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NIEWYDOLNOSC SERCA
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Przewlekla niewydolnos¢ serca
i przewlekla obturacyjna choroba pluc
— problem schorzen wspotistniejacych

Matgorzata Fedyk-tukasik, Katarzyna Krzanowska, Tomasz Grodzicki
Katedra Choréb Wewngtrznych i Gerontologii, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagiellonski w Krakowie

Co piaty Polak po 40. roku zycia cierpi na przewlekig
obturacyjng chorobe ptuc (COPD, chronic obstruc-
tive pulmonary disease), a co dziesigty po 65. roku
zycia — na niewydolnos$¢ serca (HF, heart failure).
Izolowane wystepowanie choréb to rzadka sytuacja
w praktyce klinicznej, znacznie czesciej pacjenci
cierpig na dwa lub wiecej schorzen jednoczesnie.
W populacji chorych na HF wspoétwystepowanie
COPD stwierdza sie w 10-30% przypadkoéw, co po-
woduje pewne trudnosci diagnostyczne i terapeu-
tyczne. Oba schorzenia rozpoznaje si¢ przede
wszystkim na podstawie objawéw, wsrod ktorych
dominujg nietolerancja wysitku i duszno$é. Roz-
strzygajgce dla rozpoznania HF jest, stosunkowo
mato dostepne, badanie echokardiograficzne, przy
coraz wiekszym znaczeniu testéw biochemicznych
stuzgcych do pomiaru stezenia mézgowego pepty-
du natriuretycznego (BNP, brain natriuretic pepti-
de), zwtaszcza w ré6znicowaniu ostrej dusznosci.
Podobne znaczenie dla diagnostyki COPD ma ba-
danie spirometryczne. Odpowiednie skale punkto-
we, opisujgce stan kliniczny chorych na COPD i HF,
stuza do prognozowania dalszego przebiegu scho-

rzen; oprécz standaryzacji celem jest wytonienie
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w tych populacjach chorych grup o podwyzszonym
zagrozeniu.
Mimo niezbitych dowodéw skutecznosci stosowania
p-adrenolitykéw w leczeniu HF, wcigz sa one zbyt
rzadko stosowane. Wprowadzenie do praktyki kli-
nicznej kardioselektywnych lekéw g-adrenolitycz-
nych umozliwito bezpieczne leczenie HF przy wspot-
istniejgcej COPD. Ich dziatanie niepozgdane na drogi
oddechowe moze sie ujawni¢ tylko w przypadku bar-
dzo duzych dawek i w ogromnej wiekszosci przypad-
kéw nie moze by¢ usprawiedliwieniem odstgpienia
od zastosowania g-adrenolitykéw. Stosowanie pozo-
statych, standardowych lekéw w HF, czyli inhibito-
row konwertazy angiotensyny, diuretykéw, antago-
nistow aldosteronu, ksantyn i glikozydéw naparstni-
cy, nie budzi watpliwosci terapeutycznych.
Podawane standardowo w COPD g,-mimetyki nie sg
wysoce selektywne, dlatego mogg wptywac na recepto-
ry 5, w migéniu sercowym, wywotujgc dziatania niepo-
Zzgdane. Obawy te potwierdzono w niektérych badaniach.
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EPIDEMIOLOGIA

Zaréwno niewydolnos¢ serca (HF, heart failure), jak
i przewlekla obturacyjna choroba ptuc (COPD, chronic ob-
structive pulmonary disease) stanowig istotny problem zdro-
wotny, nie tylko z powodu znacznego rozpowszechnienia
obu schorzen, ale takze z powodu obcigzen spoleczno-
-ekonomicznych.

Szacuje sie, ze okolo 10 mIn Europejczykéw choruje na
HF, a jej czestos¢ zwieksza sie z wiekiem (w grupie <
< 65.12.— 0,4-2%; w grupie > 65. rz.— ok. 10%). W Pol-
sce odsetek chorych na HF w populagji jest zblizony i scho-
rzenie to wystepuje u okoto 800 000 os6b, natomiast we-
dtugstatystyk umieralnosci HF jest przyczyna okoto 37 000
zgondw rocznie, z nieznaczng tendencja spadkowa.

Cechy COPD stwierdza sig¢ u okolo 10% populacji Pola-
kéw powyzej40. roku zycia. Rozpowszechnienie tej choro-
by w Matopolsce, stwierdzone w ramach projektu badaw-
czego Burden of Obstructive Lung Disease (BOLD), wynioslo
nawet 22,1%, przy czym u okoto polowy chorych jeszcze nie
wystepowaly objawy, co ukazuje skale problemuizagrozen
[1]. Chorobie tej przypisuje sie okolo 17 000 zgonéw w Pol-
sce rocznie. Rozpowszechnienie COPD wzrasta i wedtug
prognozy bazy danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) do 2020 roku stanie sie
5. przyczyna inwalidztwai 3. przyczyna zgonéw na $wiecie.

Izolowane wystepowanie chordb to rzadka sytuacja
w praktyce klinicznej, znacznie czgéciej chorzy cierpig na
dwa lub wiecej schorzen jednoczesnie. W populacji cho-
rych na HF wspélwystepowanie COPD stwierdza sie
w 10-30% przypadkow [2, 3]. Powoduje to trudnosci diag-
nostyczneiterapeutyczne, ktérych zarys jest przedmiotem
niniejszego opracowania. W najnowszych doniesieniach
podkreéla sie znaczacy wzrost ryzyka zgonu (wspétczynnik
ryzyka 1,53) chorych na HF i COPD jednocze$nie [2].

DEFINICJE/ABC PATOFIZJOLOGII
Niewydolnos¢ serca definiuje sie jako stan patofizjolo-

giczny, w ktérym nieprawidlowa funkcja serca jest odpo-

wiedzialna za przeplyw tkankowy nieadekwatny do zapo-
trzebowania metabolicznego. Przyczyny prowadzace do

HF mozna podzieli¢ na trzy grupy:

* bezposrednie uszkodzenie komérek migsnia sercowe-
go (zawal serca, kardiomiopatie, zapalenie miesnia
sercowego, uszkodzenie polekoweitoksyczne, nastep-
stwa schorzen uktadowych);

* upoSledzenie napelniania serca (choroby osierdzia,
restrykcja mie$nia sercowego, zwezenie zastawki);

* dysfunkcja mechaniczna (przecigzenie ci$nieniowe,
przecigzenie objetoéciowe).

Zaburzenia rytmu serca i przewodzenia wymienia sie
jako czynniki sprzyjajace rozwojowi HF.

Patofizjologia HF dotyczy pozioméw molekularnego,
komoérkowego i narzadowego. Na poczatku kaskady
zmian patologicznych zawsze wystepuje zaburzenie czyn-
nosci jednej lub obu komor serca, z nastepowymi zaburze-
niami hemodynamicznymi (zmniejszenie objetosci wy-
rzutowej, pojemnosci minutowej, a nastepnie perfuzji
obwodowej), co uruchamia mechanizmy kompensacyjne.
Ich aktywacja prowadzi do catkowitego lub czesciowego
powrotu do stanu wzglednej réwnowagi hemodynamicz-
nej, jednak w przypadku dlugotrwalego dziatania ujaw-
nia sie wplyw destrukcyjnych mechanizméw kompensa-
cyjnych na ukfad sercowo-naczyniowy.

Przewlekla obturacyjna choroba pluc jest stanem cha-
rakteryzujacym sie niecalkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przeplywu powietrza przez drogi oddechowe. We-
dlug ostatniej modyfikacji raportu Global Strategy for the
Diagnosis, Managment and Prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Diesease (GOLD) z 2006 roku [4] ograniczenie
przeplywu ma zazwyczaj charakter postepujacy, co wia-
ze sie znieprawidlowa odpowiedzia zapalng ptuc na szko-
dliwe pyly lub gazy (podkresla sie szkodliwy wplyw dymu
tytoniowego). Do zaburzeh czynnosciowych (funkcji $lu-
zowo-rzeskowych, zapalenia, apoptozy) dolaczaja sie
zmiany natury strukturalnej, zaréwno w ukladzie odde-
chowym, jak i poza ptucami (remodeling drég oddecho-
wych, rozedma, utrata masy miesniowej). Obraz klinicz-
ny COPD zalezy nie tylko od ograniczenia przepltywu
powietrza w drogach oddechowych, ale takze od wspom-
nianych zmian pozaplucnych (zaburzenia stanu odzywia-
nia, zmniejszenie masy i ostabienie mig$ni szkieletowych,
depresja spowodowana obnizeniem jakosci zycia, zabu-
rzenia snu, zmiany w uktadzie krazenia — wzrost ryzyka
choréb ukladu sercowo-naczyniowego zwigzany ze steze-
niem biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), oste-
oporoza, przewlekla anemia normobarwliwa i normocy-
tarna) oraz schorzen wspoétwystepujacych.

OBRAZ KLINICZNY/DIAGNOSTYKA

W codziennej praktyce klinicznej podstawa rozpozna-
nia HF jest przede wszystkim obraz kliniczny. W przypad-
ku HF opracowano zestaw kryteriéw (tab. 1), ktérych obec-
nos¢ (przynajmniej 1 duze i 2 mniejsze) warunkuje rozpo-
znanie tej choroby. We wspoélczesnych standardach Euro-

www.chsin.viamedica.pl

69



Choroby Serca i Naczyn 2008, tom 5, nr 2
|

Tabela 1. Kryteria Framingham dotyczace rozpoznawania zastoinowej niewydolnosci serca [5]

Kryteria duze Kryteria mniejsze Kryterium duze lub mniejsze

Napadowa duszno$¢ nocna Obrzek konczyn Zmniejszenie masy ciata = 4,5 kg

w ciggu 5 dni leczenia

Rozszerzenie zyt szyjnych Kaszel nocny

Trzeszczenia Dusznos$¢ wysitkowa

Powiekszenie sylwetki serca Powiekszenie watroby

Ostry obrzek ptuc Wysigk optucnowy

Rytm cwatowy S3 Pojemnos$¢ zyciowa pfuc zmniejszona

Dodatni objaw watrobowo-szyjny

Zwiekszone cisnienie zylne

0 1/3 w stosunku do normy

Tachykardia > 120/min

Tabela 2. Skala nasilenia dusznos$ci Medical Research Council dla przewlektej obturacyjnej choroby ptuc [5]

Stopien Objawy
dusznosci
0 Tylko podczas znacznego wysitku fizycznego
1 Podczas szybkiego marszu po pfaskim terenie lub w trakcie wchodzenia na niewielkie wzniesienie
2 Dusznos¢ niepozwalajaca nadazac za rowiesnikami; chéd we wtasnym tempie wymaga zatrzymywania sie
w celu nabrania tchu
3 Dystans, po ktérym niezbedne jest zatrzymanie sie w celu nabrania tchu, nie przekracza 100 m

Dusznos¢ w trakcie wykonywania codziennych czynnosci uniemozliwiajgca opuszczanie domu

pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESH, European
Society Hypertension) rozstrzygajacym dla rozpoznania HF
jestbadanie echokardiograficzne, ktére pozwala na ocene
frakcji wyrzutowej serca (EF, ejection fraction), funkcji skur-
czowejirozkurczowej mie$nia sercowego. Inne testy diag-
nostyczne (elektrokardiogram, rentgenogram klatki pier-
siowej, stezenie peptyddw natriuretycznych) sa takze po-
mocne w rozpoznaniu i réznicowaniu HF.

Podobnie w COPD podstawe rozpoznania stanowi
obraz kliniczny, a najczesciej zgtaszanymi dolegliwoscia-
mi sa dusznos¢ i kaszel, czesto z odkrztuszaniem plwo-
ciny. Dazenie do standaryzacji zaowocowalo liczbowa
skala dusznosci MRC, opracowang przez Medical Research
Council (tab. 2) [6]. Badaniem rozstrzygajacym, zaréwno
dla rozpoznania, jak i dla monitorowania przebiegu
COPD, jest badanie spirometryczne. Warto$¢ ilorazu na-
tezonej objetosci wydechowej pierwszosekundowej
(FEV,, forced expiratory volume in one second) i natezonej
pojemnodci zyciowej (FVC, forced vital capacity) — po inha-
lacji leku rozszerzajacego oskrzela, w celu wykluczenia
astmy i okreslenia maksymalnej pojemnoéci ptuc — mniej-
sza niz 70% wartosci naleznej, stanowi kryterium rozpo-

znania COPD. Pomocnicze znaczenie maja pozostale te-
sty diagnostyczne (RTG klatki piersiowej, gazometria
i pulsoksymetria, morfologia krwi, badanie tolerancji wy-
sitkowej). Czestym objawem w COPD jest nietolerancja
wysiltku, dlatego jednym z parametréw, opisujacych
przebieg tej choroby i ewentualne skutki dzialan terapeu-
tycznych, jest 6-minutowy test spacerowy (6 MWT, 6-Mi-
nute Walk Test), ktory wraz z FEV, stopniem dusznosci
MRCiwskaznikiem masy ciata (BMI, body mass index) two-
rzy punktowg skale oceny stanu klinicznego BODE (BMI,
Obstruction, Dyspnoe, Exercise; tab. 3) [7]. Im wieksza war-
to$¢ BODE (min. = 0; maks. = 10), tym mniejsza przezy-
walnos¢ chorych z COPD — 5-letnie przezycie chorych
osiggajacych 7-10 pkt. dotyczy 20-25% pacjentow.

By okresli¢ zaawansowanie HF, opracowano prak-
tyczna skale New York Heart Association (NYHA). Podobnie
zaawansowanie COPD okre$la sie¢ w 4-stopniowej skali
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)
wedtug warto$ci FEV,. Stwierdzono, ze wraz ze wzrostem
klasy niewydolnosci serca wedlug NYHA, do ktdrej kwa-
lifikuje sie dany chory, zwieksza sie udziat ciezszych sta-
diéw COPD [8]
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Tabela 3. Skala oceny stanu klinicznego (BODE) w przewlektej obturacyjnej chorobie ptuc [7]

Parametr

0
BMI > 21
Obstruction = FEV, (%) =65
Dyspnoe = dusznos$¢ w skali MRC 0-1
Exercise = dystans w 6 MWT [m] = 350

Liczba punktow
1 2 3
=21
50-64 36-49 =35
2 3
250-349 150-249 <149

FEV, (forced expiratory volume in one second) — natezona objeto$¢ wydechowa pierwszosekundowa; MRC — Medical Research Council; 6 MWT (6-Minute Walk

Test) — 6-minutowy test spacerowy

OBJAWY WSPOLNE/DIAGNOSTYKA ROZNICOWA,
PROBLEMY DIAGNOSTYCZNE

Juz samo zestawienie objaw6éw wskazuje, ze dominu-
jace i najwazniejsze z nich sg wspélne dla HF i COPD.
Oznacza to koniecznos¢ starannej diagnostyki réznicowej,
a w nastepstwie — odpowiedniego leczenia i odwrotnie:
nierozpoznanie maskujacych sie wzajemnie HF i COPD
moze skutkowaé nieoptymalnym (opéznionym, niedosta-
tecznym) lub niewlasciwym leczeniem. Dodatkowo sytu-
acje moze komplikowa¢ wspélwystepowanie jeszcze in-
nych choréb.

Duszno$¢, czyli subiektywne poczucie braku tchu, to
gléwny i nieswoisty objaw zmuszajacy chorego do zasieg-
niecia porady lekarskiej, zarowno w przypadku HF, jak
iCOPD. W COPD i stopniowej progresji HF dusznoé¢ na-
rasta powoli, a gwaltowniejszy przebieg nazywa sie ,za-
ostrzeniem” (wyzwalaja go miedzy innymi infekcje drég
oddechowych, wzmozony wysitek). Zatem badanie pod-
miotowe nie umozliwia jednoznacznego réznicowania
choroby lezacej u podstaw dusznosci. W badaniu przed-
miotowym wystepuja réznice opukowe, ostuchowe, aich
natezenie zalezy od stopnia zaawansowania schorzenia
(tab. 4). Rozpoznanie HF u chorych z COPD i odwrotnie
moze by¢ skomplikowane, szczegdlnie kiedy dotyczy star-
szej grupy wiekowej lub gdy pacjent cierpi na wiecej cho-
rob, na przyklad infekcje ukladu oddechowego, otytos¢,
nowotwory. Diagnostyka, poza wywiadem i badaniem
przedmiotowym, powinna obejmowac badania pomocni-
cze. Niekiedy jednak wykonanie pojedynczych badan
moze nie wystarczy¢ i nie utatwic rozpoznania kliniczne-
go. Zdjecie RTG klatki piersiowej wykazuje matg wrazli-
wos¢ na wykrycie HF, poniewaz stosunek sercowo-ptuc-
ny moze by¢ zaburzony przez upowietrznione ptuca,
a niewydolno$¢ lewokomorowa serca moze by¢ zamasko-
wana przez niewydolno$¢ prawego serca w przebiegu
COPD. Niewydolnosci serca najczeéciej towarzysza fagod-

Tabela 4. Objawy przedmiotowe w niewydolnosci
serca (HF, heart failure) i w przewlekiej obturacyjnej

chorobie ptuc (COPD, chronic obstructive pulmonary
disease)

Objaw HF COPD
Wdechowe ustawienie klatki piersiowej = 4FaF
Zmniejszenie ruchomosci oddechowej +/- ++
przepony

Odgtos opukowy nadmiernie jawny - aF
Sciszony szmer pecherzykowy = aF
Wydtuzenie wydechu - aFar
Trzeszczenia przypodstawne A= =
Furczenia = 4

ne lub umiarkowane cechy obturacji, zwlaszcza jesli u cho-
rych wspdlistnieja przewlekle schorzenia uktadu odde-
chowego. Zapis elektrokardiograficzny (EKG) jest nieswo-
isty i stanowi tylko wskazéwke diagnostyczna. Decydujace
znaczenie ma badanie spirometryczne z pomiarem FEV;
i préba rozkurczowq oraz badanie echokardiograficzne.
Prawidlowe wykonanie badania spirometrycznego u star-
szego pacjenta nie zawsze jest mozliwe i interpretujgc
wyniki badaf czynnosciowych, zawsze nalezy uwzgled-
ni¢ mozliwos¢ bledu. W polskich badaniach populacyj-
nych, przeprowadzonych w ramach projektu POLKARD
2003-2005, wykazano, ze spirometrie u chorych na HF
wykonuje sie stosunkowo rzadko (najczesciej badanie to
zlecaja lekarze podstawowej opieki zdrowotnej — 23,4%,
rzadziej specjali$ci opiekujacy sie chorymina HF —11,8%,
a najrzadziej wykonuje sie je na oddzialach choréb we-
wnetrznych i kardiologii, odpowiednio: 6,3% oraz 6,9%).
Zestawienie tej statystyki z czesto$cia wykonywania echo-
kardiografii, ktéra wykazuje odwrotna tendencje (odpo-
wiednio: 44%, 75,8%, 48% 1 82%), pozwala podejrzewac,
ze im wieksza pewno$¢ rozpoznania HF, tym mniejsza
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czujnoéé, ze moze wpdlwystepowac jeszcze inne przewle-
kie schorzenie, czyli COPD [9]. Echokardiografia bywa
ograniczona warunkamibadania, szczegdlnie u starszych
pacjentéw oraz u os6b z zaawansowang rozedmg pluc.
Pojawienie sie szybkich testow przytézkowych do ozna-
czania stezenia mézgowego peptydu natriuretycznego
(BNP, brain natriuretic peptide) i NT-proBNP (N-Terminal
proBNP) daje nowe mozliwoéci w diagnostyce réznicowej
ostrej dusznosci. Przyjmuje sie, ze wartosci BNP przekra-
czajace 500 pg/mlsa dowodem na HF, za$ przy wartosciach
mniejszych niz 100 pg/ml prawdopodobienstwo HF jest
niewielkie [10]; warto$ci posrednie wymagaja wyjasnienia
z uzyciem badania echokardiograficznego (ryc. 1) [11],
a jednoczesnie sa wskazéwka do stosowania diuretykéw
iinhibitoréw konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme). Zastosowanie wymienionych wyzej
testow BNP pozwala zmniejszy¢ liczbe skierowan na ba-
dania echokardiograficzne nawet 0 50%), co przy raczej nie-
wielkiej dostepnoéci tego badania w Polsce stanowi ich

dodatkowa zalete. Co wiecej, stwierdzono, ze 25-50% cho-
rych z zaostrzeniem HF, przyjmowanych w szpitalnych
izbach przyje¢, jest diagnozowanych z opéZnieniem lub
blednie, jesli podstawa diagnozy jest obraz kliniczny.
Wprowadzenie oznaczen stezenia BNP do panelu diagno-
stycznego zdecydowanie zmniejsza te liczbe [12]. W innym
badaniu Mueller i wsp. [10] ocenili skuteczno$¢ oznacza-
nia stezenia BNP w postepowaniu diagnostyczno-leczni-
czym w ostrej dusznosci u pacjentéw z chorobami ptuc.
Badaniem objeto grupe 417 oséb diagnozowanych w izbie
przyje¢ z powodu ostrej dusznosci. Wedtug rozpoznan
przy wypisie pierwsza przyczyna zaostrzen byla HF, na-
stepnie COPD i zapalenie pluc (odpowiednio: 39%, 33%
116%). Czas postawienia diagnozy w grupie badanych
z oznaczonym stezeniem BNP wyniést érednio 59 minut,
natomiast w grupie kontrolnej — 91 minut. Wyliczono
rowniez $redni czas hospitalizacji, ktéry wyniést odpo-
wiednio 9 dni dla grupy z oznaczonym stezeniem BNP
i 12 dni dla grupy kontrolnej. Autorzy wysuneli dwa gtow-

< 100

|

HF wykluczona

N

Ostra dusznosé

BNP [pg/ml]

100-500 > 500

HF prawdopodobna

Badanle echokardlograflczne

|

HF potwierdzona

e

Diuretyki i inhibitory ACE

4

Rycina 1. Zastosowanie stgzenia moézgowego peptydu natriuretycznego (BNP,
brain natriuretic peptide) w réznicowaniu dusznosci [11]; HF (heart failure) —
niewydolnos¢ serca; ACE (angiotensin-converting enzyme) — konwertaza

angiotensyny
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ne wnioski: 1) HF jest najczestsza przyczyna ostrej dusz-
nosci u pacjentéw z chorobami pluc w wywiadzie; 2) ozna-
czenie stezenia BNP w korelacji z objawami klinicznymi
idiagnostyka znacznie skraca czas pobytu w szpitalu i ob-
niza koszty leczenia— wedlug autoréw nawet do 25% [7].

O zamaskowanym lub utajonym przebiegu HF u cho-
rych na COPD pisza w swoim studium Rutten i wsp. [13],
ktorzy w grupie podopiecznych lekarzy podstawowej
opieki rozpoznali HF w ponad 20% przypadkéw, wcze-
éniej nierozpoznanych. Celem badania bylo okreélenie
optymalnego panelu diagnostycznego pozwalajacego
zmozliwie najwiekszym prawdopodobienistwem wskazaé
leczonych na COPD w warunkach opieki podstawowej,
a zagrozonych HF. Droga eliminacji najmniej wazkich
skladowych ustalono, ze HF nalezy z duzym prawdopo-
dobiefistwem podejrzewaé u 0séb, u ktérych wystepuja:
choroba niedokrwienna serca w wywiadzie (ktorej przy-
pisano warto$¢ punktowa = 2), BMI powyzej 30 kg/m?
(3 pkt.), boczne przemieszczenie uderzenia koniuszkowe-
goserca (3 pkt.), czesto$¢ rytmu serca ponad 90 uderzefy/min
(2 pkt.), stezenie NT-proBNP przekraczajace 125 pg/ml
(4 pkt.)inieprawidlowoéci w zapisie EKG (3 pkt.), przy wy-
niku punktowym wiekszym niz 9. Co istotne dla codzien-
nej praktyki lekarskiej, wiekszo$¢ ze sktadowych panelu
diagnostycznego jest latwa do zmierzenia; na przyklad
pacjent z COPD, rytmem serca = 96 uderzen/min (2 pkt.),
BMI = 31 kg/m? (3 pkt.), przesunieciem koniuszka serca
(3 pkt.) i migotaniem przedsionkéw w EKG (3 pkt.) osiaga
wynik 11 punktéw, co — wedlug autorow — oznacza, ze
z57-procentowym prawdopodobienistwem ma HF i powi-
nien by¢ w tym kierunku dalej diagnozowany, gtéwnie na
podstawie echokardiografii. Tworzenie zestawéw badan
pomocnych w ustalaniu diagnozy/zagrozenia ma na celu
miedzy innymi wczesne wykrycie HF i podjecie odpo-
wiedniej terapii, a tym samym poprawe jej skutecznosci
i obnizenie kosztéw leczenia [14].

Nietolerancja wysitku (obnizona wydolnos¢ wysitko-
wa) jest wsp6lng cechg HF i COPD. Badania histologicz-
ne mieséni oraz badania biochemiczne ujawnily takie
same zmiany w mieéniach szkieletowych w przebiegu
obu schorzen. U podloza zmian mie$niowych lezy praw-
dopodobnie hipoksja komdrek miesniowych z powodu
obnizonej perfuzji (HF) lub/i z powodu zmniejszonego
natlenowania krwi (COPD). W efekcie mig$nie szkieleto-
we do$wiadczaja stresu oksydacyjnego z nastepowymi
zmianami strukturalnymi. Podkresla sie znaczenie uogol-
nionego procesu zapalnego, z uwalnianiem cytokin za-

palnych. Aktywacja immunologiczna prowadzi do atro-
fii mie$ni, a nastepnie do obnizenia wydolnosci czynno-
$ciowej [14]. Procesom tym sprzyja siedzacy tryb zycia
i otyto$¢ brzuszna (ryc. 2) [15]. Co ciekawe, nawet w za-
awansowanych stadiach HF i COPD pacjenci osiagaja
limit wydolnosci przed wykorzystaniem rezerw serco-
wych lub ptucnych, co jest dowodem na znaczenie zabu-
rzeh mieSniowych w nietolerancji wysitku. Podobien-
stwo nieprawidlowosci skutkuje trudnoscig w réznicowa-
niu przyczyn — nawet podstawowy test diagnostyczny
(6 MWT) stosuje sie w obu przypadkach. Zauwazalna jest
takze zbieznoé¢ skal nietolerancji wysitku: stopniom 0
i1 MRC odpowiada w przyblizeniu I klasa niewydolno-
$ciserca wedlug NYHA, a wyzsze stopnie MRC odpowia-
daja wyzszym klasom wedlug NYHA.

Zmniejszenie masy ciala jest kolejnym, nieswoistym
objawem COPD, wystepujacym takze w zaawansowa-
nych stadiach HF. Patogeneza tego zjawiska jest tozsama
z mechanizmami prowadzacymi do zaburzeh mieénio-
wych.

LECZENIE NIEWYDOLNOSCI SERCA | LECZENIE
PRZEWLEKLEJ OBTURACYJNEJ CHOROBY PLUC

Oile zastosowanie pelnego panelu badan pozwala jed-
noznacznie rozstrzyga¢ dylematy diagnostyczne, o tyle
prawdziwy ,konflikt intereséw” stanowi réwnoczesna
terapia HF i COPD. Standardem postepowania farmako-
logicznego w HF jest obecnie stosowanie lekow f-adreno-
litycznych, ktére ograniczaja szkodliwy efekt pobudzenia
adrenergicznego i zatrzymuja spirale niekorzystnych
zmian neurohormonalnych, czynnosciowych istruktural-
nych. Obawa przed niekorzystnym wplywem tych lekow
na mie$niowke oskrzeli powoduje, ze chorzy na HF ze
wspdlistniejaca COPD otrzymuja te leki znacznie rzadziej
niz chorzy na HF bez COPD [2], a na dodatek zwykle
w zbyt malych dawkach. Jednak w wielu pracach dowie-
dziono bezpieczenstwa stosowania kardioselektywnych
p-adrenolitykéw, w dawkach pojedynczych lub diugo-
trwale, bez wplywu na parametry oddechowe czy reakcji
naf,-mimetyki wziewne [16-18]. W metaanalizie Salpeter
iwsp.[19] 22002 roku wykazali, ze kardioselektywne f-ad-
renolityki mozna bezpiecznie podawaé pacjentom ze
wspolistniejaca COPD. Udowodniono nieznaczny wplyw
lekéw z tej grupy na FEV, i na odpowiedz dr6g oddecho-
wych na preparaty bronchodylatacyjne, nawet u pacjen-
téw z umiarkowang postacia COPD. Decydujace znacze-
nie ma strategia wdrazania $-adrenolitykéw, od dawek

www.chsin.viamedica.pl

73



Choroby Serca i Naczyn 2008, tom 5, nr 2

Droga niedoczynnosci

{ rzut serca
Niedotlenienie

I dostarczanie tlenu

Siedzacy tryb zycia

d widkna miesni typu 1, tlenowe

| aktywnosci tlenowej miesni

T produkciji mleczanéw

HF/COPD

Otytos¢
T stezenie cytokin
pozapalnych

Droga zapalna

T stezenie cytokin pozapalnych
zwigzane z pierwotng
niewydolnoscig narzadu

T stres oksydacyjny
i ostabienie mechanizmoéw
antyoksydacji
Apoptoza komorek migsniowych

Ostabienie syntezy biafek

Zanik migsni

Ostabienie

Rycina 2. Patomechanizm ostabienia miesni w przebiegu niewydolnosci serca (HF, heart failure) i w przewlekiej
obturacyjnej chorobie ptuc (COPD, chronic obstructive pulmonary disease) [15]

najmniejszych do najwiekszych tolerowanych. Wigczanie
tych lekéw w warunkach szpitalnych (np. w trakcie hospi-
talizacji z powodu zaostrzenia COPD lub HF) lub przy do-
brze zorganizowanej opiece ambulatoryjnej pozwala na
szybka identyfikacje pacjentéw nietolerujacych f-adreno-
litykéw i zdecydowanie poprawia bezpieczenstwo ich sto-
sowania. Problem nietolerancji dotyczy stosunkowo ma-
tego odsetka chorych — okoto 10%. Obecnie do leczenia
HF zarejestrowano 4 leki f-adrenolityczne: metoprolol,
karwedilol, bisoprololi nebiwolol. Tylko karwedilol nie jest
wysoce kardioselektywny, pozostale wykazuja okoto
20-krotnie wigksze powinowactwo do receptoréw f3; niz
do receptoréw f,, jednak kardioselektywnos¢ zalezy od
dawki i objawy skurczu oskrzeli moga sie pojawia¢ przy
stosowaniu dawek submaksymalnych i maksymalnych.
W $wietle dostepnych badan wiek pacjenta nie jest prze-
ciwwskazaniem do stosowania -adrenolitykéw [20]. Tak-
ze w badaniu Kurzawy i wsp. [21] wskazano na wysokie
bezpieczenstwo stosowania kardioselektywnych f-adre-
nolitykoéw w kontekscie ich wplywu na parametry spiro-
metryczne u chorych na COPD.

Dostepne sa takze przeciwne opinie. W retrospektyw-
nej analizie danych, zgromadzonych w General Electric
Centricity/USA, poddano w watpliwos¢ bezpieczenstwo
stosowania $-adrenolitykéw u chorych z COPD, przyjmu-
jacjako wskaznik liczbe hospitalizacji lub/i interwencji na
oddziafach ratunkowych. Analiza wykazala, ze stosowa-
nie f-adrenolitykéw przy wspdlistniejacej COPD zwiek-
sza czestos¢ hospitalizacji i interwencji. Wedlug autoréw
tego artykutu metodologia badania nie pozwala na jedno-
znaczng interpretacje wynikéw [22]. Analiza objeta cho-
rych, ktérzy w okresie od sierpnia 1997 do grudnia 2005
roku byli poddani terapii lekami f-adrenolitycznymi, bez
réznicowania wskazan. W tej grupie pacjentéw stosowa-
nof-adrenolityki kardioselektywne (3062 pacjentéw)i nie-
selektywne (690 chorych), wéréd nich takze niezarejestro-
wane do leczenia HF (atenolol, propranolol, betaksolol,
nadolol, pindolol), w nieznanych dawkach i bez okresle-
nia przyczyny hospitalizacji lub interwencji. Rezultat ba-
danjest sprzeczny z danymi otrzymanymi w toku projek-
tu Valsartan Heart Failure Trial (Val-HeFT), w ktérym bada-
no miedzy innymi catkowita $miertelnos¢ chorych z HF
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i nie stwierdzono pogorszenia rezultatéw w przypadku
wspdlistniejacej COPD [23].

Stosowanie pozostatych, standardowych lekéw w HF,
czyliinhibitoréw ACE, diuretykéw, antagonistow aldoste-
ronu, ksantyn czy glikozydéw naparstnicy, nie budzi juz
watpliwosci terapeutycznych.

Podstawa farmakoterapii w COPD sg: B,-mimetyki, leki
antycholinergiczne, metyloksantyny i glikokortykosterydy
wziewne, ktérych podstawowym zadaniem jest rozszerzenie
drzewa oskrzelowego—zapobieganie dusznosci oraz ograni-
czenie procesu zapalnego. Stosowane 8,-mimetyki nie s3 leka-
mi wysoce selektywnymi, dlatego moga wplywac na recepto-
ry 8, znajdujace si¢ w miesniu sercowym, wywotujac dziata-
nia niepozadane. Obawy te potwierdzonow niektérych bada-
niach, w ktérych dowiedziono, ze stosowanie 3,-mimetykéw
doustnych lub drogg inhalacyjna zwieksza ryzyko $mierci
i zaostrzen HF u pacjentéw z dysfunkcja lewej komory serca
[24]. Ochronne dzialanie lekéw -adrenolitycznych w trakcie
terapii 8 -mimetykami pozostaje do zbadania [2].

Najwazniejszym postepowaniem w obu schorzeniach
jest zapobieganie zaostrzeniom poprzez eliminacje czyn-
nikéw ryzyka, na przyklad zaprzestanie palenia tytoniu
przez chorego, szczepienia, wlasciwa terapie infekcji, re-
habilitacje. Wobec braku leczenia przyczynowego nad-
rzednym celem staje sie zatrzymanie patologicznych pro-
cesOw i progresji chordb.
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