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Pacjent z niewydolnoscia serca
w opiece ambulatoryjnej.

Kilka praktycznych trudnosci

| garsc¢ wskazowek

Patient with chronic heart failure. Ambulatory
management — tips and tricks

Streszczenie
Pacjent z przewlektg niewydolnoscia serca jest
powaznym wyzwaniem terapeutycznym dla catego
sytemu ochrony zdrowia. Jest to chory niestety
czesto z niekorzystnym rokowaniem, wymagajacy
czestych rehospitalizacji, z wyraznie obnizong jakoscia
zycia. Skuteczna kontrola objawow niewydolnosci
serca w warunkach ambulatoryjnych jest trudnym
zadaniem. Wymaga nie tylko znajomosci aktualnych
wytycznych, ale przede wszystkim znajomosci chorego
i umiejetnosci plastycznej modyfikacji schematéw
leczenia. Autorzy artykutu omawiaja kluczowe elementy
ambulatoryjnej terapii pacjenta z HF i podpowiadaja,
jakimi przestankami kierowac sie przy podejmowaniu
decyzji dotyczacych farmakoterapii.

Stowa kluczowe
niewydolnos¢ serca, ARNI, diuretyki petlowe,
farmakoterapia

Abstract
A patient with chronic heart failure is a challenge
for health systems. Those patients have often bad
prognosis, require many recurrent admissions to
hospital, and have low quality of life. Outpatient
management of this syndrome is still very difficult.
It requires not only good knowledge of the latest
guidelines but also the knowledge of the patient in
the first place and the ability to change the treatment
according to the patient’s unique condition. In this
article the authors review the most crucial aspects
of ambulatory therapy of patients with heart failure
and give some tips and tricks as far as some difficult
decisions are concerned.
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Wstep

Przewlekta niewydolnos¢ serca (heart failure — HF)
to bez watpienia jedno z najpowazniejszych wy-
zwan dla dzisiejszej kardiologii. Schorzenie to do-
tyka 1-2% populacji ogdlnej, co odpowiada nawet
10 mIn Europejczykéw i ponad 5 min Amerykanow
[1-4]. Polskie Towarzystwo Kardiologiczne szacuje,
ze w Polsce na HF choruje obecnie ok. 600-700 tys.
0s6b [5, 6]. Niewydolnos$¢ serca obarczona jest
niekorzystnym rokowaniem - w naszym kraju 11%
pacjentéw umiera w ciggu roku od pierwszej hospi-
talizacji [7]. Niewydolno$¢ serca jest jedna z gtéw-
nych przyczyn utraty lat zycia w Polsce - znajdu-
je sie na 3. miejscu w przypadku kobiet oraz na
6. miejscu w przypadku mezczyzn [7]. Sposrod
choréb nowotworowych z HF moze konkurowa¢
tylko rak ptuc w populacji mezczyzn. Choroba ta
jest jednak wyzwaniem terapeutycznym nie tylko
ze wzgledu na niekorzystne rokowanie, lecz takze
liczne paradoksy, z ktorymi nalezy sie zmierzy¢,
ustalajac schemat leczenia. Wydaje sie, ze w chwili
rozpoznania HF pacjent przekracza pewna granice,
za ktdra cze$c ztotych zasad rzgdzacych kardiologia
przestaje obowiazywac. Prowadzac opieke nad pa-
cjentem z przewlekta niewydolnoscia serca, musimy
zmierzy¢ sie z szeregiem paradokséw. Wybrane
z nich, jak réwniez kluczowe aspekty farmakotera-
pii, postanowilismy omoéwié w niniejszym artykule.

Gospodarka lipidowa - odmiennosci

Jednym z fundamentalnych praw dzisiejszej kardio-
logii jest zaleznos¢ pomiedzy hipercholesterolemia
aryzykiem sercowo-naczyniowym. Wiemy doskona-
le, ze skuteczna redukcja stezenia cholesterolu frak-
¢ji LDL (low-density lipoprotein) jest podstawowym
celem terapii dyslipidemii, a lekami z wyboru sa silne
statyny. Wiemy takze, ze zmniejszenie stezenia LDL
0 40 mg/d| przektada sie na redukcje umieralnosci
ogdlnej o 10%, redukcje ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych o 20%, redukcje ryzyka
wystapienia gtéwnych incydentéw sercowo-naczy-
niowych o 23% oraz redukgcje ryzyka udaru mézgu

0 17% [8]. W aktualnych wytycznych dotyczacych

postepowania w zaburzeniach lipidowych bardzo

dokfadnie zdefiniowano poszczegdlne grupy ryzyka
sercowo-naczyniowego. W grupie bardzo wysokie-
go ryzyka, w ktérej dagzymy do zmniejszenia stezenia

LDL do wartosci < 70 mg/dl, znajduja sie osoby z:

+ potwierdzona chorobga uktadu sercowo-naczy-
niowego [choroba wiencowa, stan po zawale
serca, po przezskérnej interwencji wiencowej
(percutaneous coronary intervention — PCl) lub

po pomostowaniu aortalno-wiericowym (coro-
nary artery bypass grafting — CABG), po przeby-
ciu ostrego zespotu wiencowego, po dowolnej
innej reperfuzji naczyniowej, po udarze mézgu
lub po przemijajagcym ataku niedokrwiennym
(transient ischemic attack — TIA), miazdzyca tet-
nic obwodowych],
cukrzyca typu 2 powikfang uszkodzeniem na-
rzagdowym (np. mikroalbuminuria, cukrzycowa
chorobg oczu) lub ze wspétistnieniem przynaj-
mniej jednego sposréd klasycznych czynnikéw
ryzyka (np. nadcis$nienia tetniczego, nikotyni-
zmu),
ciezka przewlekta choroba nerek (eGFR < 30 ml/
min/1,73 m?) [8].
W Zadnej z grup ryzyka nie wymieniono jednak
pacjentéw z przewlekig niewydolnoscia serca. Ba-
dania wykazuja, ze stezenia poszczegdlnych frakgji
cholesterolu w tej populacji sg nizsze niz w ogélnej
populacji pacjentéw kardiologicznych, ale jedno-
czesnie niskie stezenie cholesterolu u pacjentéow
z HF jest negatywnym czynnikiem rokowniczym [1].
Dotychczas nie wykazano réwniez, aby stosowanie
statyn u pacjentéw z przewlekta niewydolnoscia
serca wigzato sie z poprawa rokowania, w tym z re-
dukcja ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych.
W zwiazku z powyzszym aktualne wytyczne nie za-
lecajg rozpoczynania leczenia statyng u pacjentéw
z HF, u ktoérych leki te wczesniej nie byty stosowane
i ktérzy nie maja innych wskazan do ich wdrozenia
(INA). Jednoczesnie, z uwagi na brak dowodéw na
szkodliwos$¢ statyn w tej grupie chorych, nie zaleca
sie ich odstawiania w przypadku rozpoznania HF,
jesli pacjent wczedniej przyjmowat lek z tej grupy.
Sposréd lekdw zmniejszajacych stezenie choleste-
rolu warto rozwazy¢ zastosowanie wielonienasyco-
nych kwaséw ttuszczowych (poly-unsaturated fatty
acids - PUFA) omega-3 w dawce 1 g/dobe (zalece-
nie klasy IlbB). W badaniu GISSI-HF suplementacja
kwaséw omega-3 u pacjentéw w kasie NYHA II-1V
wiazata sie z redukcja ryzyka hospitalizacji oraz re-
dukcja umieralnosci catkowitej [1, 8, 9].

Kontrola masy ciata — odmiennosci

Kolejny paradoks dotyczacy HF to tzw. paradoks
otytosci. Z jednej strony otytos¢, niezaleznie od
przyjetej definicji, stanowi czynnik ryzyka wystapie-
nia HF. Obserwowano m.in. wzrost ryzyka wystapie-
nia HF 0 5% u mezczyzn i 7% u kobiet przy kazdym
wzroscie BMI o 1 kg/m2. Inni badane stwierdzali
objawy HF u 70% os6b z 20-letnim i u 90% z 30-let-
nim wywiadem otytosci patologicznej. Wreszcie
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BMI = 30 kg/m2 u 0s6b w wieku 65-74 lat wigze

sie z 76-procentowym ryzykiem wystapienia HF

[10-12]. Od momentu rozpoznania HF otytosc¢ staje

sie jednak czynnikiem protekcyjnym. Curtis i wsp.

w 37-miesiecznej obserwacji 7,5 tys. chorych wyka-

zali, ze ryzyko zgonu u pacjentow z BMI 25-30 kg/m?2

jest 0 12% nizsze, a u chorych z BMI > 30 kg/m? -

0 19% nizsze niz u 0séb z prawidtowym BMI [13].

Oreopolus w metaanalizie danych z r6znych badan,

na podstawie przebiegu choroby u 28 tys. pacjen-

tow dowodzi, ze umieralno$¢ catkowita i sercowo-

-naczyniowa u pacjentéw z nadwaga s3 nizsze

o odpowiednio 16% i 19%, a u pacjentéw z otytoscia

nizsze 0 33% i 44% niz w przypadku pacjentéw

z prawidtowa masg ciata [14]. W zwigzku z tym aktu-

alne wytyczne dotyczace HF zalecaja nastepujace

postepowanie w kwestii kontroli masy ciata:

+ u pacjentéw z HF i umiarkowanie nasilong oty-
toscig (BMI < 35 kg/m?) redukcja masy ciata nie
moze by¢ zalecana,

« w przypadku bardziej nasilonej otytosci (BMI
35-45 kg/m?) mozna rozwazy¢ obnizenie masy
ciata w celu zmniejszenia objawéw i poprawy
wydolnosci wysitkowej,

+ kacheksja (redukcja = 6% masy ciata w ciggu
6-12 miesiecy, po wykluczeniu wahan wolemii)
jest wskaznikiem ztego rokowania [1].

Racjonalne zastosowanie
diuretykow
Podstawga leczenia objawowego HF jest stosowa-
nie diuretykéw petlowych. Dotyczy to zaréwno
leczenia przewlektego, jak i eliminacji hiperwolemii
w stanach ostrych. Obecnie w Polsce praktyczne za-
stosowanie znajdujg dwa diuretyki petlowe - furo-
semid i torasemid. Obie czasteczki maja wspolny
podstawowy mechanizm dziatania — sg antagoni-
stami symportera Na* - Kt - 2 CI~. Biatko to zlokali-
zowane jest w szerokim fragmencie ramienia wste-
pujacego petli Henlego, diuretyki petlowe tacza sie
znim w miejscu przewidzianym dla chloru [1, 15, 16].
Warto podkresli¢, ze wigzanie leku z symporterem
zachodzi od strony btony luminalnej komérki na-
btonkowej, wiec lek musi by¢ wczesniej wydzielony
do przesaczu pierwotnego. Inne leki (niektére anty-
biotyki, niesteroidowe leki przeciwzapalne — NLPZ)
oraz niektore substancje biologiczne (np. kwas mo-
czowy) sg transportowane do przesaczu pierwot-
nego przez ten sam kompleks biatek btonowych
(organic anion transporters — OAT) co diuretki petlo-
we. Jednoczesne stosowanie tych lekéw, np. NLPZ,
i furosemidu moze by¢ przyczyna przewodnienia
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pacjentéw z HF [1, 15, 16]. Poza dziataniem na-
triuretycznym diuretyki petlowe bezposrednio po
podaniu powoduja rozkurcz naczyn zylnych (efekt
mediowany przez prostaglandyny), co jest szcze-
golnie istotne przy ich stosowaniu ze wskazan pil-
nych. Torasemid wykazuje réwniez dziatanie anty-
aldosteronowe. Pozostate réznice pomiedzy tora-
semidem i furosemidem dotycza przede wszystkim
wiasciwosci farmakokinetycznych obu czasteczek.
Torasemid cechuje sie wyzsza i bardziej stabilng
biodostepnoscig po podaniu doustnym (ok. 80%
w przeciwienstwie do 10-100%, przecietnie ok. 60%
w przypadku furosemidu), ma réwniez wyraznie
dtuzszy okres péttrwania (3-4 godzin vs 1-2 godzin
w przypadku furosemidu) oraz maksymalny czas
utrzymywania sie efektu diuretycznego (do 16 go-
dzin vs do 6-8 godzin w przypadku furosemidu). Te
roznice w farmakokinetyce obu czgsteczek mozna
i nalezy wykorzystywac — nie tylko w celu wybrania
optymalnego leku dla danego pacjenta, ale przede
wszystkim przy podejmowaniu decyzji o jedno-
czesnym stosowaniu obu czasteczek [1, 15, 16].
Paradoksalnie, pomimo jednakowego gtéwnego
mechanizmu dziafania, jednoczesne stosowanie fu-
rosemidu i torasemidu zdaniem wielu specjalistow
jest uzasadnione. Stosowanie obu lekéw mozna
wyjasni¢, odwotujac sie np. do zasad chronotera-
pii — mozliwe, ze pacjent w godzinach porannych,
przed poéjsciem do pracy, wymaga leku o szybkim,
ale krétkim efekcie diuretycznym, a po potudniu
leku, ktory zapewni kontrole wolemii wieczorem
i pézniej az do rana[1, 15, 16].
Warto wreszcie przypomnie¢ o problemie oporno-
$ci na diuretyki petlowe, dotyczacym nawet 25%
pacjentéw z HF. Istnieje wiele hipotez ttumaczacych
to zjawisko. Za czes¢ przypadkéw odpowiedzialna
moze by¢ labilna biodostepnos¢ furosemidu, za
inne — obrzek btony sluzowej przewodu pokarmo-
wego wystepujacy w przewodnieniu i zmniejsza-
jacy biodostepnos¢ wszystkich lekéw. Stosowanie
diuretykéw petlowych powoduje wreszcie urucho-
mienie pewnych mechanizméw kompensacyjnych,
m.in. podiuretykowej, kompensacyjnej resorpgji
sodu oraz wody, ktorej efektom mozna zapobiegac,
podajac dodatkowo chydrochlorotiazyd [15].
Wociaz brakuje jasnych i spéjnych wytycznych, kt6-
re okreslatyby zasady intensyfikacji i modyfikacji
stosowania diuretykéw petlowych. Podejmujac
codzienne decyzje dotyczace dawki tych lekéw,
warto pamietag, ze:
«  torasemid jest ok. 4 razy silniejszy niz furosemid
— efekt diuretyczny dawki 10-20 mg torasemidu
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odpowiada 40 mg furosemidu (warto przy oka-
zji wspomnie, ze 2,5-5 mg torasemidu wywie-
ra wptyw moczopedny poréwnywalny z 25 mg
hydrochlorotiazydu),

« terapia skojarzona furosemidem i torasemidem
nie jest bezpodstawna i jesli zostanie rozsadnie
zaplanowana, w wielu przypadkach moze przy-
nies¢ wymierne korzysci, zwtaszcza w zakresie
jakosci zycia pacjentéw z HF,

«  skojarzenie diuretyku petlowego i leku diazy-
dowego moze by¢ pomocne w zwalczaniu roz-
wijajacej sie tolerancji na diuretyki petlowe,

« torasemid wymaga modyfikacji dawki u pa-
cjentdw z niewydolnoscig watroby, a furosemid
- z niewydolnoscia nerek,

+ podczas stosowania diuretykéw petlowych nie
wolno zapomina¢ o monitorowaniu stezenia
i suplementacji potasu. Torasemid ma mniejszy
potencjat hipokaliemiczny niz furosemid, nie-
mniej moze powodowac hipokaliemie.

Glikozydy naparstnicy - modo
antico?

Rola glikozyddéw naparstnicy w terapii HF byta
w ostatnich latach dyskutowana, a czesto réwniez
podwazana. Nie ulega watpliwosci, ze nie sg to leki
pierwszego rzutu. Wciaz jednak zachowaty swoja
nisze terapeutyczng (klasa zalecen IIbB), chociaz
autorzy wytycznych opublikowanych w 2016 r.
zwracaja uwage na kontrowersje dotyczace wpty-
wu digoksyny na ryzyko zgonu u pacjentéw z HF
[1]. W 2018 . lek ten doczekat sie juz publikacji kilku
ciekawych analiz. Migaj i wsp. wykazali, ze stosowa-
nie digoksyny u pacjentéw z niewydolnoscia serca
z obnizong frakcja wyrzutowa (heart failure with
reduced ejection fraction — HFrEF) bez migotania
przedsionkéw zwieksza 2,5-krotnie ryzyko zgonu
(HR 2,52, CI: 1,23-5,19, p = 0,011), a jednoczesnie
nie zmniejsza ryzyka ponownej hospitalizacji (HR
1,46, Cl: 1,05-1,72, p = 0,11). U pacjentéow ze wspot-
istniejacym migotaniem przedsionkéw digoksyna
nie miata wptywu na ryzyko zgonu ani hospitali-
zacji [17]. Abdul-Rahima i wsp. z kolei obserwowali
zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF
odpowiednio 0 30%, 20% i 15% w przypadku obni-
zonej, posredniej oraz zachowane;j frakcji wyrzuto-
wej u pacjentéw z HF stosujacych digoksyne w po-
réwnaniu z pacjentami niestosujgcymi tego leku.
Stosowanie digoksyny pozwalato takze na redukcje
0 25% ryzyka zgonu lub koniecznosci rehospitaliza-
¢ji u pacjentéw z HFrEF [18]. Podobne obserwacje
poczynili Lam i wsp. Wedtug ich analiz stosowanie

digoksyny wraz z 3-adrenolitykiem zmniejsza ryzy-
ko ponownej hospitalizacji w perspektywie 30 dni
od wypisu ze szpitala [19]. Wynika z tego, ze wciaz
istnieje grupa chorych z HF, ktérzy moga skorzystaé
na wtaczeniu digoksyny do leczenia.

Podstawy farmakoterapii -
klasyczna tréjca i nowe leki

W przypadku pacjentéw z HFrEF (EF < 40%) podsta-
wa farmakoterapii majacej na celu poprawe roko-
wania jest stosowanie 3-adrenolitykéw, inhibitoréw
konwertazy angiotensyny (lub sartanéw w razie ich
nietolerancji), a w przypadku EF < 35% dodatkowo
antagonistow aldosteronu. Sposréd B-adrenolity-
kow zaleca sie wybér bisoprololu, bursztynianu
metoprololu, nebiwololu lub karwedilolu. Zakres
inhibitoréw konwertazy angiotensyny, ktdre maja
udowodniong skutecznos¢ w redukgji ryzyka zgonu
u pacjentéw z HFrEF, jest znacznie szerszy. Z kolei
sposrod dwoch dostepnych antagonistéw aldoste-
ronu eksperci sugerujg stosowanie eplerenonu, cza-
steczki selektywnej wzgledem aldosteronu i przez
to duzo lepiej tolerowanej przez pacjentéw. Komen-
tujac kwestie stosowania tych podstawowych grup
lekdéw, trzeba przypomnie¢ o koniecznosci dazenia
do dawek o udowodnionej w badaniach klinicznych
skutecznosdci [1]. W praktyce niestety wiekszos$¢
pacjentéw z HF otrzymuje submaksymalne dawki
lekéw, a powodem braku korygowania dawek jest
inercja terapeutyczna lekarzy, zapewne przynaj-
mniej réwnie czesto jak realna nietolerancja wyso-
kich dawek lekow. Podstawowym ograniczeniem
w stosowaniu docelowych dawek B-adrenolitykow
i lekow blokujacych uktad renina—-angiotensyna-
aldosteron jest hipotensja. U chorych przyjmuja-
cych jednoczesnie diuretyki petlowe, suplementy
diety z potasem oraz klasyczna tréjce: B-adrenoli-
tyk, inhibitor konwertazy i antagonista aldosteronu,
nie wolno zapomina¢ o monitorowaniu funkgcji ne-
rek oraz stezenia jonéw potasu. W ostatnich latach
korzystny wptyw B-adrenolitykédw na rokowanie
pacjentéw z HF w przypadku wspétistnienia migo-
tania przedsionkéw jest podawany w watpliwos¢,
a wyniki przeprowadzonych dotychczas badan do-
tyczacych tego zagadnienia sg niejednoznaczne [1].
W ciggu ostatnich kilku lat w terapii niewydolnosci
serca pojawity sie dwie nowe czasteczki. Pierwsza
z nich jest iwabradyna - inhibitor pradu potasowe-
go (kanaty If) dziatajacy wybidrczo na komorki we-
zla zatokowego. Ma ona dziatanie chronotropowo
ujemne, a jednocze$nie w zasadzie nie wywotuje
innych bezposrednich efektéw hemodynamicz-
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nych, w tym nie wptywa na kurczliwo$¢ miesnia
sercowego. Wedtug aktualnych wytycznych zasto-
sowanie iwabradyny pozwala na zmniejszenie ryzy-
ka hospitalizacji z powodu HF lub zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych u majacych objawy pacjen-
tow z EF < 35%, zzachowanym rytmem zatokowym
i spoczynkowa czynnosciag serca = 70/min mimo
leczenia B-adrenolitykiem w dawkach udokumen-
towanych w badaniach klinicznych (maksymalnie
tolerowanych), inhibitorem konwertazy angioten-
syny (lub sartanem) i antagonistg aldosteronu (lub
sartanem) (llaB). Ponadto stosowanie iwabradyny
u chorych z rytmem zatokowym i spoczynkowa
czynnoscia serca = 70/min, ktdrzy nie tolerujg lub
majg przeciwwskazania do stosowania (-adrenoli-
tykoéw, wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka hospitali-
zacji z powodu HF oraz zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych u majacych objawy pacjentéw z EF
< 35%. Pacjenci ci powinni otrzymywac réwniez
inhibitory konwertazy angiotensyny (lub sartany)
i antagonistéw aldosteronu (lub sartany) (zalecenie
klasy llaC). Obecna pozycja iwabradyny w wytycz-
nych to efekt m.in. korzystnych wynikéw badania
SHIFT, w ktérym wiaczenie iwabradyny pozwolito
na zredukowanie o 26% ryzyka hospitalizacji z po-
wodu HF oraz o 26% ryzyka zgonu z powodu HF
w poréwnaniu z pacjentami otrzymujacymi place-
bo [20, 21].

Jeszcze wiegksze zainteresowanie kardiologéw wy-
wotuje skojarzenie walsartanu z inhibitorem ne-
prylizyny — sakubitrylem. Walsartan-sakubitryl jest
obecnie jedynym przedstawicielem nowej grupy
lekéw — antagonistow receptora angiotensyno-
wego i inhibitoréw neprylizyny (angiotensin recep-
tor-neprilysin inhibitors — ARNI). Przede wszystkim
blokuje on rozktad peptyddw natriuretycznych
przez endogenng neprylizyne. Stezenie peptyddéw
natriuretycznych (ANP, BNP, CNP) zwieksza sie w od-
powiedzi na przecigzenia jam serca. Ich rola jest
stymulowanie natriurezy i redukcja wolemii. Utrata
jonow sodu jest jednak z kolei jednym z mecha-
nizméw aktywacji uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron. Zastosowanie samego sakubitrylu para-
doksalnie wigzatoby sie ze stymulacjg tego ukfadu
i zapewne z pogorszeniem funkcji serca. Potacze-
nie inhibitora neprylizyny z walsartanem pozwala
jednak na zablokowanie wtérnej do natriurezy
aktywacji ukfadu renina-angiotensyna-aldosteron,
czyli przerywa btedne koto patofizjologiczne HF.
Przetomem dla omawianej czasteczki byta publi-
kacja wynikéw badania PARADIGME-HF, w ktérym
poréwnywano efekty stosowania walsartanu-saku-
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bitrylu i enalaprylu w populacji pacjentéw z HFrEF.
Badanie przerwano przed czasem, gdyz stosowanie
nowego leku pozwalato na uzyskanie:
20-procentowej redukgji ryzyka nagtego zgo-
nu sercowego (HR 0,80, 95% Cl: 0,68-0,94,
p =0,008),
21-procentowej redukgji ryzyka zgonu zwiaza-
nego z progresja HF (HR 0,79, 95% Cl: 0,64-0,98,
p =0,034) oraz
21-procentowej redukcji ryzyka konieczno-
$ci hospitalizacji z powodu HF oraz poprawy
klinicznej (zmniejszenie nasilenia objawow)
[22-24].
Wytyczne dotyczace postepowania w HF zalecaja,
aby w przypadku utrzymywania sie objawoéw po-
mimo przyjmowania maksymalnych tolerowanych
dawek B-adrenolitykéw, inhibitorow konwertazy
angiotensyny lub sartanéw oraz antagonistéw al-
dosteronu u pacjentéw z HFrEF stosowany wczes-
niej inhibitor konwertazy lub sartan zastgpi¢ ARNI
[1]. W Polsce doswiadczenia z tym lekiem wcigz
pochodza gtéwnie z badan licznych. Przyczyna jest
wysoki koszt leku oraz brak refundacji. Kardiolodzy
zgadzajg sie jednak, ze ARNI stwarzaja pierwsza od
lat mozliwos¢ istotnej poprawy rokowania w popu-
lacji pacjentéw z HF, u ktérych wystepuja objawy
pomimo stosowania optymalnego do niedawna
schematu leczenia.
Podsumowujac zagadnienie farmakoterapii pacjen-
téw z HF, nalzy podkresli¢, ze:
podstawa leczenia jest skojarzenie 3-adreno-
lityku z inhibitorem konwertazy angiotensyny
lub sartanem i antagonista aldosteronu,
leki z wymienionych grup powinny by¢ stoso-
wane w maksymalnych tolerowanych dawkach,
+ U pacjentéw ze spoczynkowg czynnoscia serca
> 70/min i z zachowanym rytmem zatokowym
schemat leczenia mozna uzupetnic o iwabra-
dyne,
warto pamieta¢ o mozliwosci zastosowania
przedstawiciela nowej klasy lekéw - ARNI,
u pacjentow, u ktdérych objawy utrzymuja sie
pomimo optymalnej — wydawatoby sie — far-
makoterapii.

Podsumowanie

Pacjent z HF stanowi powazne wyzwanie dla kli-
nicystéw - zarébwno w trakcie hospitalizacji, jak
i w dalszej opiece ambulatoryjnej. Jest to pacjent
wymagajacy holistycznego podejscia, ktérego
elementem powinna by¢ swiadomos¢ aktualnych
zasad farmakoterapii. Dzi$ méwimy juz nie tylko
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o koniecznosci stosowania B-adrenolitykéw, inhi-
bitoréw konwertazy angiotensyny i antagonistow
aldosteronu. Skojarzenie tych trzech grup lekéw
na szczescie staje sie powoli oczywiste u pacjen-
téw z HF. Pamietajmy jednak réwniez o tym, by leki
stosowac w odpowiednich dawkach. Warto wresz-
cie siega¢, gdy sa ku temu przestanki, po nowe
czasteczki — iwabradyne czy walsartan-sakubitryl.
Taka intensyfikacja leczenia moze poprawic roko-
wanie chorych oraz zmniejszy¢ ryzyko hospitaliza-
¢ji. Z punktu widzenia pacjenta skuteczna terapia
to przede wszystkim poprawa jakosci zycia, popra-
wa tolerancji wysitku i redukcja uczucia dusznosci.
Podstawg leczenia objawowego jest racjonalne
stosowanie diuretykéw - przede wszystkim petlo-
wych, czesto w skojarzeniu z hyrochlorotiazydem.
Istniejg rowniez sytuacje, kiedy mozna rozwazy¢
jednoczesne stosowanie dwéch diuretykow petlo-
wych. Wciaz pozostaje takze pewna przestrzen dla
glikozyddw naparstnicy. Konstrukcja optymalne;j
farmakoterapii pacjenta z HF wymaga wiec nie
tylko wiedzy, znajomosci aktualnych wytycznych
czy wynikéw badan klinicznych, lecz takze in-
wengji, plastycznosci i doswiadczenia. Nie wolno
zapominac o tak prozaicznych sprawach jak moni-
torowanie masy ciata - jej nadmierna redukcja po-
garsza rokowanie, a niekontrolowany wzrost moze
Swiadczy¢ o przewodnieniu. Wazna jest rowniez
skuteczna profilaktyka zaostrzen, czesto wywo-
tanych infekcjami, co przypomina o koniecznosci
szczepienia omawianej grupy chorych przeciwko
grypie sezonowej czy pneumokokom. Pacjent
z HF rzeczywiscie, jak to w ostatnich miesigcach
czesto podnosza eksperci, wymaga opieki koordy-
nowanej. Rola opieki ambulatoryjnej jest jednak
w tym zakresie przynajmniej rownie istotna jak
rola hospitalizacji.
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