-

-
brought to you by i CORE

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Via Medica Journals
Choroby Serca i Naczyn 2006, tom 3, nr 1, 7-12

NIEWYDOLNOSG SERCA

Niewydolnos¢ serca u chorych na cukrzyce

Waldemar Banasiak, Piotr Ponikowski

Osrodek Chorob Serca, Wojskowy Szpital Kliniczny we Wroctawiu

Badania epidemiologiczne wskazujg na fakt czeste-
go wspoifwystepowania niewydolnosci serca (HF,
heart failure) u chorych na cukrzyca typu 2 (DM, dia-
betes mellitus). Ponadto HF jest niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka zwigkszonej czestosci ujawniania sie
DM. Obecnos$¢ DM u chorego z niewydolnosciag ser-
caw niekorzystny sposéb wptywa na przezywalnosé
odlegta. Mimo wielu danych wskazujgcych na $ciste
zwigzki miedzy DM a HF, nie udato si¢ dotychczas
jednoznacznie wyjasni¢ ich patomechanizmu. Roz-
poznawanie niewydolnosci serca u chorych z DM
wigze sie z licznymi problemami z uwagi na niecha-
rakterystyczne objawy podmiotowe i przedmiotowe.
Ztego wzgledu kluczowym dla potwierdzenia rozpo-
znania HF jest wykonanie badan: elektrokardiogra-
ficznego, radiologicznego klatki piersiowej i echo-
kardiograficznego z uzyciem doplera oraz oznacze-
nie stezenia mézgowego peptydu natriuretycznego.
Stosujgc leki przeciwcukrzycowe, nalezy pamietaé
o ich potencjalnych dziataniach niepozgdanych
u chorych z HF.

Zasady leczenia niefarmakologicznego i farmakolo-
gicznego nie ré6znig si¢ od stosowanych u chorych
z HF bez cukrzycy typu 2. Chcac osiggngé sukces
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w leczeniu HF wspétistniejgcej z DM, trzeba zwrécié
uwage na modyfikacje czynnikéw ryzyka, ocenié
réwnowage ptynowa w ustroju i poprawi¢ aktywnos¢é
fizyczng, a takze unika¢ wybranych grup lekéw na-
silajgcych HF. W zaleZznosci od stanu nasilenia nie-
wydolnosci, nalezy stosowaé¢ w réznych kombina-
cjach leki moczopedne, inhibitory konwertazy angio-
tensyny, blokery receptora angiotensynowego,
B-blokery Ill generacji, spironolakton. Pacjenci z HF
i wspotistniejgca cukrzyca typu 2 moga skorzystaé
réowniez z leczenia rewaskularyzacyjnego: przez-
skornej rewaskularyzacji i pomostowania aortalno-
-wiencowego. Obecnosé¢ zywotnego myocardium
determinuje kwalifikacje i wyniki przeprowadzone-
go zabiegu rewaskularyzacyjnego. Jezeli na wstepie
oceni sig, ze chory nie bedzie kandydatem do zabie-
gu rewaskularyzacyjnego, nalezy odstgpi¢ od koro-
narografii i oceny zywotnosci i skupié¢ si¢ na poten-
cjalizacji leczenia, zaréwno nie- jak i farmakologicz-
nego, zrozwazeniem wskazan do leczenia z uzyciem
kardiowertera-defibrylatora (ICD) i/lub terapii resyn-
chronizujgcej (CRT) albo rozwazy¢ wskazania do
transplantacji serca.

Stowa kluczowe: niewydolno$¢ serca, cukrzyca
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EPIDEMIOLOGIA

W ciagu ostatnich kilku dekad zwiekszyly sie mozliwo-
$ci diagnostyczno-terapeutyczne kardiologii, co pozwolito
zredukowacbezposrednie zagrozenie w chwili wystapienia
ostrego incydentu wieficowego, ale wplynelo na zwiek-
szong czesto$¢ ujawniania sie niewydolnosci serca (HF,
heart failure) w przyszlosci. Praktycznie, u co 4., 5. pacjenta,
leczonego z powodu schorzen uktadu sercowo-naczynio-
wego, rozpoznaje sie cukrzyce typu 2 (DM, diabetes mellitus).
Dlatego nie moze dziwi¢ rownie czgste wystepowanie DM
u chorych z niewydolnoscig serca, podobnie jak w druga
strone, 2-krotnie u mezczyzn i 5-krotnie u kobiet czestsza
niewydolnos¢ w sytuacji wspotwystepowania DM [1]. Ta za-
leznoé¢ jest jeszcze wieksza u pacjentéw ponizej 65. roku
zycia, chorujacych na DM, poniewaz HF jest 4-krotnie czest-
sza u mezczyzn i 8-krotnie u kobiet [1]. Co wiecej, DM jest
uznanym niezaleznym czynnikiem ujawnienia si¢ HF [2, 3].
Wéréd innych niezaleznych czynnikéw ryzyka rozwoju HF
u chorych na cukrzyce typu 2 wymienia sie podeszly wiek,
dtuzszy czas trwania DM, stosowanie insulinoterapii i wy-
soki wskaznik masy ciata oraz podwyzszone stezenia hemo-
globiny glikowanejimikroalbuminurie [3-5]. Obecnos¢ HF
takze jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zwiekszonej cze-
stosci ujawnienia sie DM. W trakcie 3-letniej obserwacji cho-
rych z HF, wyjéciowo bez DM, okazalo sie, ze DM rozwine-
fa sie u29% pacjentéw w poréwnaniu z 18% w grupie kon-
trolnej [6]. Niestety w wielu randomizowanych badaniach
dotyczacych HF populacja chorych z DM jest mniejsza od
rzeczywistej z powodu stosowanych kryteriéw wykluczen,
na przyklad niewydolnosci nerek, ktéra czesto wystepuje
w przebiegu DM [1]. Obecnos¢ DM u chorego z HF w nie-
korzystny sposéb wplywa na przezywalnoéc¢ odlegta [7]. Po-
pulacja pacjentéw z DMiHF zdecydowanie odréznia sie od
populagji chorych na DM, ale bez HF [8]. W tej populacji
stwierdza sie diuzszy czas trwania DM, wyzsze stezenia he-
moglobiny glikowanej, wyzsze wartosci skurczowego cis-
nienia tetniczego, czestsza konieczno$¢ stosowania insuli-
noterapii, a takze czesciej podlozem jest choroba wieticowa
i czesciej wystepuje niewydolnoé¢ nerek, zwlaszcza w bar-
dziej zaawansowanych stadiach [8].

PATOFIZJOLOGIA

Mimo wielu danych, wskazujacych na éciste zwiazki mie-
dzy DM a HF, nie udalo sie dotychczas jednoznacznie wyja-
$ni¢ich patomechanizmu. Wydaje sig, ze wspdlistnienie nie-
dokrwienia, nadci$nienia tetniczegoi kardiomiopatii cukrzy-
cowej moze w sposob niezalezny, ale takze Scisle powigzany,

doprowadza¢ do zmian anatomicznych, czynnosciowych
i biochemicznych w miocytach odpowiedzialnych w konse-
kwencji za ujawnienie sie niewydolnoéci serca [1]. Nie bez
znaczenia jest takze nadmierna aktywacja ukladu renina—
—angiotensyna-aldosteron i ukladu autonomicznego.

ROZPOZNAWANIE

Rozpoznawanie HF, mimo ze wydaje sie tatwe z klinicz-
nego punktu widzenia, w rzeczywistosci wigze sie z wieloma
problemami, ktére moga jeszcze narasta¢ u chorych zDM. Po
pierwsze, objawy wskazujace na HF, miedzy innymi latwe
meczenie sie, dusznos¢ wysitkowa, ortopnoe, nocny kaszel, sa
niecharakterystyczne, a po drugie, nawet w sytuacji istotne-
go uposledzenia funkeji skurczowej (EF < 40%) okolo 20%
pacjentéw nie zglasza zadnych objawéw klinicznych HF [9].
Nie nalezy sie rowniez spodziewac istotnej poprawy rozpo-
znawalno$ci HF w trakcie badania przedmiotowego. Czestosé
objawéw przedmiotowych potwierdzajacych HF, na przy-
kiad III ton, rzezenia, poszerzenie zyl szyjnych, obrzeki,
w trakcie badania chorego z frakcjg wyrzutowa ponizej 45%
jest przecietnaiwynosi 17-32% [10]. W zwiazku z problema-
mi diagnostycznymi, jakie napotyka sie w trakcie badania
podmiotowego oraz przedmiotowego chorychzHFiDM, na-
lezy wykonaébadanie elektrokardiograficzne, radiologiczne
klatki piersiowejiechokardiograficzne zocena doplerowska
oraz oznaczy¢ stezenie mézgowego peptydu natriuretyczne-
g0 (BNP, brain natriuretic peptide). Najczesciej badanie elektro-
kardiograficzne u chorych zHF bedzie nieprawidtowe. Oczy-
wiscie trudno jest oczekiwaé rozpoznania przyczyny HF, ale
przy wnikliwej analizie mozna si¢ do tego rozpoznania przy-
blizy¢. Jezeli stwierdza sie cechy niedokrwienia, przetrwate
uniesienie odcinka ST lub obecnos¢ patologicznego zatamka
Q, ado tego typowy wywiad, mozna przyjac, ze przyczyna
niewydolnosci serca jest choroba wieficowa. Natomiast wy-
kazanie zmian typowych dla przerostu i przeciazenia lewej
komory nakazuje przeprowadzenie diagnostyki réznicowej
miedzy nadci$nieniem tetniczym, wada zastawki aortalnej
i kardiomiopatia przerostowa. Takze zarejestrowanie zmian
typowych dla przecigzenia lub przerostuinnychjam serca po-
zwala ukierunkowac dalszy tok postepowania diagnostycz-
nego, a rozpoznanie réznorodnych zaburzen rytmu serca
i przewodzenia — na podejmowanie odpowiednich decyzji
terapeutycznych. W badaniu radiologicznym klatki piersio-
wej trudno jest doszukiwac sie mozliwoéci rozpoznania przy-
czyny istopnia zaawansowania HF u chorego z DM. Niewy-
kazanie powiekszenia sylwetki serca w obrazie radiologicz-
nym przemawia przeciwko skurczowej HF, ale jej nie wyklu-
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cza. W przypadkach, gdy wskaznik sercowo-plucny wynosi
powyzej 50%, trudno jest oceni¢, ktdra jama serca ulegla po-
wiekszeniu. Badanie radiologiczne, mimo tych wyzej wymie-
nionych utomnoéci, pozwala potwierdzi¢ obecnos¢ zastoju
w krazeniu plucnymidokonaé szybkiej diagnostyki roznico-
wej przyczyny dusznosci miedzy sercowa i plucng. Celem
jednoznacznego potwierdzenia HF jest badanie echokardio-
graficzne zuzyciem doplera [11]. Dzieki niemu w wielu przy-
padkach mozna odpowiedzieé na pytanie dotyczace przyczy-
ny HF, oceniajac struktury i funkcje serca. Oczywiscie uzy-
skane wynikibadania echokardiograficznego nalezy zawsze
krytycznie zestawi¢ z obrazem klinicznymiwynikami innych
badan. Na dzien dzisiejszy badanie echokardiograficzne zaj-
muje centralng pozycje w algorytmie diagnostycznym HFi to
bezwzgleduna to, czy wspdlistnieje z DM czy nie. Kolejnym
wielkim krokiem naprzéd w potwierdzaniu HF, réwniez
u chorychzDM jest oznaczanie stezenia BNP [12]. Przyjecie
jego wartosci wiekszej lub réwnejo 79 pg/ml jako decyduja-
cego o potwierdzaniu HF, cechuje sie czuloscig rzedu 86%,
specyficznoscia 92% i wartoscia potwierdzajaca 95% [12].
Warto jednak pamieta¢, ze podwyzszenie stezenia BNP, po-
dobnie jak przedsionkowego peptydu natriuretycznego
(ANP, atrial natriuretic peptide), nastepuje poprzez wzrost cis-
nienia napelniania, natomiast w odréznieniu od ANP steze-
nie BNP nie ulega podwyzszeniu z powodu hiperglikemii
[13]. Na dzien dzisiejszy rozsadne wydaje sie wykonywanie
tego oznaczenia w sytuacji podejrzenia HFiw wypadku jego
podwyzszonych wartosci — skierowanie chorego na bada-
nie echokardiograficzne jako rozstrzygajace o rozpoznaniu
HEF [1]. Mozliwo$¢ oznaczenia BNP jest nie do zastapienia
w sytuacji, gdy chory z dusznoscia trafia na izbe przyjec.
W tych sytuacjach wykazanie podwyzszonych stezein BNP
przemawia za sercowq przyczyna dusznosci. Na dzien dzi-
siejszy brakjestw wytycznych okreélenia stezetn BNP, jako
wartosci decyzyjnych, a takze brak jest danych, ktére powia-
zalyby obiektywnie skutecznos¢ stosowanej terapii HF z za-
chowaniem sie stezert BNP. Wydaje sie jednak, ze w najbliz-
szym czasie uda sie odpowiedzie¢ na wyzej wymienione
pytaniaioznaczenia BNP zostang wprowadzone do standar-
du postepowania nie tylko w diagnostyce, ale takze w moni-
torowaniu skutecznosci leczenia chorych z HF i takze DM.
Jednym z nieodzownych badan, ktérym poddaje sie wielo-
krotnie chorych z HF i DM, jest koronarografia. Najczesciej
badanie tojest wykonywane po wykazaniu znamiennie upo-
$ledzonej funkcjilewej komory w badaniu echokardiograficz-
nym lub po ustabilizowaniu zdekompensowanej HF (najcze-
$ciej w trybie planowym), a takze przy wspolistniejacej dla-

wicy piersiowej bez reakcji lub z nikla reakcja naleczenieipo
naglym zatrzymaniu krazenia. Badanie to pozwala odpowie-
dzie¢ na pytanie, czy u podioza HF lezy choroba wieficowa
oraz czy istnieja warunki do przeprowadzenia rewaskulary-
zacji przezskornej (PCL, percutaneous coronary intervention) czy
chirurgicznej (CABG, coronary artery bypass grafting).

LECZENIE
Leki przeciwcukrzycowe

Leczac pacjentéw z cukrzyca typu 2 z powodu HF, za-
dajemy sobie pytanie dotyczace wplywu lekéw przeciw-
cukrzycowych na niewydolny uklad krazenia. Istnieja
dowody wskazujace na potencjalnie szkodliwe efekty
dzialania lekéw przeciwcukrzycowych u chorych z HF.
Stosowanie insuliny egzogennej doprowadza do wzrostu
aktywnosci ukltadu autonomicznego i oporu obwodowe-
go, przerostu myocardium i naczyh. Ponadto w trakcie sto-
sowania insuliny dochodzi do dysfunkcji $rédbtonka.
Wymienionym zmianom towarzyszy progresja HF
i wzrost ryzyka $miertelnosci [14]. Pochodne sulfonylo-
mocznika sa odpowiedzialne za znoszenie zjawiska precon-
ditioning u chorych z niewydolnoscia serca, dzieki czemu
zwieksza sie wrazliwos¢ myocardium na uszkodzenie [15].
Potwierdzono réwniez, ze przyjmowaniu pochodnych
sulfonylomocznika towarzyszy zwiekszanie czestosci in-
cydentéw sercowo-naczyniowych [16]. Natomiast bigu-
anidy (metformina) s3 odpowiedzialne za zwiekszone ry-
zyko kwasicy mleczanowej, zwlaszcza w sytuacji wspot-
istniejgcej niewydolnoscinerek [17]. S jednak dane wska-
zujace na korzysci stosowania samej metforminy lub met-
forminy w polaczeniu z pochodnymi sulfonylomocznika
(w poréwnaniu z samymi pochodnymi sulfonylomoczni-
ka) w redukcji zgonéw i czestosci hospitalizaciji u chorych
z HF leczonych przez 2,5 roku [18]. Rowniez glitazonom
(rosiglitazon, pioglitazon) przypisuje sie szkodliwe efek-
ty dzialania na uktad sercowo-naczyniowy w HF [19-22].
Glitazony u2-5% chorych z HF doprowadzaja do retencji
plynéw i obrzekéw obwodowych, a w wypadku terapii
skojarzonej z insuling — u 15% leczonych w pierwszym
tygodniu i przyrostu masy ciala do 5 kg w ciagu 6 miesie-
cy. W trakcie terapii glitazonami mozna stwierdzi¢ przej-
$ciowy spadek stezenia hemoglobiny, bezposredni efekt
toksyczny na miocyty i niekorzystny wplyw na zjawisko
remodelingu. Trzeba jednakze podkresli¢, ze w literaturze
istnieja dane wskazujace na potencjalnie korzystne dzia-
tania glitazonéw u chorych z DM i HF [23]. Po pierwsze,
zmniejszaja one naczyniowg opornos¢ na insuline i dopro-
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wadzaja do redukgji ciSnienia nastepczego. Po drugie,
poprawiaja funkcje §rédbtonka i czynnosé¢ myocardium,
poprzez lepsze wykorzystanie glukozy kosztem zmniej-
szenia wykorzystania wolnych kwaséw ttuszczowych,
oraz doprowadzaja do regresji przerostu myocardium. Po
trzecie, wykazuja korzystny wplyw na funkcje neurohor-
monalne, ktéry wyraza sie zmniejszeniem stezei angio-
tensyny II, endoteliny-1i TNF-a. W zwiazku z niewatpli-
wymi korzysciami, jakie sie uzyskuje w leczeniu glitazo-
nami cukrzycy typu 2, nalezy przestrzegac pewnych zasad
u chorych z HF. Pacjentéw z HF w 11 II klasie niewydol-
noéci wedtug New York Heart Association (NYHA) mozna
leczy¢ glitazonami, pod warunkiem rozpoczecia od ma-
tych dawek i obserwucji chorego pod katem objawéw pod-
miotowych i przedmiotowych (masa ciata, obrzeki), wska-
zujacych na zaostrzenie HF. W przypadku narastania obja-
woéw dekompensacji krazenia nalezy zwiekszy¢ dawke diu-
retyku, a przy braku reakcji — odstawi¢ glitazon i zastapi¢
innym lekiem przeciwcukrzycowym. Nalezy unika¢jedno-
czesnego stosowania lekéw pogarszajacych hemodynami-
ke, miedzy innymi niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych. U chorych w IIT'i IV klasie niewydolnosci wedlug
NYHA nie nalezy rozpoczyna¢ leczenia glitazonami. Poja-
wienie sie u dotychczas stabilnego chorego z HF i DM ostrej
dekompensacji jest wskazaniem do odstawienia glitazonu
i zintensyfikowania leczenia niewydolnosci serca.

Jak zatem postepowaé w przypadku dekompensacji
ukladu krazenia u chorego na cukrzyce typu 2? Na dzien
dzisiejszy brak jest rekomendacji opartych na badaniach
randomizowanych, dotyczacych skutecznego leczenia
przeciwcukrzycowego w tej sytuacji klinicznej. Pamieta-
jac jednak o bezposrednim kardiotoksycznym dzialaniu
podwyzszonych stezen glikemii oraz o zmniejszonym
wchlanianiulekéw z przewodu pokarmowego, u zdekom-
pensowanego chorego powinno sie wdrozy¢ intensywna
insulinoterapie, zaréwno uleczonego preparatami doust-
nymi, jak i insuling. Kolejne pytanie musi dotyczy¢ czasu
trwania intensywnej insulinoterapii. Wydaje sie, ze roz-
sadne jest kontynuowanie insulinoterapii do czasu uzy-
skania pelnej stabilizacji hemodynamicznej, najczesciej 5-
-10 dni, a nastepnie nalezy wrdci¢ do leczenia DM doust-
nymi lekamii/lub insuling, stosowang jak przed zdekom-
pensowaniem uktadu krazenia. Podstawowym warun-
kiem, niezaleznie od formy leczenia, jest osigganie celow
terapeutycznych zwigzanych z dobra kontrola metabo-
liczng cukrzycy typu 2 u chorych z HF.

Leczenie niefarmakologiczne

Rozpoczynajacleczenie niewydolnosci serca u chorych
z cukrzyca typu 2, w pierwszej kolejnosci zadajemy sobie
pytanie, czy istnieja réznice w postepowaniu w poréwna-
niu z chorymi z HF ibez DM. Ogdlnie zasady leczenia tych
pacjentow, zaréwno niefarmakologicznego jakifarmako-
logicznego, nie r6znig sie od stosowanych u chorych z HF
bez DM. Aby osiagna¢ sukces w leczeniu HF wspdlistnie-
jacej z DM, trzeba zwréci¢ uwage na modyfikacje czynni-
kéw ryzyka, oceni¢ réwnowage plynowa w ustroju i po-
prawic¢ aktywnosc fizyczna, a takze unika¢ wybranych
grup lekéw nasilajacych HF. Modyfikacja czynnikéw ry-
zyka oznacza rzucenie palenia tytoniu i zaprzestanie picia
alkoholu, redukcje masy ciata u 0séb znadwaga i otytoscia,
a takze kontrole glikemii i stezenia hemoglobiny glikowa-
nej oraz wyréwnanie zaburzen gospodarki lipidowej
i kontrole nadciénienia tetniczego. Realizujac ocene row-
nowagi plynowej ustroju, nalezy ograniczy¢ spozycie soli
do 3 gna dobe, nauczyé chorego codziennego wazenia sie
w celu wezesnego wykrycia retencji plynéw oraz monito-
rowac funkcje nerek poprzez oznaczanie stezei klirensu
kreatyniny, kreatyniny i jonogramu. Poprawa aktywnosci
fizycznej polega na rekomendowaniu choremu umiarko-
wanego wysitku, na przyktad codziennego 30-60-minuto-
wego spaceru, jazdy na rowerze. W trakcie leczenia HF
u chorych zDM nalezy unikaé stosowania lekéw antyaryt-
micznych w sytuacji bezobjawowych arytmii, wiekszosci
blokeréw kanatéw wapniowych i niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych [1, 24].

Farmakoterapia

Leczenie HF u chorych ze wspétistniejagca DM nalezy
rozpoczaé od znormalizowania stanu nawodnienia chore-
g0, ZWracajac uwage na wyzej wymienione elementy nie-
farmakologicznego postepowania, ze szczegdlnym
uwzglednieniem stanu nawodnienia (w tym celu nalezy
wykorzystac leki moczopedne) [24]. Po wyréwnaniu lub
ustabilizowaniu stanu nawodnienia nalezy wdrozy¢ do
leczenia inhibitor konwertazy angiotensyny (ACE, angio-
tensin-converting enzyme). Przy istniejacych przeciwwska-
zaniach mozna zastosowac bloker receptora angiotensy-
nowego (ARB) lub skojarzenie hydralazyny z dwuazota-
nem izosorbidu. Natomiast przy braku przeciwwskazan
nalezy rozpocza¢ terapie od matych dawek inhibitora ACE
istopniowo je zwieksza¢ do maksymalnej dawki tolerowa-
nej. Przy braku tolerancji inhibitora ACE powinno sie
zwiekszy¢ dawke diuretyku lub diuretykow, a w sytuacji
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dobrej tolerancji wiekszych dawek inhibitora ACE — do-
taczyc lek f-adrenolityczny (karwedilol, bisoprolol, meto-
prolol), o ile nie ma bezwzglednych przeciwwskazan,
i stopniowo przezkilka tygodni zwieksza¢ dawke do mak-
symalnej tolerowanej przez chorego. Na tym etapie u pa-
cjentow z HF w III/IV klasie niewydolno$ci wedtug NYHA
powinno sie wdrozy¢leczenie spironolaktonem. Przy bra-
ku tolerancji wiekszych dawek -blokeréw nalezy zwré-
ci¢ uwage na stan nawodnienia. W sytuacji hiperwolemii
nalezy zintensyfikowac leczenie moczopedne, a przy bra-
ku poprawy stanu klinicznego nalezy zredukowa¢ dawke
B-blokeréw o polowe i stopniowo odstawic te leki, gdy nie
udaje sie ustabilizowac stanu hemodynamicznego. W sytu-
acji hipotonii nalezy zmniejszy¢ dawke lekéw wazodylata-
cyjnychimoczopednych, a przy braku poprawy nalezy zre-
dukowac o polowe dawke 8-blokeréw. Brak zmian w sytu-
aqji klinicznej jest wskazaniem do stopniowego odstawie-
nia tych lekéw. Pojawienie sie bradykardii jest wskazaniem
do odstawienia lekéw potencjalnie odpowiedzialnych za
ten stan. Jezeli to nie pomaga, nalezy implantowac¢ chore-
mu sztuczny rozrusznik serca, a przy dalszym braku popra-
wy rozwazy¢ stopniowe odstawienie 3-blokeréw.

Szczegolne sytuacje kliniczne

W szczegolnych sytuacjach klinicznych u pacjentéw
zHFiDM nalezy dodaéinne leki do dotychczas stosowa-
nych. Pojawienie sie migotania/trzepotania przedsion-
kéw jest wskazaniem dotacznego stosowania -blokerow
z pochodnymi naparstnicy w celu kontroli czestodci pra-
cy komér. Doustne antykoagulanty nalezy poda¢ chorym
z migotaniem przedsionkéw i w przypadku przebytego
wczeéniej incydentu zatorowego lub jesli okresla sie ry-
zyko tego powiklania jako wysokie. Leki przeciwplytko-
we maja uzasadnienie do zastosowania u chorych z HF
i DM w przypadku pojawienia si¢ dfawicy piersiowej de
novo lub w przypadku nawracajacych epizodow, a takze
u chorych po zabiegach PCli CABG. Obecno$¢ niewydol-
noécinerek zmusza do intensyfikacji leczenia moczoped-
nego diuretykami petlowymi (ostroznie nalezy stosowa¢
diuretyki oszczedzajace potasisuplementacje potasem).

Leczenie rewaskularyzacyjne

Pacjenci z HF i wspélistniejaca DM moga skorzystac
réwniez zleczenia rewaskularyzacyjnego: PCli/lub CABG.
W tym miejscu warto zastanowic sie nad kolejnoscia wy-

konywania badania koronarograficznego i badan ocenia-
jacych zywotnos¢ myocardium. Obecnosé zywotnego myo-
cardium determinuje kwalifikacje i wyniki przeprowadzo-
nego zabiegu rewaskularyzacyjnego. W zwiazku z tym, ze
pacjenciz DMiHF sg szczegdlnie zagrozeninasileniem lub
ujawnieniem sie niewydolnosci nerek w wyniku podania
$rodka kontrastowego w trakcie badania naczyniowego,
nalezy zastanowic sie, ktéremu choremu wykonywa¢
w pierwszej kolejnosci koronarografie, a u ktérego wstep-
nie oceni¢ zywotnos¢ myocardium, a dopiero pdzniej wy-
kona¢ koronarografie lub z niej zrezygnowac. Jezeli na
wstepie ocenia sie, ze chory nie bedzie kandydatem do za-
biegu rewaskularyzacyjnego, nalezy odstapi¢ od korona-
rografii i oceny zywotnosci i skupic sie na potencjalizacji
leczenia, zar6wno niefarmakologicznego jak i farmakolo-
gicznego, zrozwazeniem wskazan do zastosowania kardio-
wertera-defibrylatora (ICD, implantable cardioverter-defibril-
lator) i/lub terapii resynchronizujacej (CRT), albo rozwazy¢
wskazania do transplantacji serca. W sytuacji, gdy rozwaza
sie mozliwos$¢ zabiegu rewaskularyzacyjnego (PCI/CABG),
nalezy oceni¢ ryzyko pokontrastowego uszkodzenia nerek.
Jezeli jest ono wysokie, nalezy w pierwszej kolejnoéci oce-
ni¢ zywotnos¢ myocardium (badanie radioizotopowe lub
echokardiograficzne wysitkowe lub dobutaminowe),iw sy-
tuacji pozytywnego wyniku badania wykonac koronarogra-
fie znastepczym zabiegiem rewaskularyzacyjnym. Jeéli ry-
zyko ocenia si¢ jako niskie, w pierwszej kolejnosci nalezy
wykonac koronarografie i przy obecnosci zmian miazdzy-
cowych nadajacych sie do zaopatrzenia rewaskularyzacyj-
nego przeprowadzi¢ ocene zywotnosci myocardium, a po jej
potwierdzeniu — PCI lub CABG [25].

Wydaje sie, ze aktualnie zajmujemy sie pacjentami
w zaawansowanych stadiach niewydolnodci serca i cu-
krzycy typu 2. Z tego powodu prawdopodobienstwo sku-
tecznej pomocy z korzystnymi efektami dlugoterminowy-
mi jest minimalne. Dlatego nalezy zwréci¢ szczegélna
uwage na przeciwdziatanie w ramach prewencji pierwot-
nej ujawnieniu sie HF oraz DM. Istnieja liczne dowody, po-
twierdzajace skuteczno$¢ réznych form postepowania,
zaréwno niefarmakologicznego jak i farmakologicznego,
ktére ten cel realizuja [26]. Natomiast w sytuacji pojawie-
nia sie pelnoobjawowego obrazu niewydolnosci serca
u chorych z cukrzyca typu 2 postepowanie nie powinno
odbiegac od standardéw przyjetych wleczeniu niewydol-
noéci serca u chorych bez cukrzycy.
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