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STRESZCZENIE
W okresie ostatnich 20 lat dokonat sie znaczny po-
step w leczeniu skurczowej niewydolnos$ci serca
(HF). Wprowadzenie inhibitorow konwertazy angio-
tensyny, blokeréw g-receptoréw adrenergicznych i an-
tagonistow aldosteronu znamiennie poprawito roko-
wanie chorych z umiarkowang i ciezkg HF. W licz-
nych badaniach oraz rejestrach zwraca si¢ uwage na
rozbieznosci, zwiaszcza w zakresie stosowanych
dawek lekow, w stosunku do wytycznych postepo-
wania (standardéw). W duzej mierze rozbieznosci te
sg zwigzane ze zbyt stabym zrozumieniem mechani-
zmoéw niewydolnosci serca, brakiem czasu lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej i brakiem odpowied-
nich procedur Narodowego Funduszu Zdrowia. Nie-
wydolnosé serca to zesp6t bedacy przyczyna niepra-
widtowej funkcji innych narzagdéw. Nieuwzglednianie
tych zwigzkéw prowadzi do nieadekwatnego lecze-
nia chorych z HF i cze¢stych objawow niepozadanych.
Polska jest jednym z niewielu krajow Europy, w kt6-
rych nie ma specjalistycznego systemu opieki nad
chorymi z HF.
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ABSTRACT
During the last 20 years reasonable progress in tre-
atment of systolic heart failure (HF) has been noted.
The use of angiotensin-converting enzyme (ACE) in-
hibitors, -blockers (BB), aldosteron antagonists im-
proved prognosis in patients with HF. Nevertheless
some studies and registries underlined the discre-
pancy between standards and real life in the HF tre-
atment, especially as far as dosage of drugs is con-
cerned. The probable causes of such situation are:
problems with understanding pathophysiological
mechanisms of HF and its treatment, and lack of spe-
cialized system of medical care for patients with HF.
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Key words: heart failure, pharmacological
treatment, problems, mistakes

WPROWADZENIE

Wprowadzenie do leczenia niewydolnosci serca (HF,
heart failure) inhibitorow konwertazy angiotensyny (ACE,
angiotensin-converting enzyme) i blokeréw receptoréw f-
-adrenergicznych (BB, $-blockers) znamiennie poprawilo
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rokowanie tej grupy chorych. Efekty leczenia udokumen-
towano w licznych wieloo$rodkowych badaniach nad
lekami.

Dalszym istotnym postepem bylo stworzenie przez
European Society of Cardiology (ESC) i American College of
Cardiology (ACC) standardéw (zalecen) postepowania
z chorymi z HF.

Réwnolegle dokonal sie istotny postep w zakresie kar-
diologii interwencyjnej i kardiochirurgii. Niewydolnoé¢
serca przestala sie wigzac z ryzykiem lub by¢ przeciwwska-
zaniem do leczenia zabiegowego przyczyn i skutkéw cho-
roby. Istotne znaczenie miat dynamiczny rozwoj elektro-
fizjologii i elektroterapii.

Rozszerzeniu uleglo pojecie ,niewydolnosci serca”.
Zaczeto rozpoznawac bezobjawowe formy HF — dysfunk-
cje serca. Rozszerzono i oceniono znaczenie rozpoznania
HF zzachowang czynnoscia skurczowa lewej komory (roz-
kurczowa HF).

Epidemia, jaka w XX i XXI wieku sa choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, spowodowala, ze zwrécono uwa-
ge na postepowanie profilaktyczne, réwniez w stosunku
do osob z HF. Ostatnim elementem postepu w leczeniu
chorych z HF bylo stworzenie (z wyjatkiem Polski) specja-
listycznych systeméw opieki nad tymi pacjentami.

WIEDZA A PRAKTYKA

Nie ulega obecnie watpliwosci, ze efekty leczenia HF
zaleza od prawidlowego rozpoznania i optymalnej terapii.
Na podstawie wynikéw badan randomizowanych i meta-
analiz szacunkowo mozna przyja¢, ze 2-letnia umieralnos¢
chorych z umiarkowang HF moze by¢ obnizona z okoto
34% do 14%, a u chorych z ciezka HF roczna umieralnosé
moze si¢ zmniejszy¢ do okolo 12% w poréwnaniu z okre-
sem leczenia naparstnica i diuretykiem (52%) [1].

Na poczatku roku 2000, po opublikowaniu kolejnych
zalecen ESC, przeprowadzono badanie IMPROVEMENT,
w ktérym oceniano wiedze i codzienng praktyke lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej dotyczaca postepowania
z chorymi z HF. Uzyskane wyniki bardzo znacznie odbie-
galy od proponowanych standardéw. Przyczyny tego zja-
wiska sa zlozone — w Polsce zaleza gléwnie od finanso-
wania stuzby zdrowia i organizacji opieki nad chorymi
z HF. Wyniki badan IMPROVEMENT i EUROHEART HF
zwrocily uwage nie tylko na malg dostepnos¢ do badan
echokardiograficznych, ale takze na brak przekonania le-
karzy pierwszego kontaktu o koniecznosci wykonywania
badan tego typu [2-4]. Od czasu zakoficzenia wymienio-

nych wyzej programoéw i szeroko zakrojonych szkoleni le-
karzy pierwszego kontaktu oraz w zwigzku z bardzo
znacznym rozszerzeniem dostepu do badan diagnostycz-
nych chorych z HF, dzigki programowi Ministerstwa Zdro-
wia NPOS i POLKARD, diagnostyke HF w Polsce nalezy

uznac za poprawna.

Zapobieganie HF zawsze powinno byé
nadrzednym celem postepowania

Znacznie wieksze problemy wiaza sie zleczeniem cho-
rych z HF. Nie s3 stosowane zasady profilaktyki HF. Naj-
czestsze przyczyny prowadzace do dysfunkcji serca lub
jego niewydolnosci to choroba niedokrwienna i nadcisnie-
nie tetnicze (75%) [5-7]. Postepowanie profilaktyczne po-
winno by¢ typowe dla tych jednostek chorobowych.
Czestg, lecz trudng do oszacowania przyczyna HF jest al-
koholizm. Uszkodzenie serca lub objawowa HF sg bez-
wzglednymi przeciwwskazaniami do picia alkoholu. Po-
dobnie jak i w innych krajach Europy wzrasta w Polsce
czestoéc otytodci. Jest to czynnik zwigzany z HF, wptywa-
jacy narokowanie. U wszystkich chorych z HF nalezy da-
zy¢ do normalizacji masy ciala, pamietajac, ze wyniszcze-
nie (kacheksja) znamiennie ogranicza przezycie. Niewy-
dolnosciserca w duzym odsetku przypadkéw towarzysza
cukrzyca i niewydolnos¢ nerek. Czesto wystepuja istotne
zaburzenia rytmu — najczesciej migotanie przedsionkow.
Te choroby sa lub moga by¢ skutkiem albo przyczyna HF,
aich wspolistnienie ogranicza rokowanie chorych.

POSTEPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE
Edukacja pacjentow i ich rodzin
Rozpoznanie objawéw klinicznych — w przypad-
ku ich nasilenia lub pojawienia sie:
* zwiekszenie dawki diuretyku i/lub
* kontakt z zespolem sprawujacym opieke
Codzienne monitorowanie masy ciala — w przy-
padku przyrostu masy o wiecej niz 2 kg w ciaggu 3 dni:
* zwiekszenie dawki diuretyku i/lub
¢ kontakt z personelem medycznym
Dieta i odzywianie
* ograniczenie spozycia sodu, zwlaszcza przez cho-
rych z zaawansowang HF
* ograniczenie spozycia ptynéw do 1,5-21/d.
(chorzy z zaawansowana HF)
* ograniczenie, odstawienie alkoholu
* rzucenie palenia
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* zmniejszenie masy ciala (do BMI < 30 kg/m?)
¢ unikanie wyniszczenia

Szczepienia ochronne

Aktywnos¢ fizyczna

Zaburzenia oddychania, bezdech senny

(opracowano wg [8])

Istotnym elementem, trudnym lub czasami niemozli-
wym do realizagji, jest edukacja chorychiich rodzin. Istot-
ne jest rowniez wsparcie specjalistéw z zakresu innych
dziedzin medycyny oraz psychologéw i socjologéw. Cho-
ry z HF musi zna¢ objawy oraz przyczyny zaostrzen HF
i sam reagowac lub wcze$nie sie zwraca¢ o pomoclekarska.
Realizacja tych postulatéw jest mozliwa jedynie po stwo-
rzeniu specjalnego systemu opieki nad pacjentami z HF.

Leczenie farmakologiczne w ciaggu ostatnich 10 lat ule-
glo znamiennej poprawie. W wysokim odsetku przypad-
kéw (u70-90%) podaje sig inhibitory ACEiBB, ponad 90%
chorych otrzymuje diuretyki, a 30-40% — digoksyne. Istot-
nym problemem jest jednak dawkowanie lekéw. W zale-
ceniach dotyczacych tego zagadnienia jest mowa o daw-
kach stosowanych w badaniach randomizowanych. Tym-
czasem w warunkach codziennej praktyki Sciste stosowanie
zalecanych lekéw jest trudne. Kolejny problem to ograni-
czony czas wizyt lekarskich i dostep do lekarza. Gdyby sie
$cisle stosowac do zaleceni ESC, to pacjent z HF rozpoczy-
najacy leczenie w warunkach ambulatoryjnych powinien
przez 3—4 miesigce odbywac wizyty lekarskie co 2 tygo-
dnie. O takim schemacie leczenia decyduja zalecenia,
zgodnie z ktérymi kolejng dawke leku mozna zwiekszy¢
po 2 tygodniach, oile poprzednia byla dobrze tolerowana.
Dawkowanie lekow stosowanych u chorych z HF istotnie
odbiega od standardéw postepowania. Dotyczy to glow-
nie BB [8-13].

Niezwykle istotnym problemem jest niezrozumienie
patofizjologicznych podstaw leczenia HF. Najczestszy argu-
ment nierozpoczynania lub ograniczania dawek lekéw to
obawa przed spadkiem ci$nienia tetniczego, zwlaszcza
u chorych z zaawansowang HF. Nalezy pamietac, ze niskie
skurczowe ci$nienie systemowe, czesto ponizej 100 mm Hg,
jest typowe dla HFizwigzane gléwnie z uposledzona skur-
czowa czynnoscia serca (pojemno$¢ minutowa, objetos¢
wyrzutowa lewej komory). Gtéwna przeszkoda w dobo-
rze optymalnych dawek w tej grupie chorych jest rozpo-
czecie leczenia w sytuacji niestabilnosci hemodynamicz-
nej (hiper- lub hipowolemia) oraz rozpoczynanie podawa-

niaréwnocze$nie wielulekéw o réznych punktach uchwy-
tu. Zasada jest sekwencyjne wprowadzanie lekéw, po
optymalizacji dawkowania pierwszego leku. Kolejnos¢
wprowadzania lekéw, BB czy inhibitoréw ACE, jest bez
znaczenia.

PATOFIZJOLOGICZNE PODSTAWY
LECZENIA NIEWYDOLNOSCI SERCA

Uszkodzone serce charakteryzuje sie obnizong kurcz-
liwoscig, powiekszeniem jam serca oraz spadkiem pojem-
noéci wyrzutowej, mimo wysokich wartosci obcigzenia
wstepnego. Atawistycznymi mechanizmami kompensu-
jacymi zmniejszenie rzutu serca i wtérny spadek przeply-
wu tkankowego s3 pobudzenie ukladu wspdélczulnego,
ukladu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) i odczyn
prozapalny. Obrazowi temu towarzyszy uposledzenie
funkcji nerek. W poczatkowych stadiach HF mechanizmy
te wywieraja korzystny efekt. Jednak w miare postepu
choroby powoduja dalsze uszkodzenie serca i nasilenie
objawéw jego niewydolnosci.

Niewydolnoscserca to zespot kliniczny spowodowa-
ny nieprawidlowa czynno$cia serca o charakterystycz-
nym obrazie hemodynamicznym, ktéremu towarzysza
uposledzona funkcja nerek oraz odpowiedz ukladow
nerwowego i hormonalnego (P. Poole-Wilson).

Wspolczesnie podstawa leczenia HF jest przeciw-
dzialanie niekorzystnym efektom pobudzenia niespe-
cyficznych mechanizméw kompensacyjnych, zwlasz-
cza pobudzeniu ukladu wspétczulnegoiukladu RAA.

Jak juz wspomniano, waznym elementem powodze-
nia w doborze dawki lub dawek lekéw jest wypelnienie
lozyska naczyniowego (wolemia). Narzadem, ktéry
w gléwnej mierze odpowiada za utrzymanie normowo-
lemii, sa nerki. Naleza one réwniez do gtéwnych narza-
dow, ktérych endokrynna czynnosé jest mechanizmem
kompensacyjnym HF.

Spadekrzutu serca jest kompensowany zwiekszeniem
obcigzenia wstepnego poprzez wzrost wolemii. Zwieksza
sie reabsorpcja sodu i wody w nerkach zwigzana z ob-
kurczeniem tetniczki odprowadzajacej klebuszka. Leczenie
HFinhibitorami ACE, BBiantagonistami (blokerami) recep-
toréw angiotensyny (ARB, angiotensin receptor blocker) pro-
wadzi do normalizacji napiecia $ciany tetniczki odprowa-
dzajacej klebuszka, zmniejszenia reabsorpcji sodu i wody
oraz poprawy hemodynamiki serca [14, 15] (ryc. 1).
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Niewydolnos¢ serca

Leczenie niewydolnosci serca:

| EF, 1 sztywnos$¢ LK

+ CVP, | CO, ¢t SVR

} ERP, | GFR, 1 FF

Dysfunkcja nerek

inhibitory ACE, ARB, diuretyki

Nadmierna diureza,
rozszerzenie tetnicy
odprowadzajacej kiebuszka

| EDFP, | CO, | BP,
| SVR, | FF

Rycina 1. Patofizjologia i leczenie niewydolnosci serca z uwzglednieniem czynnosci nerek. A. Niewydolno$c¢ serca
charakteryzuje sie spadkiem frakcji wyrzutowej (EF% [ejection fraction]) i zwigkszeniem sztywnosci miesnia lewej komory
serca (LK). Prowadzi to do wzrostu centralnego cisnienia zylnego, spadku pojemnosci wyrzutowej (CO, cardiac output)

i wzrostu oporu systemowego (SVR, systemic vascular resistance). Wtdrnie do spadku rzutu serca zmniejsza sie przeptyw
nerkowy (ERP, effective renal perfusion) ifiltracja kigbuszkowa (GFR, glomerular filtration rate). Wtérnie do obkurczania
tetniczki odprowadzajacej kiebuszka zwieksza sie frakcja filtracyjna (FF, filtrated fraction) i w efekcie nasila sie reabsorpcja
sodu i wody; B. Nadmierna diureza (hipowolemia) w pofaczeniu z dziataniem inhibitoréow ACE lub/i ARB prowadzi do
obnizenia cisnienia napetniania lewej komory (EDFP, end-diastolic filling pressure), dalszego spadku CO, systemowego
ci$nienia tetniczego (BP, blood pressure) i systemowego oporu naczyniowego (SVR). W konsekwencji dalej zmniejsza sie

ERP, FF i pogtebia sig nieprawidfowa funkcja nerek

Podstawg w schemacie leczenia HF jest podawanie
diuretykéw, inhibitoréw ACE oraz BB. Zwykle pacjent
z HF, ktéry pierwszy raz trafia do lekarza, skarzy sie na
dusznoéci z obrzekami obwodowymi lub bez nich, czyli
jest pacjentem z hiperwolemia. Bez watpienia wymaga on
wyréwnania stanu krazenia diuretykami.

Po ustaleniu optymalnej dawki diuretyku mozna rozpo-
cza¢ podawanie pozostatych lekéw, zgodnie z obowigzuja-
cymistandardami. Najistotniejszym elementem jest unika-
nie nadmiernego odwodnienia. Rozpoczecie leczenia w tej
grupie chorych (z hipowolemig) spowoduje spadki cisnie-
nia systemowego i pojawienie si¢ lub nasilenie cech niewy-
dolnosci nerek, spowodowane obnizeniem ci$nienia w ob-
rebie klebuszka, ktére przy zmniejszeniu przeptywu w tet-
niczce odprowadzajacej klebuszka moze doprowadzi¢ na-
wet do trwatego uszkodzenia ktebkéw nerkowych. Zatem
rozpoczecie leczenia inhibitorami ACE oraz BB u chorych
z normowolemia powinno sie odbywac po zmniejszeniu
dawek lub odstawieniu diuretykéw lub/i wazodylatatoréw.

Inhibitory ACE, antagonisci (blokery) receptora angio-
tensyny (ARB), antagonisci aldosteronu [8, 16-18]

W odniesieniu do lekow wplywajacych na ukltad RAA
w licznych badaniach randomizowanych udowodniono

korzystny efekt w leczeniu chorych z HF, objawiajacy sie
poprawa stanu klinicznego i rokowania.

W praktyce inhibitory ACE powinni otrzymywac¢
wszyscy chorzy z HF, u ktorych nie stwierdza sie przeciw-
wskazan. Jednym z objawéw niepozadnych jest kaszel,
ktéry moze sie pojawic u kilkunastu procent leczonych.
Nalezy pamieta¢, ze kaszel u chorych z HF czesto wyste-
puje z innych przyczyn, na przykiad nasilenia cech HF.
W przypadku ewidentnego zwigzku przyczynowego in-
hibitory ACE nalezy zastapi¢ ARB.

Najczestszym problemem w chwili rozpoczynania lecze-
nia inhibitorami ACE jest hipotonia po pierwszej dawce leku.
W wiekszosci przypadkéw dotyczy to chorych z ciezka HF,
leczonych wazodylatatorami, u ktérych stwierdza sie niskie
stezenie sodu. Wyjsciowo niskie ci$nienie systemowe oraz sto-
sowanie duzych dawek diuretykéw moga nasilac to zjawisko.

Rozpoczynajacleczenie, nalezy zrezygnowac z poran-
nej dawki diuretyku (1/4 lub mniej dawki docelowej).
Wskazana jest obserwacja chorego przez 2-3 godziny po
podaniu pierwszej dawki. Nalezy pamieta¢, ze dtugodzia-
tajgce inhibitory ACE wywoluja mniejsza hipotonie. Cho-
rzy hospitalizowani powinni rozpoczynac leczenie inhibi-
torami ACE lub ARB w warunkach szpitalnych. U chorych
z zaawansowang HF czesto dochodzi do pogorszenia
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czynnoéci nerek, objawiajacego sie wzrostem stezenia kre-
atyniny i zmniejszeniem przesgczania klebuszkowego
(GER, glomerular filtration rate), spowodowanego faczeniem
trzech lekéw blokujacych uktad RAA [8, 19] (ryc. 2, 3).

Powyzszych komplikacji mozna unikna¢lub ograni-
czy¢ich czestosc, przestrzegajac nastepujacych zalecen:
* w przypadku zmian dawkowania inhibitoréw ACE,
ARB lub antagonistow aldosteronu— kontrola stezen
kreatyniny i potasu 1-2 tygodni p6zniej;

* szczegolna opieka nad chorymiz epizodami dysfunk-
cji nerek, epizodami hipotonii < 90 mm Hg;

* rozpoczynanie leczenia chorych z RR < 100 mm Hg
przez specjaliste;

* niepodawanie réwnoczesnie inhibitorow ACE, ARB
i antagonisty aldosteronu

(opracowano wg [8])

Blokery receptorow s-adrenergicznych [8, 20, 21]
Blokery receptoréw S-adrenergicznych naleza do gru-

py lekéw o dzialaniu inotropowym ujemnym, jednak w HF

w przypadku dtugotrwatego stosowania powoduja istotna

poprawe czynnosci serca (wzrost kurczliwosci), poprawe
stanu klinicznego oraz znamienna poprawe rokowania.
Jednym z podstawowych mechanizméw poprawiajacych
funkcje uszkodzonego serca jest redukcja czestosci rytmu
serca. Blokada receptora f ekonomizuje prace serca przez
hamowanie czynnosci ukltadéw wspélczulnego i RAA;
hamuje réwniez odczyn prozapalny.

W warunkach fizjologicznych przyspieszanie czynno-
$ciserca zwieksza kurczliwos¢ migsnia sercowego do czesto-
$ci okolo 180/min. W sercu uszkodzonym (IV klasa niewy-
dolnosci wg New York Heart Association [NYHA]) czynno$¢
serca 60/min i wieksza obniza kurczliwo$¢; przy rytmie
wigkszym lub réwnym 120/min kurczliwos$¢ zmniejsza sie
0 15-20%. Nalezy dazy¢ do uzyskania czynnosci serca
wynoszacej okolo 70/min.

Blokery receptoréw f-adrenergicznych nalezy stoso-
wac u wszystkich chorych z uszkodzeniem serca lub HF,
oile nie ma przeciwwskazan. Zalecane jest stosowanie na-
stepujacych lekow: bisoprololu, metoprololu SR, karwedi-
lolu, nebiwololu. Pozostalych BB (np. atenololu) nie po-
winno sie podawa¢ w leczeniu HF. Réwniez winian me-
toprolololu nie jest zalecany w tej grupie chorych.

* Obustronne zwezenie tetnic nerkowych
* Stezenie potasu > 5,0 umol/l

« Stezenie kreatyniny > 220 umol/l (= 2,5 mg/dl)

Pogorszenie czynnosci nerek

Czy nie sg stosowane NSAID?
Czy nie sg stosowane zbyt duze dawki diuretykow?

Wzrost Cr o0 50% wartosci wyjsciowej
lub
265 umol/l (= 3 mg/dl)

Mozna zaakceptowaé

Wazrost Cr > 265 umol/l (= 3 mg/dl) < 310 umol/l (3,5 mg/dl) lub stezenie potasu > 5,5 umol/l

50% dawki

Wzrost Cr > 310 umol/l (= 3,5 mg/dl) lub stgzenie potasu > 6,0 umol/l

* Ciezka AS
* Obrzek naczynioruchowy w wywiadzie

Rycina 2. Przeciwwskazania do stosowania inhibitoréw konwertazy angiotensyny u chorych z niewydolno$cig serca oraz
postepowanie w przypadku pogorszenia czynnosci nerek (opracowano wg [8]); AS (aortic stenosis) — zwezenie zastawki
aortalnej; NSAID (non-steroid anti-inflammatory drug) — niesteroidowe leki przeciwzapalne; Cr (creatinine) — stezenie

kreatyniny w surowicy
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ANTAGONISCI ALDOSTERONU

Pogorszenie czynnosci nerek

¢ Czy nie sg stosowane NSAID?

* Czy nie sg stosowane zbyt duze
dawki diuretykow?

Przeciwwskazania

* Jak dla inhibitorow ACE
* Leczenie inhibitorem ACE i antagonistg aldosteronu
* Ostroznie stosowac inhibitory ACE + blokery AT, R

Jezeli Cr > 220 umol/l (ok. 2,5 mg/dl) lub stezenie potasu > 5,5 umol/l

50% dawki

Jezeli Cr > 310 umol/l (ok. 3,5 mg/dl) lub stezenie potasu > 6 umol/l

ARB

Pogorszenie czynnosci nerek

* Czy nie sg stosowane NSAID?

* Czy nie sg podawane tacznie z inhibitorem
ACE i antagonistg aldosteronu?

* Czy nie sg stosowane zbyt duze dawki
diuretykow?

Rycina 3. Przeciwwskazania do stosowania antagonistow aldosteronu i antagonistow (blokeréw) receptoréw angiotensyny
(ARB, angiotensin receptor blocker) u chorych z niewydolnoscig serca oraz postepowanie w przypadkach pogorszenia
czynnosci nerek; ACE (angiotensin-converting enzyme) — konwertaza angiotensyny; NSAID (non-steroid anti-inflammatory
drug) — niesteroidowe leki przeciwzapalne; Cr (creatinine) — stezenie kreatyniny w surowicy

Warunkiem rozpoczecia leczenia BB jest stabilny stan
pacjenta. Pacjent moze by¢ juzleczony inhibitorami ACE.
W chwili rozpoczynania leczenia za pomocg BB nie nale-
zy zmienia¢ dawkowania dotychczas przyjmowanych
przez chorego lekow lub rozpoczynac terapii innymi leka-
mi, ktére moga wplywacé na uklad sercowo-naczyniowy.
U chorych hospitalizowanych leczenie BB nalezy rozpo-
cza¢ w warunkach szpitalnych. Pamietajac, ze naleza one do
lekéw o dzialaniu inotropowo ujemnym, zwlaszcza w po-
czatkowym okresie leczenia z ich pomocg, terapie nalezy
rozpocza¢ od bardzo matych dawek — $rednio 1/8 dawki
docelowej. Czesto istnieje konieczno$¢ czasowego zwiek-
szenia dawki diuretyku. Dawke BB mozna podwaja¢, o ile
poprzednia byta dobrze tolerowana. W trakcie dtugotrwa-
lego leczenia BB najczestszymi zwigzanymi z nim proble-
mami sa bradykardia lub/i niedocisnienie.

Nie powinno sie nagle przerywac leczenia BB. Uwaga
ta dotyczy réwniez stanow ,ostrych”. Trzeba pamieta¢, ze
nawet mate dawki BB s skuteczniejsze niz terapia bez tego

leku. U chorych, u ktérych istnieje przeciwwskazanie do
podawania BB lub ktérzy nie toleruja lekow z tej grupy, do
leczenia inhibitorami ACE nalezy dofaczy¢ ARB (ryc. 4).

Diuretyki [8]

Leki ztej grupy, z wyjatkiem hygrotonu (chlortalidone), sa
lekami z wyboru u chorych z hiperwolemig. Aktywuja jed-
nak ukiad RAA, dlatego powinny by¢ podawane z inhibito-
rami ACE lub/i BB. U chorych ze §rednio zaawansowang HF
istnieje wskazanie do podawania diuretykéw tiazydowych.
W ciezszych postaciach HF nalezy stosowa¢ diuretyki petlo-
we, aw przypadku braku zadowalajacego efektu diuretycz-
nego—diuretyki petlowe lacznie z tiazydami. Nie ma dowo-
déw na wplyw diuretykéw na rokowanie chorych z HE.

Niedobor ptynéw (hipowolemia) i hiponatremia
spowodowane nadmierng diureza moga prowadzic¢ do
niewydolnosci nerek w przypadku réwnoczesnego sto-
sowania inhibitoréw ACE i ARB.
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¢ Astma oskrzelowa

Niedocisnienie
objawowe

Zmniejszy¢ dawke lub
odstawi¢ diuretyki lub
wazodylatatory
(inhibitory ACE, ARB)

Czasowo

* Blok A-V II° lub IlI°, zespét chorego WZ, bradykardia < 50/min

Objawy niepozadane

Zaostrzenie
niewydolnosci serca

Zwigkszy¢ dawke
diuretykow

Bradykardia

v
Odstawi¢ naparstnice
lub inne leki

Czasowo

Rycina 4. Przeciwwskazania do leczenia blokerami receptorow g-adrenergicznych (BB, -blocker) oraz postepowanie

w przypadku wystgpienia objawdw niepozgdanych. Odstawienie leku powinno by¢ ostatecznoscia; A-V (atrio-ventricular)
— przedsionkowo-komorowy; ACE (angiotensin-converting enzyme) — konwertaza angiotensyny; ARB (angiotensin
receptor blocker) — antagonista (bloker) receptoréw angiotensyny

Ciezka hiperkaliemia moze wystapic¢ w przypadku
réwnoczesnego stosowania diuretykéw, lekéw oszcze-
dzajacych potas lub antagonistow aldosteronu poda-
wanych tacznie z inhibitorami ACE i ARB.

Jezeliza pomoca leczenia standardowego, w skiad kto-
rego wchodza diuretyki, uzyskuje sie poprawe kliniczna,
mozna zmniejszy¢ dawke diuretyku lub odstawic ten lek.
Nie nalezy zmienia¢ dawek pozostatych lekow.

Digoksyna [8, 22]

W tradycyjnym schemacie leczenia HF digoksyna byla
podstawowym lekiem; wplywala na kurczliwos¢ serca
i powodowala efekt diuretyczny. W badaniach z ostatnich
20 lat udowodniono, ze z wyjatkiem terapii ostrej HF le-
czenie poprawiajace kurczliwo$¢ serca nie przynosi efek-
tu lub wrecz pogarsza rokowanie. Jakie jest wiec miejsce
digoksyny we wspélczesnym schemacie leczenia? Digok-
syna to lek trzeciego rzutu. Mozna ja stosowac u chorych,
u ktérych standardowy schemat leczenia jest nieskutecz-
ny. Podawana w matych dawkach (stezenie w surowicy
nieprzekraczajace 1,2 ng/ml) wykazuje dzialanie podobne
do dzialania inhibitoréw ACE i BB. Prawdopodobnie,

wplywajac na reaktywnoé¢ baroreceptoréw, modyfikuje
aktywnoé¢ uktadu wspoétczulnego. W tych dawkach di-
goksyna nie wplywa na kurczliwos¢ serca.

Kolejnym wskazaniem dla digoksyny, facznie z poda-
niem dozylnym, jest kontrola czestosci rytmu serca u cho-
rych z migotaniem przedsionkéw.

PROBLEMY W POSTEPOWANIU Z CHORYMI
LECZONYMI DLUGOTRWALE Z POWODU HF
— ZMIANY LECZENIA

Najczestszym problemem w terapii tej grupy chorych
jest brak konsekwencji w sekwencyjnym wprowadzaniu
lekow i uzyskiwaniu optymalnej dawki dla kazdego z nich.
Wprowadzanie doleczenia rownocze$nie lub prawie row-
noczesnie wszystkich lekéw rekomendowanych w stan-
dardach, a nastepnie optymalizacja dawek prowadzi do
nasilenia dziatan niepozadanych, przy minimalnym efek-
cie terapeutycznym.

W okresie naturalnego przebiegu HF czesto dochodzi
do zaostrzef objawéw, wymagajacych leczenia szpitalne-
go. Powszechna praktyka jest odstawienie leczenia doust-
nego i rozpoczynanie leczenia dozylnego. Efekt takiego
postepowania to rozpoczynanie farmakoterapii od mo-
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mentu wypisania ze szpitala. Zazwyczaj jest to inne niz
dotychczasleczenie. W licznych badaniach udowodniono,
ze nagle odstawienie lekéw, zwlaszcza BB, moze by¢ nie-
korzystne. Zatem odstawienie lekéw powinno by¢ osta-
tecznodcia. Zaleca sie utrzymanie dotychczasowego lecze-
nia, ajesli to niemozliwe, zmniejszenie dawek tych lek6w,
ktére moga nasila¢ objawy. Teoretycznie u chorych z de-
kompensacja krazenia leczonych BB malg skutecznos¢
wykazuja leki inotropowe dzialajace przez ff-receptor —
miedzy innymi dobutamina, dopamina. W tych sytuacjach
korzystniejsze jest podanie milrinonu.

Niedostatecznie uwzglednianym problemem w lecze-
niu HF jest migotanie przedsionkéw, wystepujace u oko-
10 30% chorych z HE. Szybki, niemiarowy rytm powoduje
dalsze uposledzenie kurczliwo$ci mimo optymalnego le-
czenia farmakologicznego. Znana jest kardiomiopatia spo-
wodowana tachykardig. Zgodnie z zaleceniami ESC moz-
na dazy¢ do kontroli rytmu serca, stosujac kardiowersje
elektryczna lub farmakologiczng badz ablacje zy! ptuc-
nych. Skuteczna jest rowniez kontrola czesto$ci rytmu ser-
ca, o ile nie ma mozliwoéci kontroli rytmu. Mozna jg uzy-
skag¢, stosujac BB, digoksyne lub w ostatecznosci ablacje
wezla przedsionkowo-komorowego.

Co dalej po ustaleniu optymalnego leczenia farma-
kologicznego?
* Przy EF ponizej 35% rozwazy¢ wskazania do implan-
tacji kardiowertera—defibrylatora u chorych z HF
w IV klasie wedlug NYHA (II?)
W przypadku bloku lewej odnogi peczka Hisa (LBBB)

rozwazy¢ resynchronizacje

W przypadku dolegliwosci wieicowych, mimo opty-
malizacji dotychczasowego leczeniaiwiaczenia nitra-
tow, rozwazy¢ rewaskularyzacje, a w szczegdlnych
przypadkach — podanie amlodipiny

* Wskazaniem do koronarografii jest brak optymal-
nych efektéw leczenia HF

Wskazaniem do dalszej specjalistycznej opieki jest
stwierdzenie niedomykalnosci mitralnej

Brak efektow standardowego leczenia chorych z HF
w III/IV klasie wedtug NYHA ponizej 65. roku zycia
moze by¢ wskazaniem do kwalifikacji do przeszcze-
pienia serca

(opracowano wg [8-10, 23])
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