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Streszczenie

Niewydolnosc serca i przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP) to jednostki chorobowe
przyczyniajqce sie w istotny sposob do wzrostu chorobowosci 1 smiertelnosci we wspolczesnym
spoleczenstwie. Szacuje sie, ze u 20-30% chorych z niewydolnoscig serca wystepuje POChP.
Dokladny wywiad kliniczny, wykonanie nieinwazyjnych badan serca, oznaczenie peptydow
natriuretycznych (BNP 1 NT-proBNP) w surowicy krwi pomagajq z kolei rozpoznac wspotist-
niejgcq niewydolnosc serca u chorego z POChP. W obu grupach w trakcie postepu choroby
rozwijajq si¢ podobne zmiany patologiczne w miesniach szkieletowych. Celem leczenia nie
powinna byc tylko poprawa wskaznikow sercowych i plucnych, ale rowniez odwrocenie nieko-
rzystnych zmian w miesniach szkieletowych. Ich patomechanizmu do kovica dokladnie nie
poznano. Prawdopodobnie znaczenie ma brak odpowiedniego wysitku fizycznego oraz ogolno-
ustrojowy proces zapalny w przebiegu niewydolnosci serca i POChP zaburzajgcy rownowage
procesow produkcyi i degradacyi bialek miesni szkieletowych. Istotny wplyw na terapie obu
wspotistniejgcych jednostek chorobowych ma rowniez czesta obawa przed wilgczaniem beta-
-adrenolitykow u chorego z POChP, co skutkuje pozbawieniem pacjenta z rozpoznang niewy-
dolnosciq serca praktycznie najwazniejszego leku w terapii tej choroby. (Folia Cardiologica
Excerpta 2011; 6, 1: 28-35)

Stowa kluczowe: niewydolno$¢ serca, przewlekla obturacyjna choroba pluc

Epidemiologia

Wyniki duzych badan epidemiologicznych pro-
wadzonych glownie w krajach Europy Zachodniej
1 w Stanach Zjednoczonych wskazuja, ze niewydol-
no$¢ serca wystepuje Srednio u okoto 2-4% popu-
lacji, wyraznie czeSciej u starszych osob. Wsrod
0sob ponizej 45. roku zycia chorobe te rozpoznaje
sie u mniej niz 1% catej populacji, ale po 75. roku
zycia u okoto 8-10%. W Polsce przewlekla niewy-
dolno$¢ serca moze dotyczyé nawet 1 mln osob.

W Stanach Zjednoczonych okoto 14 mln ludzi choru-
je na przewlekla obturacyjng chorobe ptuc (POChP),
a 5 mln na niewydolnos§¢ serca [1, 2]. Czesto$¢ wy-
stepowania POChP u pacjentow z niewydolnoScig
serca waha sie najczeSciej miedzy 20% a 32%, cho-
ciaz w starszych badaniach czestoS¢ ta byta mniej-
sza [3, 4]. Widoczne jest zroznicowanie czestosci
rozpoznan POChP w zaleznoSci od wielko$ci frak-
cji wyrzutowej (EF, ejection fraction). W badaniach
uwzgledniajacych chorych z niewydolno$cia serca
z zachowang funkcja skurczowg czesto$¢ wspotist-
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niejacych zmian obturacyjnych byta wieksza, nato-
miast oceniajac chorych ze skurczowa niewydolno-
Scig serca z EF mniejsza niz 40% bioracych udziat
w znanych duzych badaniach (SOLVD, ELITE, Val-
HeFT), rozpowszechnienie POChP okazalo sie
mate — odpowiednio 7%, 9% i1 13%. Powstaje za-
tem pytanie i zarazem obawa, czy kardiolog, rozpo-
znajac skurczowa niewydolno$¢ serca u chorego
z objawami klinicznymi i niska EF w badaniu echo-
kardiograficznym, jednocze$nie pamieta o poszuki-
waniu ewentualnych innych przyczyn dusznoS$ci
1 malej tolerancji wysitku.

Rozpowszechnienie niewydolno$ci serca u cho-
rych ambulatoryjnych ze stabilng postacig POChP
wynosi okoto 20-30% [5], jednak opublikowane
dane opierajg sie na nielicznych jak do tej pory prze-
prowadzonych obserwacjach, co wskazuje na potrze-
be wykonywania echokardiografii z oceng funkcji
skurczowej i rozkurczowej lewej 1 prawej komory
u wszystkich pacjentow z przewlekla chorobg ptuc
1 podejrzeniem wspolistnienia niewydolnoSci serca.

Trudnosci w diagnozowaniu
niewydolnosci serca u chorych z POChP

Dla poprawy rokowania chorych z POChP i nie-
wydolno$cia serca niezwykle wazne jest wczesne
wykrycie 1 wdrozenie odpowiedniego leczenia. Ze
wzgledu na podobne objawy tych chorob czesto
pojawiaja sie duze trudnoSci diagnostyczne [5, 6].
Najczestszym problemem jest wystepujaca w obu
grupach chorych duszno§é, ktora praktycznie nie ma
cech swoistych tylko 1 wylacznie dla niewydolnoSci
serca lub POChP. Wedtug kryteriow Framingham
dotyczacych rozpoznawania niewydolnoSci serca
zarOwno objawy stanowiace kryteria duze, takie jak
napadowa duszno$¢ nocna, poszerzenie zyl szyjnych
czy zwiekszone ciS$nienie zylne, jak i kryteria mate,
na przykiad obrzeki konczyn, kaszel nocny, tachy-
kardia wynoszaca ponad 120/min czy wysiek optuc-
nowy, moga pojawiac sie w przebiegu obu schorzen.
W codziennej praktyce zazwyczaj mamy do czynie-
nia z sytuacja, kiedy trafiajacy do lekarza pacjent
z duszno$cia 1 uposledzeniem tolerancji wysitku, ale
bez wywiadu w kierunku chordb uktadu oddecho-
wego zostaje w pierwszej kolejnosci skierowany na
podstawowe badania oceniajace uklad sercowo-na-
czyniowy: EKG, pomiar ci$nienia tetniczego czy ba-
danie echokardiograficzne. W przypadku potwier-
dzenia echokardiograficznego dysfunkcji lewej ko-
mory rozpoczyna sie leczenie niewydolnoSci serca,
czesto jednak z pominieciem diagnostyki innych
przyczyn dusznoSci. Z kolei, gdy chory z rozpoznang
wczesniej, ale stabilng postacig POChP skarzy sie

na narastajace zmeczenie podczas wysitku oraz
duszno$¢, najczeSciej objawy te przypisuje sie za-
ostrzeniu przewleklej choroby ptuc bez dalszej dia-
gnostyki kardiologicznej [7]. Konieczna jest wiec
ocena kliniczna obejmujaca doktadny wywiad pod
katem charakteru dusznosci (ortopnoiczna duszno§é
zwigzana czeSciej z niewydolno$cia serca, duszno§é
z towarzyszacym skapym porannym kaszlem wyste-
pujaca czesciej u palaczy tytoniu z POChP), badanie
przedmiotowe (furczenia, wydluzona faza wydechu,
nadmiernie jawny odgtos opukowy charakterystycz-
ny dla POChP, trzeszczenia przypodstawne typowe
w niewydolnoSci serca), a w dalszej kolejno$ci ba-
danie echokardiograficzne, radiologiczne i bioche-
miczne, a takze ocena wydolno$ci uktadu oddecho-
wego metoda spirometryczna w celu weryfikacji
rozpoznania.

Wsrod wymienionych metod diagnostycznych
zadna nie jest pozbawiona wad. Typowe przegladowe
zdjecie klatki piersiowej u chorego z niewydolnoScia
serca ujawnia powiekszong sylwetke serca, najczes-
ciej opisywang jako ,,serce poszerzone w wymiarze
poprzecznym”, gdy wskaznik sercowo-klatkowy
przekracza 50%. Przy wspolistnieniu zmian roze-
dmowych 1 beczkowatej klatki piersiowej wskaznik
ten ulega falszywemu zanizeniu. Ubogi obwodowy
rysunek naczyniowy oraz przejaSnienia maskuja
obraz przewodnionych pluc, jednoczesnie na sku-
tek utraty tozyska naczyniowego w rozedmie naste-
puje przesuniecie krwi do naczyn goérnych platow,
dajac obraz zastoju krwi. Gorsza jest rowniez jako§¢
obrazow w przezklatkowym badaniu echokardiogra-
ficznym na skutek stabego okna akustycznego spo-
wodowanego zjawiskiem ,,putapki powietrznej” (air
trapping). Odsetek nieczytelnych z tego powodu
obrazo6w waha sie od 10% w badaniu Ruttena, po-
przez 35% u chorych z ciezkg POCHP, az do 50%
z bardzo ciezka przewlekla obturacja oskrzeli [8-10].

Najdokladniejszym badaniem oceniajgcym
funkcje i wymiary komor oraz przeplywy przezza-
stawkowe, a przy tym pozbawionym niekorzystne-
go promieniowania jonizujacego, jest rezonans ma-
gnetyczny serca. Liczne towarzystwa echokardio-
graficzne zalecaja to badanie jako metode z wyboru
w przypadkach, gdy standardowe obrazowanie jest
mato doktadne [11]. Z praktycznego punktu widze-
nia jest to jednak trudne do zrealizowania u kazde-
go chorego z POChP. Metoda referencyjng w tej
sytuacji moze okazac sie echokardiografia kontra-
stowa, dokladniejsza niz badanie ,standardowe”,
a przy tym znacznie bardziej dostepna i tansza niz
rezonans magnetyczny. Brakuje jednak porownania
doktadnosci obu tych metod u pacjentéow z POChP,
dlatego ze te grupe chorych czesto wylaczano z ba-
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dan wykorzystujacych echokardiografie kontrastowa.
Badanie spirometryczne, mimo ze jest rozstrzyga-
jacym kryterium rozpoznania POChP, nie wyklucza
obecnosci niewydolno$ci serca, nalezy bowiem pa-
mietaé, ze zmiany obturacyjne mogg wystepowac
u 0s6b ze zdekompensowana niewydolno$cig serca,
arestrykcyjne — w stabilnej postaci tej choroby [12].
U hiperwolemicznego pacjenta ze Srodmiazszowym
lub pecherzykowym obrzekiem ptuc wskaznik nate-
zonej objetosci wydechowe] pierwszosekundowej
(FEV1, forced expiratory volume in 1 second) moze by¢
zmniejszony, co wynika z kompresji 1 obturacji drog
oddechowych nasilonej dodatkowo przez nadwrazli-
woSC drzewa oskrzelowego. Potwierdzeniem tego
jest czesto spotykany powro6t do normy wyj$ciowo
obnizonego wskaznika FEV1 po wiaczeniu/intensy-
fikacji leczenia moczopednego [12]. Badanie spiro-
metryczne jest zatem niezbedne do potwierdzenia
obturacji, ale chory z niewydolno$cig serca powinien
by¢ mu poddany dopiero po osiagnieciu euwolemii.
Inng putapka diagnostyczng jest fakt, ze wskaznik
Tiffeneau [FEV1/FVC (forced vital capacity — nate-
zona pojemnoS$¢ zyciowa)], ktérego warto$¢ mniej-
sza niz 70% stanowi podstawe rozpoznania obturacji
[13], w naturalny sposob obniza sie wraz z wiekiem
rowniez w populacji ogblnej, zwiekszajac ryzyko nad-
rozpoznania POChP u pacjenta w podeszltym wieku
z niewydolno$cig serca [14], stad tez czesto w prak-
tyce klinicznej wartoS¢ graniczng wskaznika Tiffe-
neau u starszych osob obniza sie z 70% do 65%.
Wspomniane zmiany o typie restrykcji, czyli obnize-
nie wskaznika catkowitej pojemnosci ptuc (TLC, total
lung capacity) oceniane podczas badania w kabinie
pletyzmograficznej przy zachowanym wskazniku
Tiffeneau przekraczajacym 70%, sa charakterystycz-
ne dla stabilnej postaci niewydolnoSci serca. Gtow-
nymi czynnikami ,,sprawczymi” moga by¢ srodmiaz-
szowe wioknienie pluc, ostabienie mie$ni oddecho-
wych, przewlekly zast6; krwi w pltucach oraz po-
wiekszenie wymiaréw serca [15, 16].

Wsrod badan laboratoryjnych najwazniejsza
,,bronig diagnostyczng” w wykrywaniu oraz wyklu-
czaniu niewydolnoSci serca w ostatnich latach sta-
ta sie ocena stezenia mozgowych peptydow natriu-
retycznych: BNP (brain natriuretic peptide) i NT-
-proBNP (N-terminal proBNP) w surowicy krwi.
Jest to szczegodlnie przydatne w izbie przyjec
w przypadkach pacjentow z ostra dusznoScia [17-19].
Wykazano to w badaniu przeprowadzonym u ponad
400 pacjentow przyjetych do izby przyjec z powodu
duszno$ci. Dostepno§¢ oznaczenia BNP skrocita
czas diagnozy z 91 do 59 min, dodatkowo czas ho-

Zaostrzenie POChP
BNP [pg/ml]
100-500

Niewydolnos¢ Prawokomorowa Jawna
serca mato lub umiarkowana lewokomorowa
prawdopodobna lewokomorowa niewydolnosé

niewydolno$é serca serca
\ Diuretyki i inhibitory ACE

Echokardiografia/wentrykulografia radioizotopowa
po ustabilizowaniu stanu chorego

Rycina 1. Diagnostyka niewydolnoéci serca podczas za-
ostrzenia przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (POChP)
[20-22]. BNP (brain natriuretic peptide) — mozgowy
peptyd natriuretyczny

spitalizacji rowniez ulegt skroceniu z 12 do 9 dni,
co obnizyto koszty hospitalizacji chorego [20]. Obec-
ny stan wiedzy pozwala z duzym prawdopodobien-
stwem wykluczy¢ niewydolnoS¢ serca przy steze-
niu BNP mniejszym niz 100 pg/ml, warto§ci wyno-
szace ponad 500 pg/ml silnie przemawiaja za
obecnos$cia niewydolnoSci serca, natomiast warto-
Sci posrednie wskazuja najczeSciej na prawokomo-
rowa niewydolno$¢ serca (serce ptucne) lub umiar-
kowang — lewokomorowga oraz nakazuja dalsze po-
stepowanie diagnostyczne, przede wszystkim
badanie echokardiograficzne [17]. Opisany schemat
postepowania zaprezentowano na rycinie 1.

Moézgowy peptyd natriuretyczny (BNP) okazu-
je sie wiec przydatnym markerem w réznicowaniu
przyczyn ostrej duszno$ci, echokardiografia nato-
miast jest lepszym badaniem u ,,stabilnych” chorych
z POChP, pozwalajacym wykry¢ nierozpoznang do
tej pory dysfunkcje skurczowa lewej komory. Sche-
matycznie pokazano to na rycinie 2.

Nalezy pamietac, ze w terapii wazny jest przede
wszystkim obraz kliniczny. W opublikowanym nie-
dawno badaniu TIME-CHF wykazano, ze u chorych
z przewlekia niewydolno$cia serca leczenie oparte
na kontroli stezenia BNP nie poprawia przezywal-
noSci ani jako§ci zycia w porownaniu z terapia opartg
na objawach klinicznych [24].
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Stabilna posta¢ POChP

Badanie jakos$ciowo
nadaje sig do oceny

Echokardiografia

Badanie jakos$ciowo
nie nadaje sie do oceny

!

Norma EF < 40% EF > 40% Radioizotopowa
1 masy lewej komory wentrykulografia
Norma EF < 40% EF > 40%, uposledzone
napetnianie lewej komory
Y Y Y l
Bez Petne leczenie Inhibitor ACE i diuretyk, Bez Petne leczenie Inhibitor ACE i diuretyk,
leczenia niewydolnos$ci serca jesli konieczne leczenia niewydolno$ci serca jesli konieczne

Rycina 2. Diagnostyka niewydolnosci serca w przypadku stabilnej postaci przewlektej obturacyjnej choroby ptuc

(POChP) [23]. EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc
jako czynnik ryzyka zdarzen
sercowo-naczyniowych

W pracy Dahlstroma z 2005 roku wspoiczyn-
nik ryzyka zgonu os6b chorujacych jednoczesnie na
POCHP 1 niewydolnoS¢ serca wyniost 1,53 [25].
Glownym i1 wspdlnym czynnikiem etiologicznym
obu jednostek chorobowych jest palenie tytoniu,
ktore nie tylko najsilniej sprzyja rozwojowi POChP,
ale rowniez zwieksza ryzyko wystapienia niewydol-
noSci serca o 50% [26]. U chorych z POChP w po-
réwnaniu z osobami bez obturacji oskrzeli ryzyko
wystapienia niewydolnoSci serca jest 4,5-krotnie
wieksze, uwzgledniajac inne czynniki ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [27]. Podstawowy wskaznik
obturacji oskrzeli— FEV1 — jest niezaleznym pro-
gnostykiem zgonu sercowo-naczyniowego po
uwzglednieniu innych czynnikow ryzyka (wiek,
nikotynizm, nadci$nienie, stezenie cholesterolu,
otylo§¢) [28]. Jego znaczenie prognostyczne jest po-
rownywalne ze znaczeniem stezenia cholesterolu
we krwi [29]. Sama POChP nie zwieksza ryzyka
rozwoju nadci$nienia tetniczego czy przerostu
lewej komory; zwieksza natomiast ryzyko zgonu
2,5-krotnie oraz hospitalizacji 1,71-krotnie, ale nie
Z Przyczyn sercowo-naczyniowych.

Gloéwna przyczyng zgonow chorych z POChP
jest choroba niedokrwienna serca, a nie niewydol-
no$¢ oddechowa [30]. Pod koniec 2009 roku opu-

blikowano interesujaca prace naukowcow z Balti-
more. Obejmowala ona ponad 18 tysiecy 0sob,
w tym 958 z POChP oraz 17 384 bez tej choroby. Au-
torzy oceniali w niej miedzy innymi rozpowszech-
nienie roznych chorob sercowo-naczyniowych
w 3 podgrupach: u oséb z POChP, bez POChP oraz
u palaczy bez rozpoznanej POChP. Wyniki przed-
stawiono w tabeli 1. We wnioskach koncowych pod-
kreslono, ze obecno$¢ POChP zwieksza ryzyko cho-
roby wiencowej 2-krotnie, dtawicy piersiowej 2,1,
zawalu serca 2,2, udaru mozgu 1,5, zastoinowej nie-
wydolno$ci serca 3,9, pogorszenia kragzenia w kon-
czynach dolnych 2,5 oraz arytmii 2,4 razy. Ogolnie
u chorych z POChP wspolczynnik ryzyka choroby
sercowo-naczyniowej wynosi 2,7.

Obecnie nie ma jednoznacznej teorii wyjasnia-
jacej wzajemne powigzania miedzy tymi chorobami.
Na podstawie obserwacji klinicznych przypuszcza
sie, ze istotng role w rozwoju chorob sercowo-naczy-
niowych odgrywa umiarkowanie podwyzszone ste-
zenie markero6w stanu zapalnego towarzyszace
POCHP, ktore przyczynia sie do postepu miazdzy-
¢y, rowniez w tetnicach wiehcowych, co skutkuje
upo$ledzeniem czynnoSci skurczowej lewej komo-
ry na tle niedokrwiennym [32].

Zmiany w miesniach szKkieletowych

Juz w 1992 roku Drexler odkryt u chorych
z niewydolno§cig serca zmniejszong ,,aktywno§¢”
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Tabela 1. Rozpowszechnienie réznych postaci choréb sercowo-naczyniowych u chorych z przewlekta
obturacyjng chorobg ptuc (POChP), bez POChP oraz u palaczy bez rozpoznanej POChP [31]

Chorzy
2z POChP (%)

n = 958
Choroba niedokrwienna serca 16,1
Dtawica piersiowa 11,7
Zawat serca 14,8
Udar moézgu 8,0
Zastoinowa niewydolno$¢ serca 11,4
Niedokrwienie kohczyn dolnych 33,8
Nieregularne bicie serca 29,0

Chorzy bez Palacze bez

POChHP (%) POChP (%)

n = 17 384 n = 8220
6,1 < 0,0001 7,5 < 0,0001
3,9 < 0,0001 4,8 < 0,0001
4,8 < 0,0001 6,1 < 0,0001
3,6 < 0,0001 41 0,0002
2,4 < 0,0001 2,7 < 0,0001
12,1 < 0,0001 13,6 < 0,0001
12,0 < 0,0001 12,7 < 0,0001

przemian tlenowych zachodzacych w mitochon-
driach mieéni szkieletowych, ktora moze istotnie
wplywac na typowy objaw niewydolno$ci serca, ja-
kim jest zmniejszona tolerancja wysitku.

Pacjent z niewydolno$cia serca musi przerwac
wysilek nie tylko ze wzgledu na niewydolny uktad
sercowo-naczyniowy 1 wspolistniejace zmiany w ukla-
dzie oddechowym, ale tez, a moze przede wszyst-
kim, z powodu ograniczonej ,,wydolno§ci” mito-
chondriéw pracujacych mieéni szkieletowych [33].
Zarowno w przypadku niewydolno$ci serca, jak
1 POChP zmiany strukturalne zachodzace w tych
mie$niach w miare postepu choroby wykazuja ude-
rzajace podobienstwo [34, 35]. Ich nasilenie praw-
dopodobnie zalezy od czasu trwania choroby pod-
stawowej 1 przypomina procesy zachodzace w mies-
niach pacjentow przewlekle unieruchomionych
[36, 37]. ,,Zmeczenie” mie$ni szkieletowych prowa-
dzi do zaprzestania wykonywania wysitku fizyczne-
go jeszcze przed wyczerpaniem sercowo-plucne;j
,rezerwy”’ u chorego z niewydolnoS$cia serca czy
POChP. Zmiany mieSniowe moga zatem istotnie
ogranicza¢ maksymalna wydolno$¢ wysitkowg nie-
zaleznie od choroby podstawowej [38, 39]. U pod-
foza tych niekorzystnych procesow lezy miedzy
innymi zwiekszone stezenie cytokin pozapalnych
[czynnik martwicy nowotworu alfa (TNF-alfa, tumor
necrosis factor-alpha), interleukina 1, interleukina 8
(IL 1, IL 8)] obserwowane w przebiegu niewydol-
nosci serca 1 POChP [40, 41]. Siedzacy tryb zycia
1otylo§¢ brzuszna rowniez przyczyniaja sie do wzro-
stu stezenia cytokin, ktore nasilaja katabolizm mie$ni
oraz wywoluja ich apoptoze [42]. Opisane zmiany
zachodzace w mies$niach szkieletowych przedsta-
wiono na rycinie 3.

Jak dotad nie przeprowadzono duzych badan
oceniajacych procesy zachodzace w mie$niach
szkieletowych u 0osob ze wspolistniejacg niewydol-
noscia serca i POChP, poniewaz jednak oba scho-

rzenia zaburzaja prawidiowe zaopatrzenie mie$ni
w tlen w rozny sposob (zmniejszone utlenowanie
krwi w POChP oraz gorsza perfuzja narzadowa
w niewydolnoSci serca), mozna spodziewac sie nie-
korzystnego efektu addycyjnego. Od momentu od-
krycia znaczenia patologicznych zmian w mie$§niach
szkieletowych wielu badaczy staralo sie dowiedzied,
w jaki sposob 1 na ile owe procesy sa odwracalne.
Cenng wskazowka bylo niewatpliwie wspomniane
wczesniej podobienstwo zachodzacych zmian do
tych obserwowanych u chorych po diugim unieru-
chomieniu. Okazalo sie, ze zarowno w przypadku
niewydolno$ci serca, jak i POChP regularny trening
zwieksza wydolnos¢ fizyczna, redukuje uczucie
dusznoSci 1 poprawia jako$c¢ zycia [43-46]. W POChP
najlepsze rezultaty daje polaczenie treningu sifowe-
go 1 wytrzymatosciowego. W badaniach wykazano,
ze 6-12-tygodniowy program treningowy poprawia
wydolno$¢ wysitkowa i zmniejsza duszno$¢ przez
nastepne 12-24 miesigce [47, 48]. U chorych z nie-
wydolno$cia serca metaanaliza 29 badan przeprowa-
dzona wsrod 1126 pacjentow data podobne wyniki
[46] — nastapila poprawa szczytowego zuzycia tle-
nu, wydluzyt sie czas trwania wysitku oraz dystans
pokonany w 6-minutowym tescie marszowym. Co
ciekawe, korzystne efekty wynikaly raczej z odwro-
cenia patologicznych zmian mie$niowych niz z po-
prawy funkcji skurczowej lewej komory. Trening
dodatkowo normalizowal czynno$¢ Srodbionka na-
czyniowego 1 zmniejszal stezenie cytokin prozapal-
nych [49]. Wydolno§¢ wysitkowa wzrastala propor-
cjonalnie w miare trwania treningu, osiagajac plate-
au po 24 tygodniach, 1 podobnie, jak w przypadku
POChHP, nie obnizata sie mimo zakonczenia cyklu
¢wiczen [50, 51]. Bezpieczenstwo takiej terapii nie-
wydolnoSci serca poprzez ¢wiczenia fizyczne
bylo przedmiotem metaanalizy 9 randomizowanych
badan przeprowadzonych u 800 pacjentow (395 pod-
danych treningowi oraz 405 w grupie kontrolnej)
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Rycina 3. Patofizjologia zmian mie$niowych u chorych z niewydolnoscig serca/przewlektg obturacyjng chorobg ptuc

(POChP)

z przewlekla niewydolno$cia serca. Nie stwierdzo-
no, by wiasciwie nadzorowany program treningo-
wy byt w jakimkolwiek stopniu niebezpieczny. Prze-
ciwnie, w grupie aktywnej zanotowano mniejszg
Smiertelno$¢ w poréwnaniu z grupg kontrolng [52].
Nie ma do tej pory dowodow na korzysci z treningu
fizycznego u osodb z wspolistniejacag POChP i nie-
wydolno$cia serca, jednak poprzez analogie do
zmian mie$niowych u tych chorych mozna zakiadac
jeszcze wieksza poprawe parametrow wydolnoS$cio-
wych w poro6wnaniu z pacjentami z ,jizolowana”
POChHP czy niewydolnoScig serca.

Problemy terapii wspolistniejace;j
niewydolnoSci serca i POChP

Glownym problemem w leczeniu niewydolno-
Sci serca przy wspolistnieniu obturacji oskrzeli jest
stosowanie beta-adrenolitykow. Jest to podstawo-
wa grupa lekow przedtuzajaca zycie chorym z nie-
wydolnoScia serca, wskazana praktycznie na kaz-
dym jej objawowym etapie. Obecnie w leczeniu tej
choroby stosuje sie 4 leki: metoprolol, bisoprolol,
nebiwolol oraz karwedilol. Ten ostatni pozbawiony
jest kardioselektywnoSci, pozostale majg wieksze
powinowactwo z receptorem B1 (bisoprolol 13,5-
-krotnie; metoprolol 2,3-krotnie) znajdujacym sie
gléwnie w mie$niu sercowym niz z receptorem B2
zlokalizowanym przede wszystkim w mie$niowce

drzewa oskrzelowego. W licznych badaniach dowie-
dziono jednak, ze kardioselektywne beta-adrenoli-
tyki wplywaja w minimalny, nieistotny sposob na
objawy kliniczne oraz warto§¢ FEV1 u chorych
z POChP [53, 54]. Z kolei w obserwacji Kruma trwa-
jacej prawie 2,5 roku tylko 1 spoéréd 31 chorych
musial odstawi lek z powodu zaostrzenia POChP
[55]. Obecnie uwaza sie, ze ze wzgledu na znacznie
wieksze korzy$ci w porownaniu z dzialaniami nie-
pozadanymi leki beta-adrenolityczne mozna stoso-
wac u chorych ze stabilng postacia POCHP, przy
czym w przypadku czeSciowo odwracalnej obtura-
cji preferuje sie selektywne beta-adrenolityki. Nie
nalezy ich natomiast podawaé podczas zaostrzenia
POChHP [5, 56, 57]. Waznym problemem terapeu-
tycznym przy wspolistnieniu niewydolnoSci serca
1POChP jest stosowanie wziewnych beta-agonistow.
Przeprowadzone badania dowodza niekorzystnego
wplywu tych lekow na zdarzenia sercowo-naczynio-
we u chorych z POChP [58]. Terapia wziewnym
beta 2-mimetykiem powoduje wzrost ryzyka de-
kompensacji niewydolno$ci serca i Smiertelno$ci
0goblnej u pacjentow z niewydolno$cia serca [59, 60].
Jedynym korzystnym efektem przewlekiego stoso-
wania tych lekow jest wysoka tolerancja lekow beta-
-adrenolitycznych u chorych z obturacja oskrzeli.
Pytanie, czy rownoczesne podawanie beta-adreno-
litykoéw 1 beta-mimetykow u os6b z POChP 1 nie-
wydolnoScig serca zrownowazy wzajemne nieko-
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rzystne dzialania, pozostaje otwarte, nie ma bowiem
do tej pory duzych randomizowanych badan ocenia-
jacych bezpieczenstwo tej ,,laczonej” terapii. Oczy-
wiScie z kardiologicznego punktu widzenia najko-
rzystniejsze w tym przypadku wydaje sie zastoso-
wanie nieselektywnych beta-adrenolitykow, ktore
blokujac w sercu zaro6wno receptor Bl, jak i B2
(wzgledne stezenie receptorow B2 wzrasta w prze-
biegu niewydolnoSci serca), najlepiej chronityby
miesien sercowy przed szkodliwym wplywem
beta 2-mimetyku. Stosowanie pozostatych lekow
typowych dla niewydolno$ci serca nie wplywa
W sposob istotny negatywnie na czynnoS$¢ pluc, nie
stanowi wiec przeciwwskazania do podawania przy
wspolistnieniu POChP.

Podsumowanie

Wspolistnienie niewydolno$ci serca i POChP
stanowi wyzwanie dla wspolczesnej medycyny. Nie-
zwykle wazne jest szybkie odrdznienie zaostrzenia
obturacji oskrzeli od dekompensacji niewydolno$ci
krazenia, gdyz mimo wspblnego objawu dominu-
jacego, jakim jest w tych wypadkach duszno§¢, le-
czenie w obu sytuacjach znacznie sie rozni. Wpro-
wadzenie szybkich ,,przylézkowych” testow do
oznaczania peptydow natriuretycznych pozwolilo
znacznie skrocic¢ czas niezbedny do postawienia
prawidlowej diagnozy. Odrebnym, do tej pory sla-
bo poznanym tematem, sa postepujace zmiany
w mie$niach szkieletowych wystepujace w przebie-
gu obu schorzen. Okazuje sie, ze sg one w glowne;j
mierze odpowiedzialne za zmniejszenie tolerancji
wysitku u tych chorych. Wyniki przeprowadzonych
do tej pory badan dotyczacych tego problemu sg
obiecujace 1 pokazuja, ze zmiany te sa przynajmniej
czeSciowo odwracalne, gtownie dzieki systematycz-
nemu treningowi fizycznemu. Wydaje sie wiec, ze
tylko $cista wspolipraca miedzy kardiologiem, pul-
monologiem, lekarzem pierwszego kontaktu i re-
habilitantem pozwoli na osiaggniecie optymalnego
stanu zdrowia u chorego ze wspolistnieniem
POChHP i niewydolno$ci serca.
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