważne ogniwa ułatwiające postęp miażdżycy. 

Każdy uraz naczyniowy poddawany jest procesom re-
peracyjnym z udziałem endotelialnych komórek progeni-
torowych pochodzących ze szpiku. Aldosteron hamuje mo-
bilizację takich komórek, upośledzając tym samym proces 
tworzenia nowych naczyń i reendotelializację uszkodzeń 
[32]. Jest to nowy mechanizm, którego znaczenie musi być 
jeszcze dokładniej zbadane. 

Należy wspomnieć także, iż w komórkach mięśni gład-
kich naczyń aldosteron zmniejsza dokomórkowy transport 
glukozy, co prowadzi do destrukcji komórek, stwarza ogni-
ska martwicze i nasila miażdżycę [33]. Dodatkowo, aldoste-
ron wiązany jest z patogenezą otyłości, zespołu metabo-
licznego, a w dalszej konsekwencji cukrzycy typu 2, które 
są niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju miażdżycy i jej 
powikłań [34]. 

Nasilanie miażdżycy przez aldosteron znajduje wsparcie 
w badaniach epidemiologicznych chorych z hiperaldoste-
ronizmem pierwotnym. Coraz liczniejsze dane wskazują, iż 
ryzyko zawału, udaru i innych powikłań naczyniowych jest 
u tych pacjentów znacznie większe niż wynikające jedynie 
z obecności podwyższenia ciśnienia tętniczego [3]. 

Najbardziej przekonujące dane o związku aldosteronu  
z rozwojem i progresją miażdżycy pochodzą z badań, w któ-
rych wykorzystywano blokadę receptorów mineralokortyko-
idowych u zwierząt [35]. U ludzi dane z badań klinicznych 
nie pozwoliły, jak dotąd, jednoznacznie udowodnić wpływu 
spironolaktonu w badaniu RALES [5] czy eplerenonu w bada-
niu EPHESUS [6] na częstość typowych powikłań miażdży-
cy, takich jak zawał serca, udar mózgu czy epizody steno-
kardii. Badania te nie były jednak projektowane z intencją 
wykazania wpływu tych leków na wspomniane powikłania. 
Z braku takich zależności nie należy wyciągać pochopnych 
wniosków. 

W podsumowaniu należy podkreślić, iż blokery recepto-
rów mineralokotrykoidowych należą do niedocenianej gru-
py leków o znaczącym potencjale zapobieganiu, w leczeniu 
pozawałowej niewydolności serca. Dotychczas przeprowa-
dzone badania dostarczają nie tylko mocnych przesłanek 
do ich stosowania w tej częstej sytuacji klinicznej, ale także 
zachęcają do prowadzenia dalszych badań nad wpływem 
tych leków na przebieg miażdżycy i jej powikłań. 
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