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W przebiegu wielu chorób układu sercowo-
-naczyniowego dochodzi do rozwoju niewydolności
serca, która z uwagi na skalę zjawiska, staje się jed-
nym z największych problemów, przed jakim staje
współczesny system opieki zdrowotnej. W ciągu
ostatnich 10 lat w Stanach Zjednoczonych liczba ho-
spitalizacji z tego powodu wzrosła o ponad 60% [1].
Częstość występowania niewydolności serca wzra-
sta z wiekiem i wśród osób po 65 rż. stwierdza się
ją w 6–10% całej populacji [2, 3].

Najczęstszymi przyczynami niewydolności ser-
ca są choroba niedokrwienna serca oraz nadciśnienie
tętnicze [4, 5]. U ok. 40% osób z tym schorzeniem
występuje niewydolność typu rozkurczowego [6].

Z powodu różnorodności patofizjologii i obja-
wów klinicznych niewydolności serca, do niedaw-
na nie istniała jednolita klasyfikacja, która obejmo-
wałaby wszystkie sposoby jej manifestacji. W opra-
cowanych ostatnio standardach American College of
Cardiology oraz American Heart Association podję-
to próbę stworzenia nowej, obiektywnej klasyfika-
cji. Opisano cztery kliniczne stadia niewydolności
serca: A, B, C i D [7] (tab. 1). W dotychczas stoso-
wanej tradycyjnej, subiektywnej klasyfikacji klinicz-
nej niewydolności serca, opracowanej przez New
York Heart Association (NYHA), mieszczą się tylko
stadia C i D. Nowa klasyfikacja uzupełnia zatem
— a nie zastępuje — klasyfikację NYHA [7].

Teoretyczne podstawy skuteczności
leków bbbbb-adrenolitycznych

w niewydolności serca

Zaburzenia czynności lewej komory serca, spo-
wodowane np. zawałem serca lub nadciśnieniem
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tętniczym wywołują wzrost aktywności układu re-
nina-angiotensyna oraz układu sympatycznego [7].
Stężenie katecholamin w surowicy krwi wzrasta
proporcjonalnie do nasilenia choroby [8], a wraz
z jego wzrostem pogarsza się rokowanie [9].

Istnieje kilka różnych mechanizmów negatyw-
nego oddziaływania przewlekłej aktywacji układu
sympatycznego na układ krążenia. Pobudzenie recep-
torów b1 powoduje wzrost zawartości wapnia w kar-
diomiocytach. Przedłużające się przeładowanie komó-
rek jonami wapnia prowadzi do ich martwicy [10]. Po-
nadto noradrenalina może stymulować procesy
wzrostowe oraz nasilać stres oksydacyjny, wywołu-
jąc proces apoptozy [11–13]. Aktywacja receptorów
a1 poprzez obkurczenie naczyń obwodowych prowa-
dzi do zwiększonego obciążenia następczego,
a w konsekwencji do przerostu i powiększenia lewej ko-
mory serca [14–16]. Noradrenalina poprzez pobudze-
nie receptorów b1, b2 oraz a1 zmienia właściwości
elektrofizjologiczne komórek, co może wywoływać
zaburzenia rytmu serca [17–19]. Takie zmiany, jeśli
trafiają na sprzyjający arytmiom substrat elektrofizjo-
logiczny, np. serce po zawale z ogniskami niedokrwie-
nia, mogą być przyczyną nagłej śmierci sercowej [11].
Układ sympatyczny, oddziałując poprzez receptory b1

i b2 przyspiesza akcję serca, co pogarsza relacje mię-
dzy zapotrzebowaniem komórek mięśnia sercowego
a dowozem niezbędnych substancji i nasila nieko-
rzystne zależności pomiędzy siłą skurczu a często-
ścią rytmu serca. W nieuszkodzonym sercu przyspie-
szenie akcji serca wiąże się ze zwiększeniem siły
skurczu, natomiast w sercu niewydolnym jest odwrot-
nie — siła skurczu się zmniejsza [20].

Krótkoterminowe mechanizmy
działania leków bbbbb-adrenolitycznych

w niewydolności serca

Blokada receptorów b, osłabiając kurczliwość
serca i zmniejszając przepływ nerkowy, może nasi-
lać objawy niewydolności serca [21]. Zastosowanie
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leków b-adrenolitycznych, blokujących jednocześ-
nie receptor a1 może te niekorzystne działania
zmniejszyć [22].

Długoterminowe mechanizmy
działania leków bbbbb-adrenolitycznych

w niewydolności serca

Zwiększone napięcie układu sympatycznego
może przyspieszać proces remodelingu i pogłębiać
zaburzenia czynności lewej komory serca, a ponad-
to obniżać próg wyzwalania groźnych dla życia aryt-
mii komorowych [11]. Zatem zmniejszenie skutków
nadmiernej stymulacji adrenergicznej poprzez blo-
kowanie receptorów b może stopniowo poprawić
strukturę i czynność lewej komory. W przeprowa-
dzonych badaniach wykazano, że długotrwałe sto-
sowanie b-blokerów u chorych z niewydolnością
serca zmniejsza ciśnienie zaklinowania w tętnicy
płucnej i w prawym przedsionku, zwalnia akcję ser-
ca oraz obniża układowy opór naczyniowy [21–27].
Rzut minutowy serca, po początkowym spadku,
wraca do wartości początkowych, a przy długotrwa-

łym leczeniu wzrasta [24, 28]. Zwiększa się także
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventri-
cular ejection fraction). Warto podkreślić, że jej
zwiększenie obserwowane w trakcie długotrwałe-
go leczenia b-blokerami jest silniejsze niż przy za-
stosowaniu innych leków [23, 24, 26, 27]. Tym zmia-
nom towarzyszy zmniejszenie wymiaru skurczowe-
go i rozkurczowego lewej komory serca [29].

Różnice między krótko- i długoterminowym dzia-
łaniem b-blokerów wynikają z różnic krótko- i długo-
terminowego działania katecholamin na serce. Wcze-
sny efekt blokady receptorów b, czyli upośledzenie
skurczowej funkcji serca, jest skutkiem przede
wszystkim hamowania inotropowo dodatniego dzia-
łania endogennych katecholamin. Natomiast efekt
odległy — poprawa funkcji serca — wynika z osłono-
wej roli leków b-adrenolitycznych w stosunku do tok-
sycznego oddziaływania przewlekle podwyższonego
stężenia endogennych katecholamin, jaki występuje
u chorych z niewydolnością serca [30, 31].

Badania porównujące wyniki długotrwałego
leczenia różnymi b-blokerami chorych z niewydol-
nością serca [32, 33] oraz metaanaliza 19 badań, oce-

Tabela 1. Stadia niewydolności serca i wskazania do stosowania leków b-adrenolitycznych [7, 36]

Table 1. Heart failure stages and indications for treatment with b-blockers [7, 36]

Stadium Opis Frakcja Wskazania do stosowania leków
chorych bbbbb-adrenolitycznych

A Chorzy z wysokim ryzykiem rozwoju ok. 77% b-blokery stosowane jako uzupełnienie
niewydolności serca, bez wyraźnych leczenia inhibitorami ACE, terapię należy
zmian strukturalnych w sercu, rozważyć w przypadku osób z chorobą
bez objawów niewydolności serca niedokrwienną serca, szczególnie
— osoby z chorobą niedokrwienną serca, po zawale serca lub z dławicą piersiową
nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą, oraz u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
nadużywające alkoholu

B Pacjenci ze strukturalną chorobą serca ok. 15% b-blokery należy stosować u wszystkich
(często z obniżoną frakcją wyrzutową chorych z dysfunkcją skurczową,
lewej komory) bez klinicznych objawów niezależnie od etiologii
niewydolności serca

C Chorzy, u których odnotowano objawy ok. 8% b-blokery należy stosować u wszystkich
niewydolności serca z powodu skurczowej chorych z dysfunkcją skurczową jako
lub rozkurczowej dysfunkcji lewej komory uzupełnienie leczenia diuretykami,
i u których zastosowane leczenie przynosi inhibitorami ACE oraz, w zależności
efekty od objawów, digoksyną i małymi

dawkami spironolaktonu. Chorych
z rozkurczową niewydolnością serca
powinno się leczyć b-blokerami
w przypadku współistnienia nadciśnienia
tętniczego, choroby niedokrwiennej serca
lub migotania przedsionków z szybką
akcją komór

D Chorzy z zaawansowanymi zmianami ok. 0,3% b-blokery należy stosować u chorych,
strukturalnymi w sercu, powodującymi u których nie stosuje się dożylnego wlewu
objawy niewydolności serca w spoczynku leków inotropowych lub wazodylatatorów
pomimo intensywnego leczenia

Frakcja chorych — dane ze Stanów Zjednoczonych [36]
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niających skutki hemodynamiczne takiej terapii
[34], wykazały, że karwedilol skuteczniej zwiększa
LVEF niż lek selektywnie blokujący receptor b1

(metoprolol). Ponadto przewlekłe jednoczesne blo-
kowanie receptorów a1, b1 i b2 (karwedilol) popra-
wia przepływ nerkowy u chorych z niewydolnością
serca, co nie jest możliwe w przypadku blokowania
wyłącznie receptorów b1 [35].

Badania uzasadniające
stosowanie leków bbbbb-adrenolitycznych

w niewydolności serca

Pierwsze badania dotyczące zastosowania le-
ków b-adrenolitycznych u chorych z niewydolnością
serca opublikowano w 1975 roku [37]. Wyniki
pierwszego wieloośrodkowego badania przedsta-
wiono dopiero w 1993 roku [38]. Istnieją badania kli-
niczne potwierdzające, że karwedilol, metoprolol
oraz bisoprolol zmniejszają chorobowość oraz
śmiertelność u chorych z niewydolnością serca
o różnym nasileniu, od niewielkiego do ciężkiego
(tab. 2) [39–42]. Leki b-adrenolityczne stosowano
jako uzupełnienie leczenia inhibitorami konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin convering enzyme)
we wszystkich badaniach prezentowanych
w tabeli 2. Takie leczenie było zdecydowanie ko-
rzystniejsze niż leczenie za pomocą inhibitorów ACE
lub inhibitorów ACE w połączeniu z innymi lekami.

Powyższe b-blokery poprawiają stan kliniczny
chorych z niewydolnością serca, upośledzając jed-
nak odpowiedź chronotropową węzła zatokowego na
wysiłek, nie zwiększają tolerancji wysiłku [11, 43].

Większość badań dotyczyła pacjentów w II i III
klasie według klasyfikacji NYHA. Natomiast sku-

teczność leczenia chorych z zaawansowaną niewy-
dolnością serca oceniano w badaniach COPERNI-
CUS [42] i BEST [62].

Badanie COPERNICUS (Carvedilol Prospective
Randomized Cumulative Survival) [42] było pierw-
szym wieloośrodkowym badaniem, w którym wyka-
zano efektywność b-blokera w leczeniu chorych
z niewydolnością serca w IV klasie według NYHA. Do
badania włączono 2289 osób z ciężką niewydolnością
serca i znacznie upośledzoną czynnością skurczową
lewej komory (LVEF < 25%); średnia wartość LVEF
w badanej grupie wynosiła 20%. Pacjentów obser-
wowano przez średnio 10,4 miesiąca. Znamienne
obniżenie śmiertelności ogólnej w grupie leczonej
karwedilolem wynosiło 35% (95-procentowy prze-
dział ufności, 19–48%; p = 0,0014) i wynikało z przed-
wczesnego przerwania badania.

Ze względu na możliwość występowania obja-
wów niepożądanych szczególnie istotny jest okres
pierwszych 8 tygodni od rozpoczęcia leczenia. Po-
tencjalne objawy niepożądane, występujące w począt-
kowym okresie leczenia, mogą być następstwem blo-
kowania receptorów b-adrenergicznych (bradykardia,
narastanie obrzęków obwodowych) i receptorów
a-adrenergicznych (hipotensja). W badanej grupie
obserwowane objawy niepożądane w tym okresie
terapii, podobnie jak w późniejszych etapach, wystę-
powały sporadycznie i zwykle nie wynikały z zaprze-
stania leczenia karwedilolem. Korzyści z zastosowa-
nia tego leku zaobserwowano już na początku terapii
— kiedy chorzy otrzymywali relatywnie małą daw-
kę (2 razy dziennie po 6,25 mg). Analizując krzywe
Kaplana-Meiera, obrazujące śmiertelność w gru-
pie leczonej karwedilolem oraz w grupie otrzymu-
jącej placebo, można zaobserwować, że rozchodzą

Tabela 2. Zestawienie najważniejszych badań dotyczących skuteczności stosowania leków b-adrenolitycznych
w niewydolności serca w porównaniu z placebo

Table 2. Main trials on efficacy of b-blockers compared to placebo in the treatment of heart failure

Badanie Lek Klasa Liczba Przeciętna Zmniejszenie Zmniejszenie
według NYHA badanych osiągnięta śmiertelności liczby

dawka hospitalizacji
dobowa

US Karwedilol [39] Karwedilol II/III 1094 45 mg/d 65% 27%
(p < 0,001) (p = 0,036)

CIBIS-II [40] Bisoprolol III 2647 7,5 mg/d 34% 20%
(p < 0,0001) (p = 0,0006)

MERIT-HF [41] Metoprolol II/III 3991 159 mg/d 34% 18%
(p = 0,0062) (p = 0,004)

BEST [62] Bucindolol III/IV 2708 152 ng/d NS NS
COPERNICUS [42] Karwedilol IV 2289 37 mg/d 35% 20%

(p = 0,0014) (p = 0,002)



410

Folia Cardiol. 2003, tom 10, nr 4

www.fc.viamedica.pl

się one zdecydowanie już po około 3 tygodniach od
rozpoczęcia terapii. Na podkreślenie zasługuje fakt,
że szczególnie dużą korzyść z zastosowania karwe-
dilolu odnosili chorzy bardzo wysokiego ryzyka
(w ciągu 14 dni przed randomizacją wymagali dożyl-
nego podawania leków inotropowo dodatnich lub wa-
zodylatatorów z powodu dekompensacji serca, lub
LVEF była mniejsza niż 15%).

Wyniki badanie COPERNICUS potwierdziły
zalety stosowania karwedilolu u chorych z ciężką
niewydolnością serca. Ponadto dowiodły, że tera-
pię tym lekiem należy wdrożyć jak najszybciej, po-
nieważ chorzy odnoszą korzyści już w początkowym
okresie leczenia [42, 63].

Jedynym wieloośrodkowym badaniem, w któ-
rym nie wykazano znamiennego statystycznie obni-
żenia śmiertelności było badanie BEST (Bucindolol
Evaluation of Survival Trial) [62]. Badaniem objęto
2708 pacjentów z niewydolnością serca w klasach III
i IV według NYHA, ze średnią LVEF 23%, którzy
otrzymywali bucindolol bądź placebo. Nie w pełni
wyjaśniono przyczynę braku redukcji śmiertelności
w badanej grupie. Grupy pacjentów zaklasyfikowa-
nych do badania BEST były porównywalne z gru-
pami z innych badań, dlatego odpowiedzialnością za
odmienny wynik badania można raczej obarczyć lek.
Częściowo za wspomniane zjawisko może odpowia-
dać obecność efektu sympatykomimetycznego bu-
cindololu. Do podstawowych różnic w działaniu kar-
wedilolu i bucindololu należą: wewnętrzna aktywność
sympatykomimetyczna oraz 2-krotnie krótszy czas
połowiczej eliminacji [42, 62]. Wyniki badania BEST
mogą potwierdzać empiryczną tezę o zasadności le-
czenia niewydolności serca za pomocą antagonistów
receptorów b-adrenergicznych, nieposiadających we-
wnętrznej aktywności sympatykomimetycznej [62].

W tym roku po raz pierwszy opublikowano
wyniki badania COMET (Carvedilol or Metoprolol
Evaluation Trial), w którym porównano efektyw-
ność leczenia karwedilolem i metoprololem u osób
z niewydolnością serca w klasach II–IV według kla-
syfikacji NYHA [64]. Podobnie jak w wielu innych
badaniach grupa pacjentów z niewydolnością serca
w IV klasie według NYHA stanowiła niewielki od-
setek badanych (3% i 4% odpowiednio dla grup kar-
wedilolu i metoprololu), natomiast pacjenci z nie-
wydolnością serca w klasie III według NYHA sta-
nowili prawie połowę badanych. Średnia wartość
LVEF wynosiła 26%. Wykazano znamienną staty-
stycznie różnicę w śmiertelności ogólnej w bada-
nych grupach na korzyść karwedilolu (34%) w po-
równaniu z metoprololem (40%), przy nieistotnych
statystycznie różnicach w częstości występowania
objawów niepożądanych [64].

Praktyczne aspekty
stosowania leków bbbbb-adrenolitycznych

w niewydolności serca

Z zaleceń opublikowanych przez ACC/AHA
(American College of Cardiology/American Hospital
Association), dotyczących leczenia chorych z niewy-
dolnością serca [7], wynika, że leki b-adrenolityczne
powinni stosować wszyscy chorzy z niewydolnością
serca w II i III klasie według NYHA, u których nie
stwierdzono istotnych przeciwwskazań do takiego
leczenia. Wyniki obecnie dostępnych badań wskazują
na skuteczność karwedilolu, metoprololu o przedłu-
żonym działaniu i bisoprololu w leczeniu chorych
z niewydolnością serca o niewielkim lub średnim na-
sileniu. Karwedilol okazał się również skuteczny
w leczeniu osób po zawale serca ze skurczową dys-
funkcją lewej komory [44] oraz chorych z ciężką nie-
wydolnością serca w IV klasie według NYHA [42].
Do terapii chorych z niewydolnością serca nie zale-
ca się stosowania innych leków b-adrenolitycznych
— nie poznano jeszcze skuteczności ich działania
w tym zakresie [23, 45, 46]. Trudno mówić w tym
przypadku o tak zwanym „efekcie klasy”, ponieważ
w tej grupie leków występują znaczne różnice w za-
kresie selektywności, wewnętrznej aktywności sym-
patykomimetycznej, lipofilności i innych szczegól-
nych cech niektórych b-blokerów [36]. Leki, których
skuteczność kliniczną udowodniono, dość znacznie
różnią się od siebie. Metoprolol i bisoprolol selek-
tywnie blokują receptory b1, podczas gdy karwedilol
poza receptorami b1 blokuje także receptory b2 oraz
a1, powodując wazodylatację naczyń obwodowych.
Karwedilol również zwiększa wrażliwość na insuli-
nę i działa antyoksydacyjnie [47].

Aby osiągnąć oczekiwane korzyści z leczenia
chorych z niewydolnością serca przy zastosowaniu
b-blokerów, należy przestrzegać dwóch podstawo-
wych zasad: leczenie należy rozpoczynać od małych
dawek oraz poprzez stopniowe i powolne zwiększa-
nie dawki należy dążyć do wysokich zalecanych
dawek dobowych (tab. 3) [7]. Jeżeli nie udaje się
osiągnąć zalecanej dawki dobowej, lekiem z wybo-
ru powinien być karwedilol, stosowany w najwięk-
szej tolerowanej przez chorego dawce [11, 36, 48,
49]. Analiza wyników badań, w których stosowano
małe i średnie dawki b-blokerów u chorych z nie-
wydolnością serca (metoprolol — w badaniu MDC,
bisoprolol — CIBIS, karwedilol — MOCHA, wyka-
zała, że w przypadku selektywnych b1-adrenolity-
ków nie można oczekiwać korzyści uzyskiwanych
przy stosowaniu wysokich dawek. Natomiast lecze-
nie karwedilolem nawet w małych dawkach (2 × dz.
6,25 mg) zdecydowanie poprawia rokowanie [38, 42,
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48, 50, 63]. Fakt ten można tłumaczyć odmiennym
powinowactwem porównywanych leków do recep-
torów adrenergicznych. Leki selektywnie blokują-
ce receptory b1 zwiększają gęstości receptorów b
w sercu oraz podnoszą stężenie noradrenaliny [51,
52], dlatego skuteczną blokadę receptorów osiąga
się dopiero przy zastosowaniu wysokich dawek tych
leków [11]. W przypadku karwedilolu przeciwnie
— efekt blokady receptorów b1 i b2 oraz towarzy-
szące mu obniżenie stężenia noradrenaliny wzmac-
nia dodatkowo blokada receptorów a [51–53, 63].
Przypuszcza się, że korzystne działanie leków blo-
kujących selektywnie receptor b1 u chorych z nie-
wydolnością serca jest możliwe dzięki dużym róż-
nicom powinowactwa noradrenaliny z poszczegól-
nymi typami receptorów adrenergicznych [54].
Powinowactwo noradrenaliny z receptorami b1 jest
ok. 20-krotnie wyższe niż z receptorami b2 i około
10-krotnie wyższe niż z receptorami a [55]. Wyda-
je się, że właśnie dlatego szkodliwe konsekwencje
wzmożonej aktywności układu sympatycznego
zależą głównie od aktywacji receptorów b1 [54].

Chorzy, u których z powodu niewydolności ser-
ca rozpoczyna się leczenie b-blokerami, wcześniej
w większości otrzymywali inhibitory ACE. Istnieją
jednak przesłanki, że korzystny efekt działania leków
blokujących receptory b występuje także u osób nie-
leczonych inhibitorami ACE [36].

Stosowanie b-blokerów może sprzyjać retencji
sodu i wody w organizmie, dlatego nie należy włą-
czać leków z tej grupy u chorych przewodnionych.
W takich przypadkach, aby uniknąć nasilenia obja-
wów niewydolności serca, niezbędne jest wcześniej-
sze zastosowanie skutecznego leczenia moczopęd-
nego [56]. Natomiast u osób z niewydolnością serca
z tendencją do retencji płynów stosowanie b-blokerów
wymaga jednoczesnego leczenia diuretykami [57].

U chorych z ciężką niewydolnością serca w IV
klasie według NYHA terapia lekami adrenolitycz-

nymi może przynieść największe efekty, jednak le-
ków tych nie należy włączać podczas terapii dożyl-
nymi lekami inotropowo dodatnimi oraz dożylnymi
wazodylatatorami. Istnieje bardzo duże prawdopo-
dobieństwo, że równowaga układu krążenia tych
chorych zależy od wzmożonej aktywacji układu
sympatycznego [7, 30, 42].

Należy unikać kojarzenia inhibitorów ACE
i b-blokerów z lekami blokującymi receptory angio-
tensynowe, ponieważ przeprowadzone badania wy-
kazały, że połączenie leków z tych trzech grup może
zwiększać śmiertelność chorych z niewydolnością
serca [7, 58].

Szczególne cechy b-adrenolityków powodują,
że należy rozważyć zarówno potencjalne dodatko-
we korzyści, jak i istotne ograniczenia związane
z tymi lekami. Istniejące dane kliniczne wskazują,
że włączenie karwedilolu do leczenia chorych po za-
wale serca zmniejszy ogólną śmiertelność oraz czę-
stość ponownych zawałów serca o około 30% [44].

Powszechnie znanym przeciwwskazaniem do
stosowania b-blokerów jest przewlekła obturacyjna
choroba płuc. U chorych, u których nie stwierdzono
nasilonej reaktywności oskrzeli, można jednak bez-
piecznie podjąć próbę wdrożenia tych leków [57, 59].
U osób z chromaniem przestankowym zastosowanie
selektywnych blokerów receptora b1 (np. metopro-
lolu, bisoprololu) lub leków blokujących jednocześnie
receptor a1 (np. karwedilolu) w dawkach mniejszych
niż dawki docelowe w leczeniu niewydolności serca
nie tylko nie pogarsza, ale może nawet poprawiać
tolerancję wysiłku [36]. Rokowanie u chorych z nie-
wydolnością serca i cukrzycą jest znacznie gorsze niż
u osób z niewydolnością serca bez cukrzycy [60].
Badania z zastosowaniem bisoprololu [40] i metopro-
lolu [41] wykazały, że pomimo niekorzystnych zmian
w profilu metabolicznym, powodowanych przez te
leki, chorzy z cukrzycą odnoszą korzyści wyrażają-
ce się zmniejszeniem chorobowości i śmiertelności.
Wydaje się, że optymalnym lekiem dla osób z nie-
wydolnością serca i cukrzycą może być karwedilol
— blokowanie receptora a1 decyduje o neutralności
tego leku w zakresie gospodarki lipidowej. Dodatko-
wym korzystnym efektem działania karwedilolu jest
wzrost insulinowrażliwości [47, 61].

Analizy wyników badań klinicznych przeprowa-
dzone w podgrupach wiekowych wykazały, że pa-
cjenci powyżej 65 rż. odnoszą podobne korzyści
z leczenia b-blokerami jak cała populacja chorych
z niewydolnością serca [39, 41, 42, 62]. Wiek nie
powinien być zatem czynnikiem ograniczającym
stosowanie tych leków.

Niekiedy czynnikiem ograniczającym możli-
wość stosowania b-blokerów jest znaczna bradykar-
dia. W takich przypadkach w pierwszej kolejności

Tabela 3. Dawki początkowe i docelowe leków
b-adrenolitycznych stosowanych w leczeniu
chorych z niewydolnością serca

Table 3. Initial and target doses of b-blockers
in treatment of heart failure

Lek Dawka Dawka
początkowa końcowa

Karwedilol 2 × dz. 3,125 mg 2 × dz. 25 mg
Metoprolol 1 × dz. 12,5 mg 1 × dz. 200 mg
o przedłu-
żonym
działaniu
Bisoprolol 1 × dz. 1,25 mg 1 × dz. 10 mg
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należy przeanalizować inne potencjalne przyczyny
zwolnienia akcji serca, np. stosowanie digoksyny lub
amiodaronu. Z uwagi na niewątpliwe korzyści z le-
czenia b-blokerami, które odnoszą chorzy z niewy-
dolnością serca, przed odstawieniem leków z tej
grupy warto rozważyć indywidualne wskazania do
stałej stymulacji serca [7]. Jeśli mimo to konieczne
okaże się zaprzestanie przyjmowania b-blokerów,
trzeba wówczas pamiętać o stopniowym zmniejsza-
niu dawki, co pozwala uniknąć tzw. efektu z odbi-
cia, który wiąże się ze zwiększonym ryzykiem po-
wikłań, ze zgonem włącznie [36].

Podsumowanie

Obecna wiedza upoważnia do stwierdzenia, że
lekarz, który leczy chorego z niewydolnością ser-
ca, musi dysponować silnymi merytorycznymi ar-
gumentami, aby nie zastosować u swojego pacjen-
ta któregoś z b-blokerów o udowodnionej skutecz-
ności. Istnieją przesłanki, które pozwalają uważać
karwedilol za optymalny lek dla chorych z niewy-
dolnością serca.
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