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Streszczenie

Wigkszosc hospitalizacyi z powodu zaostrzenia przewleklej niewydolnosci serca (NS) wiqgze sig
z objawami przewodnienia 1 zdecydowana wigkszosc pacjentow jest wowczas leczona diurety-
kami petlowymi w formie dozylnej. Pomimo tak powszechnego stosowania lekow moczopednych
dane mowigce o bezpieczenstwie i skutecznosci diuretykow petlowych u chorych z zaostrzeniem
NS sq ograniczone. Nadal tez istniejq spory na temat najlepszej drogi ich podania w odnie-
steniu zarowno do dawki, jak 1 sposobu leczenia (ciggly wlew lub iniekcje dozylne). Pomimo
szerokiego stosowania diuretykow zalecenia dotyczqce postepowania terapeutycznego opierajq
sig na wynikach nielicznych randomizowanych badan klinicznych. Ponadto, informacje pocho-
dzqce z kilku duzych rejestrow oceniajqcych utrate masy ciala pacjentow z zaostrzeniem prze-
wlekiej NS podczas hospitalizacyi sugerujq, ze skutecznosc leczenia moczopednego jest daleka
od optymalnej. Celem artykutu jest krytyczna ocena aktualnego pismiennictwa dotyczgcego
stosowania lekow moczopednych w tej trudnej klinicznie grupie pacjentow. (Folia Cardiologica

Excerpta 2013; 8, 2: 59-64)

Stowa kluczowe: diuretyki, niewydolno$¢ serca

Wstep

Przewodnienie jest jednym z najczestszych
1 najwazniejszych problemow wystepujgcych
u chorych z niewydolnoScig serca (NS) 1 czesto
przyspiesza pojawienie sie naglych zaostrzen cho-
roby. Mimo ze zarowno digoksyna, jak i mate dawki
inhibitoréw enzymu konwertujgcego angiotensyne
(ACE, angiotensin converting enzyme) zwiekszaja
wydalanie sodu w cewkach nerkowych, to jednak
diuretyki sa podstawowymi lekami umozliwiajacy-
mi przeciwdzialanie przewodnieniu.

Nowoczesne leki moczopedne majg swoj
poczatek w czasach badan nad sulfonamidami,
kiedy zaobserwowano, ze leki te hamujg anhydra-
ze weglanowa. Stalo sie to podstawa do syntezy
1 wprowadzenia do praktyki klinicznej w 1954 r.
pierwszego wiaSciwego leku moczopednego —

acetazolamidu. W kolejnych latach pojawily sie
chlorotiazyd oraz hydrochlorotiazyd, a nastepnie
wprowadzono do lecznictwa pierwszy diuretyk
petlowy — furosemid. Pod koniec lat 60. XX w.
znano juz kwas etakrynowy, a na poczatku lat 70.
rozpoczeto stosowanie spironolaktonu i triamte-
renu. Pojawienie sie diuretykow bylo pewnego
rodzaju przelomem w leczeniu choréb serca
1 nerek [1].

Leki moczopedne dotychczas oceniano w wielu
probach klinicznych, ktére wykazatly korzysci z ich
stosowania u os6b z chorobami sercowo-naczy-
niowymi. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego z 2008 r. dotyczace rozpoznania
1 leczenia ostrej oraz przewlekliej NS zalecaja sto-
sowanie diuretykow u pacjentow z NS, u ktorych
wystepuja podmiotowe i/lub przedmiotowe objawy
zastoju (zalecenie klasy I, poziom dowodow B) [2].
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Klasyfikacja lekow moczopednych

Leki moczopedne sg heterogenng grupa
1r6znig sie budowa chemiczng, miejscem i mecha-
nizmem dzialania, a takze efektem diuretycznym,
jednak wspolnym 1 podstawowym efektem ich ak-
tywnosci jest zwiekszenie wydalania moczu, a wraz
z nim chlorku sodu, ktory jest gléwnym czynnikiem
determinujagcym zawartoS¢ plynu zewnatrzkomor-
kowego. Diuretyki dzialaja w sposob bezposSredni,
przez co powoduja zwiekszenie wydalania jonow
sodu i chloru oraz zwigzanej z nimi wody na roznych
poziomach ukiadu wydalniczego. Jednoczes$nie do-
chodzi takze do wydalania innych kationow (m.in.
potasu, magnezu 1 wapnia), co uzaleznione jest od
typu diuretyku [3, 4].

W piSmiennictwie stosuje sie wiele réznych
klasyfikacji lekow moczopednych, zaréwno uwzgled-
niajacych miejsce dziatania (kanalik blizszy, petla
Henlego, kanalik dalszy), jak 1 budowe chemiczng
(tiazydy) oraz wplyw na gospodarke jonami pota-
su (diuretyki oszczedzajace potas). Z klinicznego
punktu widzenia najbardziej zasadny wydaje sie
podzial oparty na efektywnoSci tych lekow, ktora
definiowana jest jako maksymalna ilo§¢ wydalonego
sodu wyrazona odsetkiem ilo$ci sodu w przesaczu
pierwotnym. Zgodnie z ta definicja wyrdznia sie:
— diuretyki o wysokiej aktywnoSci (do 25-30%),

czyli diuretyki petlowe:

* pochodne sulfonamidowe (furosemid, tora-

semid, bumetamid),

* pochodne kwasu fenoksyoctowego (kwas

etakrynowy);

— diuretyki o umiarkowanej efektywnosci (do
15%), zwane diuretykami korowego odcinka
petli nefronu:

* pochodne benzotiadazyny, czyli tiazydy (me-

tolazon, hydrochlorotiazyd),

* zwigzki tiazydopodobne (chlortalidon, inda-

pamid, klopamid);

— diuretyki o miernej badz Sladowej efektywno-
$ci (do 5%):

* leki moczopedne oszczedzajace potas (spiro-

nolakton, eplerenon, triamteren, amilorid),

* inhibitory anhydrazy weglanowej (acetazo-

lamid) [5].

W leczeniu pacjentow z NS znajduja zastoso-
wanie wszystkie gtowne grupy diuretykow. Diure-
tyki petlowe sg podstawowymi lekami w leczeniu
objawow przewodnienia, a takze u pacjentow ze
wspolistniejaca chorobg nerek [6]. Z kolei anta-
goni$ci aldosteronu s3 jedynymi lekami sposrod
diuretykow o udowodnionym Korzystnym wplywie
na rokowanie pacjentow ze skurczowa NS [7].

Furosemid czy torasemid?

Najpowszechniej stosowanym lekiem z gru-
py diuretykoéw petlowych jest furosemid. Glow-
nym jego dzialaniem jest zmniejszenie obcigzenia
wstepnego poprzez rozkurcz obwodowych naczyn
zylnych oraz prawdopodobnie bezpoSrednio row-
niez zyl krazenia plucnego, co jest nastepstwem
stymulacji produkgcji kinin oraz tlenku azotu. Wspo-
mniany wcze$niej wplyw furosemidu na zyly ptucne
tltumaczy jego korzystne dzialanie w obrzeku ptuc
jeszcze przed ujawnieniem sie dzialania moczo-
pednego leku [8]. Dostepno$¢ biologiczna furose-
midu podanego droga doustng wynosi okoto 60%,
natomiast w okolo 98% lek wigze sie z biatkami
osocza. Metabolizm zachodzi w nerkach, podob-
nie jak wydalanie leku w okolo 65% odbywa sie
przez nerki, natomiast w pozostalej czeSci przez
przewod pokarmowy w postaci sprzezonej z kwa-
sem glukuronowym. Czas eliminacji wynosi okofo
1,5 godziny 1 wzrasta w przypadku niewydolnoSci
nerek. Poczatek dzialania furosemidu po podaniu
doustnym to okolo 20 minut, natomiast dzialanie
moczopedne utrzymuje sie okolto 6-8 godzin [9, 10].

Diuretyki petlowe, w tym furosemid, sa sze-
roko stosowane w leczeniu NS, jednak dotychczas
nie przeprowadzono z nimi duzych, kontrolowa-
nych badan oceniajgcych ich wplyw na rokowanie.
W ramach bazy danych Cochrane dokonano prze-
gladu dowodow z prob klinicznych, w ktorych oce-
niano stosowanie diuretykow w NS. Metaanalizg
objeto tacznie 14 prob klinicznych, w ktorych udziat
wzieto 525 pacjentow. W 7 badaniach skuteczno$c
diuretykow kontrolowano wzgledem placebo,
a w 7 porownywano z innymi lekami (inhibitorami
ACE, digoksyng). Dane dotyczace umieralno$ci
byty dostepne z 3 prob klinicznych z udziatem 202
uczestnikow. Wykazano, ze leczenie diuretykami
wigzalo sie ze zmniejszeniem umieralnosci [ryzyko
wzgledne (HR, hazard ratio) = 0,24; 95% prze-
dziat ufnosci (CI, confidence interval): 0,07-0,83;
p = 0,02], zmniejszeniem czestoSci hospitalizacji
z powodu NS (HR = 0,07; 95% CI: 0,01-0,52;
p = 0,01) oraz poprawa ogdlnej wydolnoSci fi-
zycznej [11]. Wyniki te okazaly sie podobne do
danych uzyskanych w 2002 r. z innej metaanalizy
prob klinicznych dotyczacych stosowania diure-
tykow w NS. Oceng objeto 18 badan dotyczacych
928 pacjentow, z ktorych 8 byto kontrolowanych
placebo, a w 10 badaniach diuretyk porownywano
z innymi lekami (inhibitorami ACE, digoksyna).
Dane odnoszace sie do umieralno$ci oceniono w 3
probach klinicznych z udzialem 221 uczestnikow.
Podobnie jak w analizie bazy danych Cochrane,
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diuretyki wplywaly na istotne zmniejszenie umie-
ralno$ci (HR = 0,25; 95% CI: 0,07-0,84; p = 0,03),
zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu NS
(HR = 0,31; 95% CI: 0,15-0,62; p = 0,001) oraz
poprawe wydolnosci fizycznej [12].

Coraz bardziej cenionym diuretykiem pet-
lowym okazuje sie torasemid, ktory jest 4 razy
silniejszym lekiem od furosemidu. Po podaniu do-
ustnym dostepno$§¢ biologiczna leku wynosi okolo
80%, efekt pierwszego przejscia przez watrobe jest
niewielki, a czas stezenia maksymalnego (tmax)
wynosi 1-2 godziny. Dzialanie moczopedne pojawia
sie 1 godzine po podaniu doustnym oraz 10 minut po
podaniu dozylnym i trwa 6-8 godzin. Lek wiaze sie
w 99% z biatkami osocza, czas poltrwania wynosi
Srednio 3—4 godziny, a w 80% jest metabolizowany
w watrobie [13]. Skuteczno$¢ furosemidu (w dawce
40 mg) 1 torasemidu (w dawce 10 mg) porownano
w badaniu Torasemid in Congestive Heart Failure
Study (TORIC). Stwierdzono mniejsza Smiertelno$é
w grupie torasemidu (p < 0,05), czeSciej obserwo-
wano poprawe kliniczng pacjentow (p < 0,0017)
oraz rzadziej wystepowala hipokalemia (p < 0,013)
[14]. Pojawily sie takze doniesienia, ze stosowanie
torasemidu w porownaniu z furosemidem moze pro-
wadzi¢ do zmniejszonego wldknienia mie$nia ser-
cowego oraz do poprawy jakoSci zycia [15]. W celu
oceny wplywu torasemidu na aktywno$c¢ proteinazy
C-koncowego prokolagenu typu 1, odpowiedzialnej
za wldknienie miokardium, przeprowadzono bada-
nie w grupie 22 osob z przewlekia NS (60% NYHA
III), u ktorych stosowano w ramach randomizacji
10-20 mg/dobe torasemidu w postaci doustnej lub
20-40 mg/dobe furosemidu, takze w postaci doust-
nej. Po 8 miesigcach wykonano biopsje miokardium
z prawego przedsionka 1 wykazano, ze w grupie
otrzymujacej torasemid aktywno$¢ proteinazy
11lo$¢ depozytow wiokien kolagenowych byly istot-
nie obnizone w stosunku do stanu wyjSciowego.
Z kolei w grupie pacjentéw leczonych furosemidem
nie zaobserwowano obnizenia warto$ci oznacza-
nych parametrow, a nawet wykazano, ze 110§¢ depo-
zytow wiokien kolagenowych byta istotnie wieksza
niz w grupie otrzymujacej torasemid. Wyniki tego
badania sugerowaly, ze torasemid moze zmniej-
szy¢ wloknienie miokardium u chorych z NS [16].
W celu potwierdzenia tej hipotezy przeprowadzo-
no zblizone badanie w wiekszej grupie pacjentow
(155 0s0b), lecz z mniej zaawansowang postacig
choroby (90% NYHA II i 10% NYHA III), ktérego
wstepne wyniki nie potwierdzily jednak wplywu to-
rasemidu na wiéknienie miokardium [17]. Oczekuje
sie na kolejne doniesienia mogace rozstrzygnaé
powyzsze watpliwoSci.

Bolusy dozylne czy wlew ciagly?

U pacjentéw z ostrg dekompensacja NS pre-
ferowana formga podania diuretyku jest droga do-
zylna ze wzgledu na upo$ledzone wchianianie leku
w postaci doustnej (obrzek jelit) oraz przewidywalng
farmakodynamike podania parenteralnego. Rozne
strategie dozylnego leczenia furosemidem pacjen-
tow z zaostrzeniem NS oceniono w prospektywnym
randomizowanym podwojnie za$lepionym badaniu
klinicznym Diuretics Optimisation Strategies Eva-
luation trial (DOSE) [18]. Do badania wigczono
pacjentow z objawami zdekompensowanej NS,
ktérg rozpoznawano, gdy wystepowal co najmniej
jeden z objawow (duszno$¢ wysitkowa, orthopnoe,
obrzeki) tacznie z co najmniej jednym z elementow
badania przedmiotowego lub badan obrazowych
(ostuchowe cechy zastoju plucnego, obrzeki, obec-
no$¢ wodobrzusza, przekrwienie ptucne w zdjeciu
radiologicznym Kklatki piersiowej). U chorych NS
rozpoznano przed co najmniej miesigcem i od tego
czasu byli leczeni diuretykami. Pacjenci zostali
losowo przydzieleni do jednej z 4 metod leczenia:
w pierwszej grupie chorym podawano diuretyk pet-
lowy w 2 dozylnych wstrzyknieciach w dawce row-
nej dotychczasowej stosowanej doustnie, w grupie
drugiej podawano diuretyk petlowy w 2 dozylnych
wstrzyknieciach w dawce 2,5-krotnie wiekszej od
dotychczas stosowanej doustnie, w grupie trzeciej
stosowano diuretyk petlowy w cigglym wlewie
w dawce rownej dotychczas stosowanej doustnie
1 W grupie czwartej pacjenci otrzymywali diuretyk
petlowy w cigglym wlewie w dawce 2,5-krotnie
wiekszej od dotychczas stosowanej doustnie. Gru-
py leczenia bolusem i ciaglym wlewem nie roznity
sie istotnie pod wzgledem zmiany stezenia kreaty-
niny w surowicy po 72 godzinach, w czasie catej ho-
spitalizacji oraz po 60 dniach. Leczenie duza dawka
furosemidu, czeSciej niz matg dawka, umozliwiato
przejScie na leczenie doustne po 48 godzinach (31%
vs. 17%; p < 0,001). Ponadto stosowanie duzej
dawki furosemidu prowadzilo do istotnie wiekszej
diurezy, redukcji masy ciala i szybszego ustapienia
duszno$ci. W oméwionym badaniu nie wykazano
wyzszoSci podawania furosemidu w cigglym wlewie
dozylnym w zaostrzeniu NS. Preferowang forma
leczenia byly bolusy dozylne w dawce 2,5-krotnie
przewyzszajacej dotychczasowsg dawke doustna.
Wyniki badania DOSE s3 odmienne od rezultatow
wczesniej opublikowanego doniesienia Thomson
1 wsp., w ktorym w grupie 56 chorych z zaostrze-
niem NS wykazano, ze wlew ciagly furosemidu byt
lepiej tolerowany 1 bardziej efektywny niz bolusy
jesli chodzi o catkowite dobowe wydalanie moczu.
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Ponadto stwierdzono, ze skuteczno§¢ diurezy, mie-
rzona jako ilo§¢ wydalonego moczu/mg furosemidu,
byla wieksza przy stosowaniu ciagglego wlewu. Wlewy
ciggle powodowaly takze mniejsze wzrosty stezenia
kreatyniny w czasie leczenia [19]. W celu rozwiania
watpliwosSci na temat wyzszoSci wlewow cigglych
czy bolusow lekow moczopednych Amer i wsp.
przeprowadzili metaanalize dotychczasowych badan
klinicznych. Analizie poddano 10 badan klinicznych
obejmujacych 564 chorych 1 wykazano, ze wlew ciagly
furosemidu skutkowal wieksza diureza 1 redukcja
calkowitej masy ciata w stosunku do podan w postaci
bolusow. Wydalanie sodu z moczem i pobyt pacjentow
w szpitalu nie roznity sie pomiedzy obiema badanymi
grupami [20]. Ze wzgledu na niekompletno§¢ informa-
¢jiklinicznych badan wiaczonych do analizy konieczne
sg dalsze obserwacje wiekszej grupy chorych, aby
mozna stworzy¢ zalecenia dotyczace drogi podawania
leku moczopednego.

Spironolakton czy eplerenon?

Leki te naleza do grupy antagonistow aldostero-
nu inie wymagaja dostepu do kanalika nerkowego, by
wywolac dzialanie moczopedne. Nie wplywaja takze
na przeplyw nerkowy krwi i filtracje kiebuszkowa.
Spironolakton i eplerenon w spos6b kompetytywny
wspolzawodniczg o receptor dla aldosteronu 1 hamu-
ja przez to wytwarzanie bialka indukowanego aldo-
steronem. Efektem tych dziatan jest wzrost resorpcji
jonow sodu 1 wydalania jonow potasu [21]. Eplerenon
jest selektywnym antagonistg aldosteronu nowej
generacji, pozhawionym wiekszo§ci dziatan niepo-
zadanych typowych dla spironolaktonu. Wykazuje on
100-krotnie mniejsze powinowactwo do receptorow
progesteronowych oraz 1000-krotnie mniejsze
do receptorow androgenowych niz spironolakton,
przez co eplerenon jest praktycznie pozbawiony
dziatania antyandrogennego i progestagennego.
Ponadto udowodniono takze inne korzystne dzialania
kliniczne, miedzy innymi: zmniejszenie objetoSci
koficoworozkurczowej lewej komory i poprawe
frakcji wyrzutowej serca, redukcje masy lewej ko-
mory, obnizenie stezenia peptydow natriuretycznych
oraz zwiekszenie maksymalnego pochianiania tlenu
w badaniu ergospirometrycznym [22]. Skuteczno$¢
lekdw moczopednych oszczedzajacych potas zostala
oceniona w badaniach klinicznych u chorych z NS.
W badaniu Randomized Aldactone Evaluation Study
(RALES), ktore dotyczyto chorych z NS w IIT 1 IV
klasie czynnoSciowej wediug NYHA, leczonych
inhibitorem ACE 1 diuretykiem petlowym, z frakcja
wyrzutowa < 35%, wykazano zmniejszenie ryzyka
zgonu 0 30% w grupie leczonej spironolaktonem, zas

czestoS¢ zgonow z przyczyn sercowych byta mniejsza
0 31% [23]. Z kolei w badaniu Eplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study (EPHESUS) wykazano, ze u chorych
z pozawatowa NS 1 obnizona frakcja wyrzutowa lewej
komory < 40% dolaczenie 25-50 mg eplerenonu
do standardowego leczenia zmniejsza chorobowos§¢
1 wydluza zycie [24]. Do badania wiaczono 6632 pa-
cjentow w 3.—14. dobie zawatu serca z obnizong frakcja
wyrzutowa lewej komory (frakcja wyrzutowa < 40%)
1 objawami NS 1/lub cukrzyca. Po 16-miesiecznej ob-
serwacji leczenie eplerenonem wigzalo sie z istotnym
obnizeniem ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny
(o 15%), zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
(o 17%), naglego zgonu sercowego (o 21%), hospi-
talizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych (o 13%)
oraz hospitalizacji z powodu NS (o 23%). W badaniu
EPHESUS wykazano rowniez, ze korzystne efekty
stosowania eplerenonu s3 jeszcze silniej wyrazone
w krotkim okresie po zawale serca, mianowicie po 30
dniach obserwacji eplerenon zmniejszat Smiertelno$c¢
calkowitg 0 31% (p = 0,004) 1 sercowo-naczyniowa
0 32% (p = 0,003). Z kolei w grupie pacjentow
z frakcjg wyrzutowa < 30% obserwowano zmniej-
szenie SmiertelnoSci ogolnej o 43%, a w przypadku
nagtych zgonow sercowych wzgledna redukcja ryzyka
wynosila az 58%. W kolejnym badaniu EMPHASIS-
-HE do ktorego wiaczono 2737 chorych, oceniano
przydatno$¢ eplerenonu u pacjentéw z niewielkim
nasileniem objawow klinicznych NS (NYHA 1II). Ba-
danie przerwano przedwczes$nie po uplywie Srednio
21 miesiecy obserwacji z powodu wystapienia istotnej
roznicy na korzy$¢ eplerenonu. Wykazano, ze zgony
sercowo-naczyniowe lub hospitalizacje z powodu NS
wystepowaly rzadziej w grupie eplerenonu o 37%
(p < 0,001), a takze ryzyko zgonu (niezaleznie od
jego przyczyny) oraz zgonu Sercowo-naczyniowego
byto nizsze odpowiednio o 24%; p = 0,008 i 0 23%;
p = 0,02 [25]. W 2012 r. zakonczono badanie III fazy
REMINDER z zastosowaniem eplerenonu w bardzo
wczesne]j fazie ostrego zawalu serca. Rozpoczecie
podawania leku nastepowalo w ciggu 12-24 go-
dzin od wystapienia zawalu serca w dawce mak-
symalnej 2 X 25 mg/dobe. W ramach doniesien
wstepnych zaprezentowano wyniki sugerujace,
ze terapia eplerenonem u pacjentow z zawalem
serca z uniesieniem odcinka ST jest bezpieczna
1moze poprawic rokowanie u tych chorych. Niestety
korzystny wplyw eplerenonu ograniczyt sie gtow-
nie do zmniejszenia liczby chorych z subkliniczna
niewydolnosScig serca (podwyzszone wartosci BNP/
/NT-proBNP). Nie osiagnieto natomiast istotnych
roznic w liczbie zgondéw, komorowych zaburzen
rytmu serca lub jawnej niewydolnoSci serca po-
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miedzy grupa badang i kontrolna. Oczekuje sie
na publikacje szczegodtowej analizy uzyskanych
wynikow [26].

Wyniki ostatnich badan nad eplerenonem za-
owocowaly wytycznymi dotyczacymi diagnostyki
1leczenia ostrych zespolow wiencowych bez prze-
trwaltego uniesienia odcinka ST (NSTEMI, non-ST
segment elevation myocardial infarction), w ktorych
zaleca sie stosowanie antagonistow aldosteronu,
najlepiej eplerenonu, u chorych z NSTEMI, dys-
funkcja lewej komory 1 NS (klasa zalecen IA) [27].
Rowniez w ostatnich wytycznych Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych
diagnostyki i leczenia ostrej oraz przewleklej NS
poszerzono wskazania do stosowania antagonistow
aldosteronu [28]. Wedlug nowych zalecen eplere-
non lub spironolakton powinny zosta¢ doltaczone
do terapii inhibitorem konwertazy angiotensyny
1 beta-adrenolityku u wszystkich pacjentow, ktorzy
mimo stosowania tych lekow utrzymuja sie w II-IV
klasie czynnoSciowej wedtug NYHA, przy frakcji
wyrzutowe] < 35% (klasa zalecen IA). Dawkowa-
nie obu preparatow nie uleglo zmianie — terapie
nalezy rozpoczac od 25 mg raz na dobe, ostatecznie
dochodzac do optymalnej dawki 50 mg/dobe.

W ostatnim czasie ukazaly sie wyniki japon-
skiego badania mowigce o korzystnym wplywie
azosemidu, czyli dlugodziatgjacego diuretyku
petlowego, ktory jak na razie nie jest stosowany
w Europie. Badanie przeprowadzono w duzej gru-
pie pacjentow (320 oso6b) z przewleklag NS (NYHA
II-III) i wykazano, w ciggu 2 lat obserwacji, ze
azosemid w porownaniu z furosemidem zmniejsza
ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego (HR = 0,55,
95% CI: 0,32-0,95, p = 0,03) oraz nieplanowanych
hospitalizacji z powodu zaostrzenia NS (HR = 0,6,
95% CI: 0,36-0,99, p = 0,048). Mechanizm korzyst-
nego dzialania azosemidu nie jest w pelni wyjas-
niony. Przypuszczalnie moze wynikac to z faktu,
ze lek ten, bedacy dlugodziatajacym diuretykiem,
nie powoduje aktywacji uktadu wspotczulnego,
w przeciwienstwie do furosemidu [29]. Azosemid
moze okazac sie interesujacg alternatywa leczenia
przewodnienia u chorych z NS.

Jak wynika z artykulu, wiele pytan na temat
bezpiecznego 1 skutecznego stosowania lekow mo-
czopednych pozostaje jeszcze bez jednoznacznej
odpowiedzi, jednak ich udokumentowana dotychczas
skuteczno$¢ 1 diugoletnie do§wiadczenia kliniczne
wskazuja, ze pozostajg one waznym elementem
w terapii NS. Nowe badania pozwolily zwiekszy¢
nasza wiedze w zakresie skutecznosci tych lekow, co
przenosi sie na coraz wieksze bezpieczenstwo, zwiek-
szong przezywalnos¢ oraz jakoSc¢ zycia chorego z NS.
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