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Streszczenie
Niewydolność serca i przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) to jednostki chorobowe
przyczyniające się w istotny sposób do wzrostu chorobowości i śmiertelności we współczesnym
społeczeństwie. Szacuje się, że u 20–30% chorych z niewydolnością serca występuje POChP.
Dokładny wywiad kliniczny, wykonanie nieinwazyjnych badań serca, oznaczenie peptydów
natriuretycznych (BNP i NT-proBNP) w surowicy krwi pomagają z kolei rozpoznać współist-
niejącą niewydolność serca u chorego z POChP. W obu grupach w trakcie postępu choroby
rozwijają się podobne zmiany patologiczne w mięśniach szkieletowych. Celem leczenia nie
powinna być tylko poprawa wskaźników sercowych i płucnych, ale również odwrócenie nieko-
rzystnych zmian w mięśniach szkieletowych. Ich patomechanizmu do końca dokładnie nie
poznano. Prawdopodobnie znaczenie ma brak odpowiedniego wysiłku fizycznego oraz ogólno-
ustrojowy proces zapalny w przebiegu niewydolności serca i POChP zaburzający równowagę
procesów produkcji i degradacji białek mięśni szkieletowych. Istotny wpływ na terapię obu
współistniejących jednostek chorobowych ma również częsta obawa przed włączaniem beta-
-adrenolityków u chorego z POChP, co skutkuje pozbawieniem pacjenta z rozpoznaną niewy-
dolnością serca praktycznie najważniejszego leku w terapii tej choroby. (Folia Cardiologica
Excerpta 2011; 6, 1: 28–35)
Słowa kluczowe: niewydolność serca, przewlekła obturacyjna choroba płuc

Epidemiologia

Wyniki dużych badań epidemiologicznych pro-
wadzonych głównie w krajach Europy Zachodniej
i w Stanach Zjednoczonych wskazują, że niewydol-
ność serca występuje średnio u około 2–4% popu-
lacji, wyraźnie częściej u starszych osób. Wśród
osób poniżej 45. roku życia chorobę tę rozpoznaje
się u mniej niż 1% całej populacji, ale po 75. roku
życia u około 8–10%. W Polsce przewlekła niewy-
dolność serca może dotyczyć nawet 1 mln osób.

W Stanach Zjednoczonych około 14 mln ludzi choru-
je na przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP),
a 5 mln na niewydolność serca [1, 2]. Częstość wy-
stępowania POChP u pacjentów z niewydolnością
serca waha się najczęściej między 20% a 32%, cho-
ciaż w starszych badaniach częstość ta była mniej-
sza [3, 4]. Widoczne jest zróżnicowanie częstości
rozpoznań POChP w zależności od wielkości frak-
cji wyrzutowej (EF, ejection fraction). W badaniach
uwzględniających chorych z niewydolnością serca
z zachowaną funkcją skurczową częstość współist-
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niejących zmian obturacyjnych była większa, nato-
miast oceniając chorych ze skurczową niewydolno-
ścią serca z EF mniejszą niż 40% biorących udział
w znanych dużych badaniach (SOLVD, ELITE, Val-
HeFT), rozpowszechnienie POChP okazało się
małe — odpowiednio 7%, 9% i 13%. Powstaje za-
tem pytanie i zarazem obawa, czy kardiolog, rozpo-
znając skurczową niewydolność serca u chorego
z objawami klinicznymi i niską EF w badaniu echo-
kardiograficznym, jednocześnie pamięta o poszuki-
waniu ewentualnych innych przyczyn duszności
i małej tolerancji wysiłku.

Rozpowszechnienie niewydolności serca u cho-
rych ambulatoryjnych ze stabilną postacią POChP
wynosi około 20–30% [5], jednak opublikowane
dane opierają się na nielicznych jak do tej pory prze-
prowadzonych obserwacjach, co wskazuje na potrze-
bę wykonywania echokardiografii z oceną funkcji
skurczowej i rozkurczowej lewej i prawej komory
u wszystkich pacjentów z przewlekłą chorobą płuc
i podejrzeniem współistnienia niewydolności serca.

Trudności w diagnozowaniu
niewydolności serca u chorych z POChP

Dla poprawy rokowania chorych z POChP i nie-
wydolnością serca niezwykle ważne jest wczesne
wykrycie i wdrożenie odpowiedniego leczenia. Ze
względu na podobne objawy tych chorób często
pojawiają się duże trudności diagnostyczne [5, 6].
Najczęstszym problemem jest występująca w obu
grupach chorych duszność, która praktycznie nie ma
cech swoistych tylko i wyłącznie dla niewydolności
serca lub POChP. Według kryteriów Framingham
dotyczących rozpoznawania niewydolności serca
zarówno objawy stanowiące kryteria duże, takie jak
napadowa duszność nocna, poszerzenie żył szyjnych
czy zwiększone ciśnienie żylne, jak i kryteria małe,
na przykład obrzęki kończyn, kaszel nocny, tachy-
kardia wynosząca ponad 120/min czy wysięk opłuc-
nowy, mogą pojawiać się w przebiegu obu schorzeń.
W codziennej praktyce zazwyczaj mamy do czynie-
nia z sytuacją, kiedy trafiający do lekarza pacjent
z dusznością i upośledzeniem tolerancji wysiłku, ale
bez wywiadu w kierunku chorób układu oddecho-
wego zostaje w pierwszej kolejności skierowany na
podstawowe badania oceniające układ sercowo-na-
czyniowy: EKG, pomiar ciśnienia tętniczego czy ba-
danie echokardiograficzne. W przypadku potwier-
dzenia echokardiograficznego dysfunkcji lewej ko-
mory rozpoczyna się leczenie niewydolności serca,
często jednak z pominięciem diagnostyki innych
przyczyn duszności. Z kolei, gdy chory z rozpoznaną
wcześniej, ale stabilną postacią POChP skarży się

na narastające zmęczenie podczas wysiłku oraz
duszność, najczęściej objawy te przypisuje się za-
ostrzeniu przewlekłej choroby płuc bez dalszej dia-
gnostyki kardiologicznej [7]. Konieczna jest więc
ocena kliniczna obejmująca dokładny wywiad pod
kątem charakteru duszności (ortopnoiczna duszność
związana częściej z niewydolnością serca, duszność
z towarzyszącym skąpym porannym kaszlem wystę-
pująca częściej u palaczy tytoniu z POChP), badanie
przedmiotowe (furczenia, wydłużona faza wydechu,
nadmiernie jawny odgłos opukowy charakterystycz-
ny dla POChP, trzeszczenia przypodstawne typowe
w niewydolności serca), a w dalszej kolejności ba-
danie echokardiograficzne, radiologiczne i bioche-
miczne, a także ocena wydolności układu oddecho-
wego metodą spirometryczną w celu weryfikacji
rozpoznania.

Wśród wymienionych metod diagnostycznych
żadna nie jest pozbawiona wad. Typowe przeglądowe
zdjęcie klatki piersiowej u chorego z niewydolnością
serca ujawnia powiększoną sylwetkę serca, najczęś-
ciej opisywaną jako „serce poszerzone w wymiarze
poprzecznym”, gdy wskaźnik sercowo-klatkowy
przekracza 50%. Przy współistnieniu zmian roze-
dmowych i beczkowatej klatki piersiowej wskaźnik
ten ulega fałszywemu zaniżeniu. Ubogi obwodowy
rysunek naczyniowy oraz przejaśnienia maskują
obraz przewodnionych płuc, jednocześnie na sku-
tek utraty łożyska naczyniowego w rozedmie nastę-
puje przesunięcie krwi do naczyń górnych płatów,
dając obraz zastoju krwi. Gorsza jest również jakość
obrazów w przezklatkowym badaniu echokardiogra-
ficznym na skutek słabego okna akustycznego spo-
wodowanego zjawiskiem „pułapki powietrznej” (air
trapping). Odsetek nieczytelnych z tego powodu
obrazów waha się od 10% w badaniu Ruttena, po-
przez 35% u chorych z ciężką POCHP, aż do 50%
z bardzo ciężką przewlekłą obturacją oskrzeli [8–10].

Najdokładniejszym badaniem oceniającym
funkcje i wymiary komór oraz przepływy przezza-
stawkowe, a przy tym pozbawionym niekorzystne-
go promieniowania jonizującego, jest rezonans ma-
gnetyczny serca. Liczne towarzystwa echokardio-
graficzne zalecają to badanie jako metodę z wyboru
w przypadkach, gdy standardowe obrazowanie jest
mało dokładne [11]. Z praktycznego punktu widze-
nia jest to jednak trudne do zrealizowania u każde-
go chorego z POChP. Metodą referencyjną w tej
sytuacji może okazać się echokardiografia kontra-
stowa, dokładniejsza niż badanie „standardowe”,
a przy tym znacznie bardziej dostępna i tańsza niż
rezonans magnetyczny. Brakuje jednak porównania
dokładności obu tych metod u pacjentów z POChP,
dlatego że tę grupę chorych często wyłączano z ba-
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dań wykorzystujących echokardiografię kontrastową.
Badanie spirometryczne, mimo że jest rozstrzyga-
jącym kryterium rozpoznania POChP, nie wyklucza
obecności niewydolności serca, należy bowiem pa-
miętać, że zmiany obturacyjne mogą występować
u osób ze zdekompensowaną niewydolnością serca,
a restrykcyjne — w stabilnej postaci tej choroby [12].
U hiperwolemicznego pacjenta ze śródmiąższowym
lub pęcherzykowym obrzękiem płuc wskaźnik natę-
żonej objętości wydechowej pierwszosekundowej
(FEV1, forced expiratory volume in 1 second) może być
zmniejszony, co wynika z kompresji i obturacji dróg
oddechowych nasilonej dodatkowo przez nadwrażli-
wość drzewa oskrzelowego. Potwierdzeniem tego
jest często spotykany powrót do normy wyjściowo
obniżonego wskaźnika FEV1 po włączeniu/intensy-
fikacji leczenia moczopędnego [12]. Badanie spiro-
metryczne jest zatem niezbędne do potwierdzenia
obturacji, ale chory z niewydolnością serca powinien
być mu poddany dopiero po osiągnięciu euwolemii.
Inną pułapką diagnostyczną jest fakt, że wskaźnik
Tiffeneau [FEV1/FVC (forced vital capacity — natę-
żona pojemność życiowa)], którego wartość mniej-
sza niż 70% stanowi podstawę rozpoznania obturacji
[13], w naturalny sposób obniża się wraz z wiekiem
również w populacji ogólnej, zwiększając ryzyko nad-
rozpoznania POChP u pacjenta w podeszłym wieku
z niewydolnością serca [14], stąd też często w prak-
tyce klinicznej wartość graniczną wskaźnika Tiffe-
neau u starszych osób obniża się z 70% do 65%.
Wspomniane zmiany o typie restrykcji, czyli obniże-
nie wskaźnika całkowitej pojemności płuc (TLC, total
lung capacity) oceniane podczas badania w kabinie
pletyzmograficznej przy zachowanym wskaźniku
Tiffeneau przekraczającym 70%, są charakterystycz-
ne dla stabilnej postaci niewydolności serca. Głów-
nymi czynnikami „sprawczymi” mogą być śródmiąż-
szowe włóknienie płuc, osłabienie mięśni oddecho-
wych, przewlekły zastój krwi w płucach oraz po-
większenie wymiarów serca [15, 16].

Wśród badań laboratoryjnych najważniejszą
„bronią diagnostyczną” w wykrywaniu oraz wyklu-
czaniu niewydolności serca w ostatnich latach sta-
ła się ocena stężenia mózgowych peptydów natriu-
retycznych: BNP (brain natriuretic peptide) i NT-
-proBNP (N-terminal proBNP) w surowicy krwi.
Jest to szczególnie przydatne w izbie przyjęć
w przypadkach pacjentów z ostrą dusznością [17–19].
Wykazano to w badaniu przeprowadzonym u ponad
400 pacjentów przyjętych do izby przyjęć z powodu
duszności. Dostępność oznaczenia BNP skróciła
czas diagnozy z 91 do 59 min, dodatkowo czas ho-

spitalizacji również uległ skróceniu z 12 do 9 dni,
co obniżyło koszty hospitalizacji chorego [20]. Obec-
ny stan wiedzy pozwala z dużym prawdopodobień-
stwem wykluczyć niewydolność serca przy stęże-
niu BNP mniejszym niż 100 pg/ml, wartości wyno-
szące ponad 500 pg/ml silnie przemawiają za
obecnością niewydolności serca, natomiast warto-
ści pośrednie wskazują najczęściej na prawokomo-
rową niewydolność serca (serce płucne) lub umiar-
kowaną — lewokomorową oraz nakazują dalsze po-
stępowanie diagnostyczne, przede wszystkim
badanie echokardiograficzne [17]. Opisany schemat
postępowania zaprezentowano na rycinie 1.

Mózgowy peptyd natriuretyczny (BNP) okazu-
je się więc przydatnym markerem w różnicowaniu
przyczyn ostrej duszności, echokardiografia nato-
miast jest lepszym badaniem u „stabilnych” chorych
z POChP, pozwalającym wykryć nierozpoznaną do
tej pory dysfunkcję skurczową lewej komory. Sche-
matycznie pokazano to na rycinie 2.

Należy pamiętać, że w terapii ważny jest przede
wszystkim obraz kliniczny. W opublikowanym nie-
dawno badaniu TIME-CHF wykazano, że u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca leczenie oparte
na kontroli stężenia BNP nie poprawia przeżywal-
ności ani jakości życia w porównaniu z terapią opartą
na objawach klinicznych [24].

Rycina 1. Diagnostyka niewydolności serca podczas za-
ostrzenia przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (POChP)
[20–22]. BNP (brain natriuretic peptide) — mózgowy
peptyd natriuretyczny



31www.fce.viamedica.pl

Jarosław Pietrzak i wsp., Niewydolność serca i współistniejąca przewlekła obturacyjna choroba płuc

Przewlekła obturacyjna choroba płuc
jako czynnik ryzyka zdarzeń

sercowo-naczyniowych

W pracy Dahlstroma z 2005 roku współczyn-
nik ryzyka zgonu osób chorujących jednocześnie na
POChP i niewydolność serca wyniósł 1,53 [25].
Głównym i wspólnym czynnikiem etiologicznym
obu jednostek chorobowych jest palenie tytoniu,
które nie tylko najsilniej sprzyja rozwojowi POChP,
ale również zwiększa ryzyko wystąpienia niewydol-
ności serca o 50% [26]. U chorych z POChP w po-
równaniu z osobami bez obturacji oskrzeli ryzyko
wystąpienia niewydolności serca jest 4,5-krotnie
większe, uwzględniając inne czynniki ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [27]. Podstawowy wskaźnik
obturacji oskrzeli — FEV1 — jest niezależnym pro-
gnostykiem zgonu sercowo-naczyniowego po
uwzględnieniu innych czynników ryzyka (wiek,
nikotynizm, nadciśnienie, stężenie cholesterolu,
otyłość) [28]. Jego znaczenie prognostyczne jest po-
równywalne ze znaczeniem stężenia cholesterolu
we krwi [29]. Sama POChP nie zwiększa ryzyka
rozwoju nadciśnienia tętniczego czy przerostu
lewej komory; zwiększa natomiast ryzyko zgonu
2,5-krotnie oraz hospitalizacji 1,71-krotnie, ale nie
z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Główną przyczyną zgonów chorych z POChP
jest choroba niedokrwienna serca, a nie niewydol-
ność oddechowa [30]. Pod koniec 2009 roku opu-

blikowano interesującą pracę naukowców z Balti-
more. Obejmowała ona ponad 18 tysięcy osób,
w tym 958 z POChP oraz 17 384 bez tej choroby. Au-
torzy oceniali w niej między innymi rozpowszech-
nienie różnych chorób sercowo-naczyniowych
w 3 podgrupach: u osób z POChP, bez POChP oraz
u palaczy bez rozpoznanej POChP. Wyniki przed-
stawiono w tabeli 1. We wnioskach końcowych pod-
kreślono, że obecność POChP zwiększa ryzyko cho-
roby wieńcowej 2-krotnie, dławicy piersiowej 2,1,
zawału serca 2,2, udaru mózgu 1,5, zastoinowej nie-
wydolności serca 3,9, pogorszenia krążenia w koń-
czynach dolnych 2,5 oraz arytmii 2,4 razy. Ogólnie
u chorych z POChP współczynnik ryzyka choroby
sercowo-naczyniowej wynosi 2,7.

Obecnie nie ma jednoznacznej teorii wyjaśnia-
jącej wzajemne powiązania między tymi chorobami.
Na podstawie obserwacji klinicznych przypuszcza
się, że istotną rolę w rozwoju chorób sercowo-naczy-
niowych odgrywa umiarkowanie podwyższone stę-
żenie markerów stanu zapalnego towarzyszące
POChP, które przyczynia się do postępu miażdży-
cy, również w tętnicach wieńcowych, co skutkuje
upośledzeniem czynności skurczowej lewej komo-
ry na tle niedokrwiennym [32].

Zmiany w mięśniach szkieletowych

Już w 1992 roku Drexler odkrył u chorych
z niewydolnością serca zmniejszoną „aktywność”

Rycina 2. Diagnostyka niewydolności serca w przypadku stabilnej postaci przewlekłej obturacyjnej choroby płuc
(POChP) [23]. EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa
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przemian tlenowych zachodzących w mitochon-
driach mięśni szkieletowych, która może istotnie
wpływać na typowy objaw niewydolności serca, ja-
kim jest zmniejszona tolerancja wysiłku.

Pacjent z niewydolnością serca musi przerwać
wysiłek nie tylko ze względu na niewydolny układ
sercowo-naczyniowy i współistniejące zmiany w ukła-
dzie oddechowym, ale też, a może przede wszyst-
kim, z powodu ograniczonej „wydolności” mito-
chondriów pracujących mięśni szkieletowych [33].
Zarówno w przypadku niewydolności serca, jak
i POChP zmiany strukturalne zachodzące w tych
mięśniach w miarę postępu choroby wykazują ude-
rzające podobieństwo [34, 35]. Ich nasilenie praw-
dopodobnie zależy od czasu trwania choroby pod-
stawowej i przypomina procesy zachodzące w mięś-
niach pacjentów przewlekle unieruchomionych
[36, 37]. „Zmęczenie” mięśni szkieletowych prowa-
dzi do zaprzestania wykonywania wysiłku fizyczne-
go jeszcze przed wyczerpaniem sercowo-płucnej
„rezerwy” u chorego z niewydolnością serca czy
POChP. Zmiany mięśniowe mogą zatem istotnie
ograniczać maksymalną wydolność wysiłkową nie-
zależnie od choroby podstawowej [38, 39]. U pod-
łoża tych niekorzystnych procesów leży między
innymi zwiększone stężenie cytokin pozapalnych
[czynnik martwicy nowotworu alfa (TNF-alfa, tumor
necrosis factor-alpha), interleukina 1, interleukina 8
(IL 1, IL 8)] obserwowane w przebiegu niewydol-
ności serca i POChP [40, 41]. Siedzący tryb życia
i otyłość brzuszna również przyczyniają się do wzro-
stu stężenia cytokin, które nasilają katabolizm mięśni
oraz wywołują ich apoptozę [42]. Opisane zmiany
zachodzące w mięśniach szkieletowych przedsta-
wiono na rycinie 3.

Jak dotąd nie przeprowadzono dużych badań
oceniających procesy zachodzące w mięśniach
szkieletowych u osób ze współistniejącą niewydol-
nością serca i POChP, ponieważ jednak oba scho-

rzenia zaburzają prawidłowe zaopatrzenie mięśni
w tlen w różny sposób (zmniejszone utlenowanie
krwi w POChP oraz gorsza perfuzja narządowa
w niewydolności serca), można spodziewać się nie-
korzystnego efektu addycyjnego. Od momentu od-
krycia znaczenia patologicznych zmian w mięśniach
szkieletowych wielu badaczy starało się dowiedzieć,
w jaki sposób i na ile owe procesy są odwracalne.
Cenną wskazówką było niewątpliwie wspomniane
wcześniej podobieństwo zachodzących zmian do
tych obserwowanych u chorych po długim unieru-
chomieniu. Okazało się, że zarówno w przypadku
niewydolności serca, jak i POChP regularny trening
zwiększa wydolność fizyczną, redukuje uczucie
duszności i poprawia jakość życia [43–46]. W POChP
najlepsze rezultaty daje połączenie treningu siłowe-
go i wytrzymałościowego. W badaniach wykazano,
że 6–12-tygodniowy program treningowy poprawia
wydolność wysiłkową i zmniejsza duszność przez
następne 12–24 miesiące [47, 48]. U chorych z nie-
wydolnością serca metaanaliza 29 badań przeprowa-
dzona wśród 1126 pacjentów dała podobne wyniki
[46] — nastąpiła poprawa szczytowego zużycia tle-
nu, wydłużył się czas trwania wysiłku oraz dystans
pokonany w 6-minutowym teście marszowym. Co
ciekawe, korzystne efekty wynikały raczej z odwró-
cenia patologicznych zmian mięśniowych niż z po-
prawy funkcji skurczowej lewej komory. Trening
dodatkowo normalizował czynność śródbłonka na-
czyniowego i zmniejszał stężenie cytokin prozapal-
nych [49]. Wydolność wysiłkowa wzrastała propor-
cjonalnie w miarę trwania treningu, osiągając plate-
au po 24 tygodniach, i podobnie, jak w przypadku
POChP, nie obniżała się mimo zakończenia cyklu
ćwiczeń [50, 51]. Bezpieczeństwo takiej terapii nie-
wydolności serca poprzez ćwiczenia fizyczne
było przedmiotem metaanalizy 9 randomizowanych
badań przeprowadzonych u 800 pacjentów (395 pod-
danych treningowi oraz 405 w grupie kontrolnej)

Tabela 1. Rozpowszechnienie różnych postaci chorób sercowo-naczyniowych u chorych z przewlekłą
obturacyjną chorobą płuc (POChP), bez POChP oraz u palaczy bez rozpoznanej POChP [31]

Chorzy Chorzy bez p Palacze bez p
z POChP (%) POChP (%) POChP (%)

n = 958 n = 17 384 n = 8220

Choroba niedokrwienna  serca 16,1 6,1 < 0,0001 7,5 < 0,0001
Dławica  piersiowa 11,7 3,9 < 0,0001 4,8 < 0,0001
Zawał serca 14,8 4,8 < 0,0001 6,1 < 0,0001
Udar mózgu 8,0 3,6 < 0,0001 4,1 0,0002
Zastoinowa niewydolność serca 11,4 2,4 < 0,0001 2,7 < 0,0001
Niedokrwienie kończyn  dolnych 33,8 12,1 < 0,0001 13,5 < 0,0001
Nieregularne bicie serca 29,0 12,0 < 0,0001 12,7 < 0,0001
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z przewlekłą niewydolnością serca. Nie stwierdzo-
no, by właściwie nadzorowany program treningo-
wy był w jakimkolwiek stopniu niebezpieczny. Prze-
ciwnie, w grupie aktywnej zanotowano mniejszą
śmiertelność w porównaniu z grupą kontrolną [52].
Nie ma do tej pory dowodów na korzyści z treningu
fizycznego u osób z współistniejącą POChP i nie-
wydolnością serca, jednak poprzez analogię do
zmian mięśniowych u tych chorych można zakładać
jeszcze większą poprawę parametrów wydolnościo-
wych w porównaniu z pacjentami z „izolowaną”
POChP czy niewydolnością serca.

Problemy terapii współistniejącej
niewydolności serca i POChP

Głównym problemem w leczeniu niewydolno-
ści serca przy współistnieniu obturacji oskrzeli jest
stosowanie beta-adrenolityków. Jest to podstawo-
wa grupa leków przedłużająca życie chorym z nie-
wydolnością serca, wskazana praktycznie na każ-
dym jej objawowym etapie. Obecnie w leczeniu tej
choroby stosuje się 4 leki: metoprolol, bisoprolol,
nebiwolol oraz karwedilol. Ten ostatni pozbawiony
jest kardioselektywności, pozostałe mają większe
powinowactwo z receptorem B1 (bisoprolol 13,5-
-krotnie; metoprolol 2,3-krotnie) znajdującym się
głównie w mięśniu sercowym niż z receptorem B2
zlokalizowanym przede wszystkim w mięśniówce

drzewa oskrzelowego. W licznych badaniach dowie-
dziono jednak, że kardioselektywne beta-adrenoli-
tyki wpływają w minimalny, nieistotny sposób na
objawy kliniczne oraz wartość FEV1 u chorych
z POChP [53, 54]. Z kolei w obserwacji Kruma trwa-
jącej prawie 2,5 roku tylko 1 spośród 31 chorych
musiał odstawić lek z powodu zaostrzenia POChP
[55]. Obecnie uważa się, że ze względu na znacznie
większe korzyści w porównaniu z działaniami nie-
pożądanymi leki beta-adrenolityczne można stoso-
wać u chorych ze stabilną postacią POCHP, przy
czym w przypadku częściowo odwracalnej obtura-
cji preferuje się selektywne beta-adrenolityki. Nie
należy ich natomiast podawać podczas zaostrzenia
POChP [5, 56, 57]. Ważnym problemem terapeu-
tycznym przy współistnieniu niewydolności serca
i POChP jest stosowanie wziewnych beta-agonistów.
Przeprowadzone badania dowodzą niekorzystnego
wpływu tych leków na zdarzenia sercowo-naczynio-
we u chorych z POChP [58]. Terapia wziewnym
beta 2-mimetykiem powoduje wzrost ryzyka de-
kompensacji niewydolności serca i śmiertelności
ogólnej u pacjentów z niewydolnością serca [59, 60].
Jedynym korzystnym efektem przewlekłego stoso-
wania tych leków jest wysoka tolerancja leków beta-
-adrenolitycznych u chorych z obturacją oskrzeli.
Pytanie, czy równoczesne podawanie beta-adreno-
lityków i beta-mimetyków u osób z POChP i nie-
wydolnością serca zrównoważy wzajemne nieko-

Rycina 3. Patofizjologia zmian mięśniowych u chorych z niewydolnością serca/przewlekłą obturacyjną chorobą płuc
(POChP)
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rzystne działania, pozostaje otwarte, nie ma bowiem
do tej pory dużych randomizowanych badań ocenia-
jących bezpieczeństwo tej „łączonej” terapii. Oczy-
wiście z kardiologicznego punktu widzenia najko-
rzystniejsze w tym przypadku wydaje się zastoso-
wanie nieselektywnych beta-adrenolityków, które
blokując w sercu zarówno receptor B1, jak i B2
(względne stężenie receptorów B2 wzrasta w prze-
biegu niewydolności serca), najlepiej chroniłyby
mięsień sercowy przed szkodliwym wpływem
beta 2-mimetyku. Stosowanie pozostałych leków
typowych dla niewydolności serca nie wpływa
w sposób istotny negatywnie na czynność płuc, nie
stanowi więc przeciwwskazania do podawania przy
współistnieniu POChP.

Podsumowanie

Współistnienie niewydolności serca i POChP
stanowi wyzwanie dla współczesnej medycyny. Nie-
zwykle ważne jest szybkie odróżnienie zaostrzenia
obturacji oskrzeli od dekompensacji niewydolności
krążenia, gdyż mimo wspólnego objawu dominu-
jącego, jakim jest w tych wypadkach duszność, le-
czenie w obu sytuacjach znacznie się różni. Wpro-
wadzenie szybkich „przyłóżkowych” testów do
oznaczania peptydów natriuretycznych pozwoliło
znacznie skrócić czas niezbędny do postawienia
prawidłowej diagnozy. Odrębnym, do tej pory sła-
bo poznanym tematem, są postępujące zmiany
w mięśniach szkieletowych występujące w przebie-
gu obu schorzeń. Okazuje się, że są one w głównej
mierze odpowiedzialne za zmniejszenie tolerancji
wysiłku u tych chorych. Wyniki przeprowadzonych
do tej pory badań dotyczących tego problemu są
obiecujące i pokazują, że zmiany te są przynajmniej
częściowo odwracalne, głównie dzięki systematycz-
nemu treningowi fizycznemu. Wydaje się więc, że
tylko ścisła współpraca między kardiologiem, pul-
monologiem, lekarzem pierwszego kontaktu i re-
habilitantem pozwoli na osiągnięcie optymalnego
stanu zdrowia u chorego ze współistnieniem
POChP i niewydolności serca.
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