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Wprowadzenie

Niewydolnos¢ serca (NS) jest waznym problemem zdrowia publicznego w krajach uprze-
mysiowionych ze starzejgcg sie populacja [1,2], podobnie jak przewlekta obturacyjna cho-
roba ptuc (POChP) [3]. Obie choroby wystepuja coraz czgsciej i sg duzym wyzwaniem dla
systemu ochrony zdrowia [4-6]. POChP jest jedng z najczestszych przyczyn konsultacji
u lekarza pierwszego kontaktu i czesto wspolistnieje z NS [1]. U chorych z NS wspotwy-
stegpowanie POChP stwierdza si¢ w 10-30% przypadkoéw [7,8]. Ocenia sie, ze liczba konsul-
tacji medycznych u pacjentéw, u ktérych wspotwystepujg NS i POChP, jest wigksza niz
u pacjentow z tylko jedng z tych choréb [9]. World Bank i WHO przewiduja, ze w 2020 ro-
ku POChP bedzie trzecig przyczyng zgonoéw [10]. Liczba pacjentéw hospitalizowanych
z powodu NS w Stanach Zjednoczonych w ostatnich 25 latach zwigkszyla si¢ natomiast az
0171% [11].

Wspolwystepowanie obu chordb, z uwagi na podobienstwo podstawowych objawow,
utrudnia postawienie odpowiedniej diagnozy i wdrozenie prawidlowe;j terapii. Wystepowa-
nie POChP moze komplikowaé procesy diagnostyczny i terapeutyczny NS. Ponadto wiado-
mo, ze u chorych z cigzkg NS mogg wystgpowaé nieprawidlowosci oddechowe o typie
restrykcji lub obturacji oraz ostabienie mig$ni wdechowych, co przyczynia si¢ do nasilenia
u tych pacjentéw dusznosci [7].

Niewydolnos¢ serca staje si¢ jednym z najwiekszych wyzwan kardiologii. Zwigzane jest
to migdzy innymi ze starzeniem si¢ populacji krajow rozwinigtych, poniewaz czgsto$¢ NS
wzrasta z wiekiem. Wedlug obecnych szacunkéw w 2050 roku ponad 40% mieszkancow
Europy Zachodniej bedzie miato powyzej 60 lat [12]. Problem ten dotyczy takze Polski,
gdzie w polowie XXI wieku ludzie w tym wieku beda stanowié ponad 35% populacji [13].
Naturalny rozwoj i przebieg NS w ostatnich latach ulegly zmianie, co zwigzane jest ze zmia-
ng epidemiologii chorob serca (np. mniejsza czgstoS¢ wystgpowania nabytych wad zastaw-
kowych, lepsza kontrola nadciS$nienia te¢tniczego, leczenie zawalu serca metodami
kardiologii inwazyjnej) i ogromnym post¢pem w leczeniu samej NS (nowe grupy lekow
o udowodnionym w randomizowanych badaniach korzystnym wplywie na $miertelnos¢,
leczenie inwazyjne). Nieuchronnie jednak kazdy pacjent z obcigzajacym diugotrwatym wy-
wiadem kardiologicznym, jesli bedzie zyl wystarczajaco dtugo, rozwinie objawy niewydol-
nosci serca mimo stosowania nawet najlepszych lekéw o udowodnionej skutecznosci [12].
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Definiowanie NS i POChP przez lata sie zmienito. NS
stanowi zespot kliniczny, obejmujacy objawy zauwazalne
przez pacjenta (dusznos$¢ w spoczynku lub podczas wysitku,
meczliwosé, znuzenie, obrzek wokot kostek), odchylenia
w badaniu przedmiotowym (tachykardia, tachypnoe,
trzeszczenia nad polami plucnymi, wysiek w oplucnej, pod-
wyzszone ciSnienie w zyltach szyjnych, obrzeki obwodowe,
hepatomegalia) oraz obiektywny wyktadnik strukturalnej
lub czynnosciowe]j dysfunkcji serca w spoczynku (kardio-
megalia, trzeci ton serca, szmer nad sercem, nieprawidto-
wosci w badaniu echokardiograficznym, podwyzszone
stezenie peptyddw natriuretycznych) [6].

Wedtug ostatniej modyfikacji raportu GOLD z 2009
roku (Global strategy for the diagnosis, management and
prevention of chronic obstructive pulmonary disease)
POCHP jest chorobg, ktérej mozna zapobiegacC i ktorg
mozna skutecznie leczy¢ [S]. W POChP zmiany ptucne
charakteryzujg si¢ niecatkowicie odwracalnym ogranicze-
niem przeplywu powietrza przez drogi oddechowe [5].
Ograniczenie to zwykle postepuje i wigze si¢ z nieprawi-
dtowg odpowiedzig zapalng pluc na szkodliwe pyly lub
gazy [5]. W POChP wystepuja rowniez zmiany pozapluc-
ne, moggce wiklac przebieg choroby i wptywac na roko-
wanie [5]. Palenie tytoniu jest najczestszym czynnikiem
ryzyka POChP chociaz w wielu panstwach do czynnikow
ryzyka zaliczone zostalo takze zanieczyszczenie powie-
trza powodowane paleniem drewna i innych paliw [5].

Badania dotyczace wspotwystepowania NS i POChP
wykazuja, ze wiekszo§¢ z nich dotyczy pacjentow z za-
ostrzeniem NS [8,14], hospitalizowanych w specjalistycz-
nych klinikach NS [15] lub uczestniczacych w probach
klinicznych [16,17], a tylko nieliczne dotyczg danych ze-
branych wsrod chorych leczonych w trybie ambulatoryj-
nym przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej [9].
Co za tym idzie, nieliczne badania obejmujg t¢ najwigk-
sza 1 niewyselekcjonowang populacjg, ktorej diagnostyka
i leczenie sg najtrudniejsze.

Problemy diagnostyczne u pacjentéw
z niewydolnoscig serca i POChP

Problemy diagnostyczne pacjentow, u ktorych NS wspot-
istnieje z POChD wynikajg przede wszystkim z podobien-
stwa objawow, takich jak duszno$S¢, zmniejszenie
tolerancji wysitku fizycznego, pogorszenie jakosci zycia.
Na pierwszy plan wysuwa si¢ dusznosc, ktdra jest podsta-
wowym wspolnym objawem chordb serca i ptuc. Zakwa-
lifikowanie dusznoS$ci w zaleznosci od jej pochodzenia
(jako sercowa lub ptucng) zmienia catkowicie leczenie.
Z kolei w przypadku ostrej dusznosci, ktora moze stano-
wic bezposSrednie zagrozenie zycia, wazne jest szybkie jej
zroznicowanie, najlepiej w warunkach izby przyjec. Dla-
tego poszukiwane sg ciggle nowe metody usprawniajgce
diagnostyke roznicowa. Obecnie duzg role przypisuje si¢
peptydom natriuretycznym (BNP i NT-pro-BNP).
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W diagnostyce NS, oprocz badania podmiotowego
1 przedmiotowego, do podstawowych badan nalezg: RTG
klatki piersiowej (ktore zwykle ujawnia powigkszenie
sylwetki serca i cechy zastoju w krazeniu plucnym),
EKG (ktére moze ujawnic¢ cechy choroby podstawowej,
np. choroby niedokrwiennej serca, zaburzenia rytmu lub
przewodnictwa, przerost lub przecigzenie) i echokardio-
grafia (podstawowe badanie w przewleklej NS). Czasami
konieczne jest wykonanie np. tomografii komputerowe;j
wielorzedowej, izotopowych badan serca (scyntygrafii
perfuzyjnej), rezonansu magnetycznego, koronarografii
czy proby wysilkowej z pomiarem zuzycia tlenu (spiro-
ergometrii), biopsji endomiokardialnej oraz wreszcie ba-
dan laboratoryjnych, wsrod ktoérych stezenie peptydow
natriuretycznych odgrywa szczeg6lna role.

W POChP, podobnie jak w NS, podstawe rozpoznania
stanowi obraz kliniczny. Konieczne jest jednak wykona-
nie spirometrii potwierdzajacej rozpoznanie i pomocne;j
w monitorowaniu przebiegu choroby. Stosunek natezo-
nej objetosci wydechowej pierwszosekundowej (FEV,)
do natezonej pojemnosci zyciowej pluc (FVC) po inhala-
cji leku rozkurczajacego oskrzela <0,7 (<70%) jest kry-
terium rozpoznania [5]. Do badan dodatkowych nalezg
m.in. RTG klatki piersiowej, pulsoksymetria i gazome-
tria krwi tetniczej, posiew plwociny, ocena tolerancji wy-
sitku fizycznego, np. w teScie 6-minutowego marszu
(6 MWT), ocena wystgpowania cech przecigzenia prawe;j
komory serca (EKG, echokardiografia), badanie w kie-
runku niedoboru a;-antytrypsyny, tomografia kompute-
rowa czy scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna [5].

OBJAWY KLINICZNE

Do rozpoznania NS konieczne jest wystgpowanie obja-
wow klinicznych (podmiotowych i przedmiotowych)
i stwierdzenie obiektywnych cech dysfunkcji serca (na
podstawie wytycznych ESC z 2008 roku). Choroby ptuc
moga powodowac lub przestaniac kazdy objaw czy ceche
definiowang przez kryteria Framingham (tab. 1) [18].

Objawy NS to m.in. dusznos¢, zmeczenie, niekiedy
kaszel, cechy zastoju w krazeniu ptucnym (trzeszczenia
1 rzezenia drobnobankowe [typowo nad podstawg obu
pluc, ale mogg siegac ich szczytow], ktorym mogg towa-
rzyszy¢ Swisty i furczenia [czeSciowo zwigzane z obrze-
kiem blony Sluzowej oskrzeli]), a w prawokomorowej NS
dodatkowo obrzeki obwodowe, powiekszenie watroby
1 plyny w jamach ciata [6].

Odchylenia w badaniu podmiotowym i przedmioto-
wym u pacjentéw z POChP sg podobne, zwlaszcza w za-
ostrzeniach choroby: dusznos¢, kaszel, odkrztuszanie
plwociny, zmiany ostuchowe (gtéwnie $wisty i furczenia
oraz cechy rozedmy pluc), sinica centralna, a w zaawan-
sowanych stadiach — objawy prawokomorowej niewydol-
nosci serca [5].

Dusznos¢ bywa definiowana jako subiektywne nie-
przyjemne poczucie braku tchu. Jest objawem nieswo-
istym, wspolnym dla chor6b serca i pluc. Dusznos¢
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TABELA 1. Kryteria Framingham dotyczace rozpoznawania zastoinowej niewydolnosci serca [18]

Kryteria duze Kryteria mniejsze

Kryteria duze lub mniejsze

Napadowa dusznos¢ nocna
Poszerzenie zyt szyjnych
Trzeszczenia

Powiekszenie sylwetki serca

Ostry obrzek ptuc

Rytm cwatowy S3

Dodatni objaw watrobowo-szyjny
Zwiekszone cisnienie zylne

Obrzeki koriczyn
Kaszel nocny
Dusznos¢ wysitkowa

Wysiek optucnowy

Powiekszenie watroby

Zmniejszenie masy ciafa o co najmniej
4,5 kg w ciggu 5 dni leczenia

Pojemnos¢ zyciowa ptuc zmniejszona
o 1/3 w poréwnaniu z normg
Tachykardia >120/min

TABELA 2. Klasyfikacja niewydolnosci serca wedtug Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologicznego (NYHA) [6]

Klasa NYHA

Stopien nasilenia objawow w zaleznosci od aktywnosci fizycznej

| Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej

Zwykta aktywnos¢ nie powoduje nadmiernego zmeczenia, dusznosci czy kofatania serca

Il Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej
Zwykta aktywnos¢ powoduje zmeczenie, dusznosé lub kotatanie serca

i Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej

Aktywnos¢ mniejsza niz zwykia powoduje zmeczenie, dusznosé lub kotatanie serca

\Y, Kazda aktywnos¢ fizyczna wiaze sie z wystepowaniem objawow

Objawy wystepujg w spoczynku

TABELA 3. Skala nasilenia dusznosci wedtug Medical
Research Council (MRC) [5]

0 Dusznos¢ wystepuje tylko podczas duzego wysitku
fizycznego

1 Dusznos¢ wystepuje podczas szybkiego marszu
po ptaskim terenie lub wchodzenia na niewielkie
wzniesienia

2 Z powodu dusznosci chory chodzi wolniej niz
réwiesnicy lub idac we wtasnym tempie po ptaskim
terenie, musi sie zatrzymac dla nabrania tchu

3 Po przejsciu okoto 100 m lub po kilku minutach
marszu po ptaskim terenie chory musi sie zatrzymac
dla nabrania tchu

4 Dusznos¢ uniemozliwia choremu opuszczanie domu
lub wystepuje przy ubieraniu lub rozbieraniu sie

sercowg klasyfikuje si¢ w zaleznosci od nasilenia, od po-
jawiajacej sie jedynie podczas duzego wysitku fizyczne-
go do wystepujacej stale, okreslajac zaawansowanie NS
wedlug klas NYHA (New York Heart Association)
(tab. 2). W POChP dusznos¢ rowniez poczatkowo wysit-
kowa, nasilajaca si¢ z postgpem choroby, oceniana jest
wedtug skali oceny dusznosci MRC (Medical Research
Council) [5] (tab. 3), a zaawansowanie choroby klasyfiku-
je si¢ wedtug 4-stopniowej skali GOLD (Global initiati-
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ve for chronic Obstructive Lung Disease) — opartej na
wskaznikach spirometrycznych.

Roéznicowanie pochodzenia objawow, gtownie dusz-
nosci, na podstawie wywiadu i badania fizykalnego jest
niezmiernie trudne, poniewaz zadne jakoSciowe cechy
dusznosci nie sg charakterystyczne dla NS [19]. Do roz-
poznania NS oprécz typowych objawéw podmiotowych
i przedmiotowych niezb¢dne jest stwierdzenie obiektyw-
nych cech skurczowej lub rozkurczowej dysfunkcji ser-
ca w spoczynku, zwykle za pomocg echokardiografii [6].
Istotng przestanka do rozpoznania NS jest zwigkszone
stezenie BNP/NT-pro-BNP w osoczu [6].

BADANIA RADIOLOGICZNE

Badanie radiologiczne klatki piersiowej pozwala ocenic
sylwetke serca oraz ewentualny zast6j w krgzeniu ptucnym
1 uwidoczni¢ pozasercowe przyczyny dusznosci (np. choro-
by pluc czy inne schorzenia w obrebie klatki piersiowe;j).
W badaniu radiologicznym u chorego z NS wystepowac
moga nastepujace nieprawidiowosci: kardiomegalia, cechy
zastoju w krazeniu ptucnym, ptyn w jamach optucne;j (je-
§li obustronnie, to bardzo prawdopodobne, Ze jest to ptyn
przesickowy w przebiegu NS), linie Kerleya B (zwigzane
ze wzrostem ciSnienia w naczyniach limfatycznych i gro-
madzeniem si¢ ptynu w przegrodach migdzyzrazikowych)
[6]. POChP moze wplywac na radiologiczne cechy NS
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[20,21]. Remodeling naczyn ptucnych i radiolucent (czg-
Sciowa przepuszczalnos¢ dla promieni rentgenowskich) p6l
plucnych moga maskowac typowe pecherzykowe cienio-
wanie w obrzegku ptuc [21,22]. Z drugiej strony asymetrycz-
ne, regionalne i1 retikularne wzory obrzeku pluc sg
powszechne u pacjentoéw z towarzyszaca POChP [20,21].
Izolowana prawokomorowa NS jest uznang przyczyna wy-
sieku oplucnowego zwigzanego z ostabionym oplucnowym
drenazem limfatycznym wtérnie do podwyzszonego sys-
temowego ci$nienia zylnego [23].

ECHOKARDIOGRAFIA
Echokardiografia przezklatkowa jest podstawowym ba-
daniem dodatkowym w diagnostyce NS. To badanie bez-
pieczne, dostgpne, powtarzalne i szybkie. Umozliwia nie
tylko potwierdzenie i ocene dysfunkcji migsnia sercowe-
go, ale takze ustalenie przyczyny NS [6]. Dostarcza in-
formacji o anatomii serca, jego wymiarach, kurczliwosci
(odcinkowej i globalnej) mie$nia sercowego, funkcji za-
stawek [6]. Pozwala zr6znicowac niewydolnos¢ skurczo-
w3 1 rozkurczowg. Podstawowym parametrem do oceny
czynnosci skurczowej lewej komory jest LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory (norma >45-50%) [6]. Niekie-
dy konieczne moze by¢ wykonanie echokardiograficzne-
go badania przezprzelykowego (np. w przypadku wady
zastawkowej, implantowanej sztucznej zastawki, wrodzo-
nej wady serca, w przypadku podejrzenia infekcyjnego
zapalenia wsierdzia czy obecnosci skrzepliny). Badaniem
pomocniczym w NS jest echokardiograficzna préba ob-
cigzeniowa z zastosowaniem dobutaminy, pozwalajaca
ocenié zywotno$¢ mieSnia sercowego [6].

Badanie przezklatkowe moze by¢ niediagnostyczne
z powodu braku okna akustycznego spowodowanego
zmianami patologicznymi w przebiegu POChP [24].
W ostatnich badaniach dotyczacych podstawowej opieki
zdrowotnej stwierdzono wystgpowanie niediagnostycz-
nych obrazéw echokardiograficznych u 10,4% pacjentow
z POChHP [25]. Te proporcje rosng do 35% u pacjentow
z ciezka postacig POChP [26] i do 50% z bardzo ci¢zka
obturacjg [27].

REZONANS MAGNETYCZNY

Obrazowanie serca metodg rezonansu magnetycznego
(CMR) jest zaakceptowanym referencyjnym standardem
dla pomiaru objetosci lewej komory i frakcji wyrzutowe;j
[28]. Wyniki sg dokladne i powtarzalne [28,29]. Ponadto
za pomocg CMR mozna dokiadnie ocenié¢ czynnos¢ i ob-
jetos¢ prawej komory. Uzycie paramagnetycznych srod-
kow kontrastowych, jak gadolin, pozwala na rozpoznanie
zapalenia, nacieku i zwldknienia u pacjentéw z zawatem,
zapaleniem mies$nia sercowego, zapaleniem osierdzia,
kardiomiopatig, chorobami naciekowymi i spichrzenio-
wymi [6]. Badanie to jest rekomendowane do oceny
funkcji lewej komory u pacjentéw z NS z technicznie
ograniczong mozliwoscig obrazowania echokardiogra-
ficznego [30].
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ELEKTROKARDIOGRAM

Badanie EKG jako jedno z podstawowych badan dodat-
kowych w kardiologii moze by¢ pomocne w diagnostyce
NS, ale nie jest rozstrzygajace. U pacjentow z NS prawie
zawsze obserwuje si¢ nieprawidtowy zapis EKG. Samo
stwierdzenie nieprawidtowosci w zapisie EKG ma malg
dodatnig warto$¢ predykcyjng w diagnostyce NS [6]. Je-
§li jednak EKG jest prawidlowe, rozpoznanie NS,
zwlaszcza z dysfunkcjg skurczows, jest mato prawdopo-
dobne (<10%) [6]. Zmiany zapisu EKG s3 cz¢sto nie-
swoiste (np. zmiany zalamka T, blok odnogi peczka
Hisa), co nie pozwala na ustalenie przyczyny NS.

Do czestych nieprawidtowos$ci w badaniu EKG u cho-

rych z NS naleza:

* tachykardia zatokowa (w zdekompensowanej NS,
niedokrwistoSci, goraczce, nadczynnosci tarczycy),

* bradykardia zatokowa (w zespole chorego wezla za-
tokowego, niedoczynnosci tarczycy lub w zwigzku
ze stosowaniem beta-adrenolitykow, digoksyny, le-
koéw antyarytmicznych),

* trzepotanie lub migotanie przedsionkéw (w nad-
czynnosSci tarczycy, zakazeniach, wadach zastawki
mitralnej, zdekompensowanej NS, zawale mi¢$nia
sercowego),

* komorowe zaburzenia rytmu (w niedokrwieniu,
zawale mieSnia sercowego, kardiomiopatiach,
zapaleniu mie$nia sercowego, hipopotasemii, hipo-
magnezemii, przedawkowaniu naparstnicy),

* cechy niedokrwienia lub przebytego zawalu
(w chorobie naczyn wiencowych),

» zatamki Q (w zawale mie$nia sercowego, kardio-
miopatii przerostowej),

* cechy przerostu lewej komory (u chorych z nad-
ciSnieniem tgtniczym, wada zastawki aortalnej,
kardiomiopatig przerostows),

* bloki przedsionkowo-komorowe (w zawale mig$nia
sercowego, toksycznym wplywie lekow, zapaleniu
mie¢snia sercowego, sarkoidozie, chorobie z Lyme),

* maly woltaz zespotéw QRS (u chorych otylych,
z rozedmg pluc, plynem w worku osierdziowym
czy amyloidozg),

* szerokos¢ zespolow QRS >120 ms o morfologii LBBB
(w elektrycznej i mechanicznej dyssynchronii) [6].

Przecigzenie prawej komory serca, bedgce najczest-

szym kardiologicznym powiklaniem POChR prowadzi
do prawokomorowej niewydolnosci serca, co implikuje
pewne zmiany w EKG. W przewlektych chorobach ptuc
mozna stwierdzi¢ zmiany zatamka P (P pulmonale). Ob-
serwuje si¢ rowniez zwiekszenie amplitudy zalamkow R
w stosunku do zalamkéw S w odprowadzeniach przed-
sercowych. Odwrotna tendencja dotyczy odprowadzen
lewokomorowych [31].

BADANIA LABORATORYJNE
Do podstawowych badan laboratoryjnych w diagnostyce
NS naleza: morfologia krwi, stezenia elektrolitéw,
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kreatyniny (z oceng GRF — wspolczynnika przesaczania
kigbuszkowego), glukozy, aktywno$¢ enzymow watro-
bowych oraz badanie ogdlne moczu. W zaleznoSci od
obrazu klinicznego diagnostyke mozna rozszerzy¢ o do-
datkowe badania, np. lipidogram, stezenie troponin czy
hormonéw tarczycy.

Szczegblng role w diagnostyce NS przypisuje si¢
ostatnio oznaczaniu stezen peptydow natriuretycznych
w osoczu: mozgowego peptydu natriuretycznego (brainna-
triuretic peptide, BNP) i N-koncowego fragmentu moz-
gowego propeptydu natriuretycznego (NT-pro-BNP).
Badanie to pozwala réznicowaé dusznosci pochodzenia
sercowego 1 plucnego. Algorytm postgpowania diagno-
stycznego z uwzglednieniem stezen peptydow natriure-
tycznych: BNP i NT-pro-BNP wedtug wytycznych ESC
przedstawia rycina.

Stezenie NT-pro-BNP wzrasta istotnie w niewydol-
nosci serca i moze by¢ szybkim markerem dusznosci po-
chodzenia sercowego. El Mahmoud i wsp. [32] wykazali,
ze stezenie BNP ponizej 200 pg/ml i NT-pro-BNP poni-
zej 1000 pg/ml pozwala bardzo dokladnie wykluczyc
duszno$¢ pochodzenia sercowego. Metaanaliza Dousta
1 wsp. [33] potwierdza przydatnos¢ oceny stezenia BNP
i NT-pro-BNP w diagnozowaniu dusznoSci. BNP
1 NT-pro-BNP sg uzyteczne do wykluczenia NS w przy-
padkach z ostrg dusznoscig [34,35]. Doktadnos¢ diagno-
zy z uzyciem BNP u pacjentéw ze wspolistniejaca
POCHP jest mniej pewna [36]. Stezenie BNP w osoczu
jest wysokie w pierwotnym nadci$nieniu plucnym oraz
prawokomorowej NS wtornej do przewlekiych choréb
pluc [37,38]. Stezenie BNP koreluje z ciSnieniem w tet-
nicy plucnej i jest wskaznikiem rokowniczym [37,38].
U chorych z POChP st¢zenie BNP oceniano w niewielu

badaniach [38,39]. Wykazano, ze st¢zenia BNP sg pod-
wyzszone u chorych z POChR a u pacjentéw stabilnych
stezenie BNP sg mniejsze niz u tych z ostrym przecia-
zeniem objetosciowym i1 podwyzszonymi ciSnieniami
wewnatrzsercowymi [36,38]. Uznaje sie, ze choroby ptuc
przebiegajace z nadciSnieniem plucnym i przecigzeniem
ciSnieniowym lub objetoSciowym prawej komory serca
mogg prowadzi¢ do umiarkowanego wzrostu stezenia
BNDP zwykle w przedziale 100-500 pg/ml [34]. Stezenia
ponizej 100 pg/ml i powyzej 500 pg/ml majg wysoka od-
powiednio ujemna i dodatnig warto$¢ predykcyjng w roz-
poznawaniu NS [34]. BNP moze by¢ uzywane réwniez
do wykrycia chorych z dysfunkcjg rozkurczows. Wzrost
stgzenia BNP z rozkurczowymi nieprawidlowos$ciami
napelniania pomaga w rozpoznaniu dysfunkcji rozkur-
czowej [34].

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwagge na sytuacje, w ktorych
stezenia peptydow natriuretycznych sg podwyzszone przy
braku niewydolnoSci serca. Zwigkszenie st¢zenia tych
peptydow obserwuje si¢ w przeroscie mieSnia sercowego,
tachykardii, przecigzeniu obj¢tosciowym prawej komory,
niedokrwieniu, hipoksemii, dysfunkcji nerek, marskosci
watroby, posocznicy, zakazeniach, zaawansowanym wie-
ku, natomiast zmniejszenie w otyltosSci, u chorych z NS
leczonych farmakologicznie lub za pomocg stymulacji re-
synchronizujgcej [40].

Problemy terapeutyczne

Wspolistnienie chordb czgsto ogranicza wybor leku i je-
go dawke. Problemy terapeutyczne w sytuacji wspotwy-
stepowania NS i POChP dotycza przede wszystkim

Badanie podmiotowe i przedmiotowe

RTG klatki piersiowej
Badanie echokardiograficzne

Oznaczanie stezenia peptydow natriuretycznych

Y

BNP <100 pg/ml
NT-proBNP <400 pg/ml

/

Rozpoznanie NS mato
prawdopodobne

RYCINA 1. Algorytm postepowania diagnostycznego NS.

BNP 100-400 pg/ml
NT-proBNP 400-2000 pg/ml

Rozpoznanie NS niepewne

Y

BNP >400 pg/ml
NT-proBNP >2000 pg/ml

/

Rozpoznanie NS bardzo
prawdopodobne

Z uwzglednieniem oceny stezenia peptyddw natriuretycznych u pacjentdéw nieleczonych z objawami sugerujgcymi NS (wedtug wytycznych

Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego [ESC]) [6].
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zastosowania beta-adrenolitykéw. Bezpieczenstwo ich
stosowania u chorych z obturacjg oskrzeli nie jest nadal
przez wielu akceptowane. Wazna jest jednak optymali-
zacja terapii, dzieki postgpowaniu wediug przyjetych al-
gorytmow medycyny opartej na dowodach naukowych
(evidence based medicine, EBM). W randomizowanych
kontrolowanych badaniach wykazano znaczgce korzysci
dotyczace chorobowosci i Smiertelnosci u pacjentéw
z NS stosujgcych inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE-I), beta-adrenolityki, spironolakton i antagonistow
receptora angiotensyny II (sartany) [9]. Stosowanie le-
kéw beta-adrenolitycznych jest obecnie standardem po-
stepowania farmakologicznego w NS. Leki te ograniczajg
szkodliwy wplyw pobudzenia adrenergicznego i zatrzy-
muyja spiral¢ niekorzystnych zmian neurohormonalnych,
czynno$ciowych i strukturalnych [41]. Beta-adrenolity-
ki sg silnie rekomendowane u wszystkich pacjentow ze
skurczowg NS [42], w tym tych z POChP [43]. Jednak
przelozenie zalecen na rutynowsg opieke kliniczng jest
trudne [1], poniewaz POChP jest czgsto uwazana za prze-
ciwwskazanie do wlgczenia beta-adrenolitykow [44].
W badaniu dotyczacym spostrzegania problemu nie-
wydolnoSci serca przez réznych specjalistow w Europie
POChHP byta powszechnie uznanym przeciwwskazaniem
do stosowania beta-adrenolitykéw wsrod lekarzy pierw-
szego kontaktu [44]. Uznaje sie, ze beta-adrenolityki po-
wodujg skurcz oskrzeli. Obawa przed niekorzystnym
wplywem tych lekow na miesnidéwke oskrzeli powoduje,
ze chorzy z NS ze wspdlistniejaca POChP otrzymuja
beta-adrenolityki znacznie rzadziej niz chorzy z NS bez
POChHP [7], co skutkuje niewystarczajgcym lub niewtla-
Sciwym leczeniem NS, a co za tym idzie — niedostatecz-
ng kontrolg choroby.

Wykazano, ze stosowanie selektywnych 3,-adrenoli-
tykoéw u chorych z NS i POChP jest bezpieczne [45,46].
Metaanaliza Salpetera i wsp. wykazala, ze kardioselek-
tywne beta-adrenolityki, podawane w pojedynczej daw-
ce lub w terapii dtugofalowej, nie zmienialty FEV, ani
nie wplywaly na objawy oddechowe w poréwnaniu
z placebo. Nie wptywaty takze na FEV, w odpowiedzi na
leczenie B,-mimetykami [45]. W analizie podgrup wyni-
ki nie zmienialy si¢ w podgrupie pacjentéw z ci¢zka po-
stacig POChP (FEV, <14 litra lub <50% wartosci
naleznej) 1 w tej z odwracalng komponentg obturacji
(wzrost FEV, >15% po B,-mimetyku) [45]. Rowniez
wczesniejsze metaanalizy nie potwierdzaly niekorzyst-
nego wplywu kardioselektywnych beta-adrenolitykow
u pacjentéw z odwracalng obturacjg drog oddechowych
[47]. Wiele innych prac potwierdza bezpieczenstwo
stosowania kardioselektywnych beta-adrenolitykow
[45,46,48,49]. Profil bezpieczenstwa nieselektywnej be-
ta-blokady i zozonej alfa- i beta-blokady nie jest tak do-
brze dowiedziony [50-52].

W niektorych pracach wykazano podobna czgsto$¢
stosowania lekéw beta-adrenolitycznych u chorych
z POChP i bez niej oraz podobng czesto$¢ odstawiania
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tych lekow, co sugeruje, ze beta-adrenolityki mogg by¢
bezpiecznie stosowane w obu grupach pacjentow [15].
Inne badania zwracajg uwage na to, ze beta-adrenolityki
sg rzadko stosowane u pacjentéw, u ktorych wspétistnie-
ja NS i POChP. Na przykiad w badaniu Hawkinsa i wsp.
zaobserwowano, ze mniej niz co pigty pacjent z NS
i POChP otrzymywal w opiece ambulatoryjnej beta-
-adrenolityk, i to si¢ nie zmienito [9].

W pi$miennictwie pojawiajg si¢ tez doniesienia pod-
dajace w watpliwosé bezpieczenistwo stosowania beta-
-adrenolitykow u chorych z POChP. Wiele z tych badan
dotyczy jednak stosowania niekardioselektywnych beta-
-adrenolityk6w i ich wptywu na receptory 3, w drogach
oddechowych [53,54]. W badaniu Brooks i wsp. wy-
kazano, ze stosowanie beta-adrenolitykow przy wspotist-
nieniu POChP zwicksza czestos¢ hospitalizacji i inter-
wencji w oddzialach ratunkowych [S5]. Metodologia
tego badania zostala jednak zakwestionowana przez
samych autorow.

Obecnie do leczenia NS zarejestrowane sg cztery leki
beta-adrenolityczne: metoprolol, karwedilol, bisoprolol
1 nebiwolol [41]. Tylko karwedilol nie jest wysoce kar-
dioselektywny, pozostale wykazujg okolo 20-krotnie
wigksze powinowactwo do receptorow 3, niz do recepto-
6w B3,. Jednak kardioselektywnos¢ zalezy od dawki i ob-
jawy skurczu oskrzeli mogg si¢ pojawiac przy stosowaniu
dawek submaksymalnych i maksymalnych [41]. Wiado-
mo tez, ze postepowanie terapeutyczne w NS polega na
wilgczaniu beta-adrenolitykow od dawek najmniejszych
do najwigkszych tolerowanych.

Wplyw lekow stosowanych w leczeniu POChP na
uktad krazenia réwniez nie pozostaje bez znaczenia.
Podstawe leczenia POChP stanowig wziewne 3 ,-mimety-
ki krotko- 1 dtugodziatajace, leki antycholinergiczne krot-
ko- i dlugodziatajgce, glikokortykosteroidy oraz stosowa-
ne og6lnoustrojowo metyloksantyny i glikokortykostero-
idy (w okresach zaostrzen). GIownym celem leczenia jest
zmniejszanie dusznosci i ograniczanie procesu zapalnego,
a co za tym idzie — kontrola choroby. Stosowane 3 ,-mime-
tyki nie sg lekami wysoce selektywnymi, dlatego moga
wptywa¢ na receptory [, znajdujace si¢ w migSniu
sercowym 1 powodowal dzialania niepozadane [41].
Mimo ze leki te stosowane drogg wziewng w malym stop-
niu absorbujg sie¢ do ukladu naczyniowego, wykazano
zwigkszenie ich stezenia w surowicy [56]. Stosowanie
B,-mimetykow przyspiesza czynnoSC serca, wywoluje
zmiany w EKG i moze wyzwala¢ migotanie przedsionkow
[31]. Niektore badania dowodzg, ze stosowanie 3,-mime-
tykow doustnych lub wziewnych zwieksza ryzyko zgonu
1 zaostrzen NS u pacjentéw z dysfunkcjg lewej komory ser-
ca [57]. Kolejne pokazuja, ze stosowanie f3,-mimetykow
wziewnych jest zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem de-
kompensacji NS i SmiertelnoSci catkowitej u pacjentow
z NS [58,59].

Nie mozna poming¢ rowniez wptywu lekéw antycho-
linergicznych, zardwno krotko-, jak i dtugodziatajacych,
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na uklad kragzenia. Dotychczasowe metaanalizy, dotycza-
ce dziatan niepozgdanych tych lekéw, w tym ryzyka
wystapienia chorob serca, dostarczajg sprzecznych infor-
macji. Niektore z nich wykazaly, ze leki antycholiner-
giczne, zwlaszcza dilugodzialajace (tiotropium), nie
wplywajg szkodliwie na ukiad krazenia [60,61]. Inne,
w tym metaanaliza Singha i wsp. z 2008 roku poréwnu-
jaca terapi¢ lekami antycholinergicznymi z grupa kon-
trolng, przedstawia odmienne wyniki [62]. Przedstawia
dane wskazujace na to, ze stosowanie tych lekow dluzej
niz 30 dni istotnie (o 58%) zwigkszalo czestoS¢ wystapie-
nia punktu koncowego, obejmujacego zawat serca, udar
moézgu lub Smiertelnos$¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [62].

Podsumowanie

Wspotwystepowanie NS i POChP stanowi ogromne wy-
zwanie diagnostyczne i bywa zrédiem problemoéw tera-
peutycznych. Obie choroby sg przewlekle, a chorzy
wymagajg stalej opieki medycznej. POChP moze zaciem-
nia¢ obraz i wplywac¢ na rokowanie NS i odwrotnie.
Objawy kliniczne zmuszajg do bardzo wnikliwej analizy,
a po uzyskaniu wynikoéw obiektywnych badan dodatko-
wych odpowiednich dla kazdej z tych chordb interpreta-
cji. Podstawowe badanie diagnostyczne w NS, czyli
przezklatkowa echokardiografia, w sytuacji ograniczone-
go okna akustycznego moze zostaé zastgpiona rezonan-
sem magnetycznym, a do szybkiej diagnostyki
pochodzenia dusznoS$ci bardzo przydatne okazuje si¢
oznaczanie stezenia peptydow natriuretycznych (BNP
lub NT-pro-BNP).

W konwencjonalnym leczeniu NS beta-adrenolityki
stanowig jeden z kamieni wegielnych terapii. U chorych
z NS oraz po ostrym zespole wienhcowym istotnie wydtu-
zajg przezycie. Jednak czasami pojawia si¢ problem za-
stosowania ich w leczeniu NS, poniewaz wielu lekarzy
uwaza, ze leki te sg przeciwwskazane w POChP i astmie.
Wigkszos¢ badan dotyczacych wspolwystepowania NS
1 POChP dowodzi jednak korzysci ze stosowania beta-
-adrenolitykow w leczeniu NS i jednocze$nie potwierdza
brak szkodliwego wplywu selektywnych beta-adrenoli-
tykow na przebieg i rokowanie w POChP, Za rzadkie sto-
sowanie beta-adrenolitykow i niewlasciwe przepisywanie
beta-mimetykow moze zwigkszac zarowno liczbe hospi-
talizacji, jak i Smiertelnos¢ [9]. Lekarz prowadzacy pa-
cjenta z NS i POChP musi szczegélowo rozwazyc
przebieg procesu opieki, zaplanowaé odpowiednio cze-
ste wizyty kontrolne i terminy badan dodatkowych, aby
zminimalizowac czesto$¢ zaostrzen, a co za tym idzie —

czestoS¢ hospitalizacji. Niejednokrotnie to lekarz pod-
stawowej opieki zdrowotnej jest lekarzem prowadzacym,
jednak w opiece nad tymi chorymi wymagana jest $cista
wspolpraca lekarza POZ z kardiologiem i pulmonolo-
giem.
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