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ZDZISEAW JUSZCZYK

Chronic Heart Failure in the Elderly
— Clinical Implications

Niewydolnos¢ serca u os6b w podesztym wieku — implikacje kliniczne

Szpital w Biatej Prudnickiej

Streszczenie

Przewlekta niewydolnos¢ serca (p.n.s.) wystepuje u 1-5% populacji, a czestos¢ jej wystgpowania wzrasta wraz
z wiekiem chorych i u oséb w podesztym wieku jest gtéwng przyczyng chorobowosci i Smiertelnosci, ale proble-
mowi temu poswigcono dotychczas niewiele badan. Wigkszos¢ oséb w podesztym wieku chorych na p.n.s. powin-
na by¢ rutynowo leczona w mono- lub politerapii diuretykami, inhibitorami enzymu konwertujacego (inhibitory
ACE), lekami blokujgcymi receptory wigzace angiotensyne lub lekami blokujacymi receptory [3. Furosemid jest le-
kiem podstawowym u chorych z zatrzymaniem w organizmie wody i powinien by¢ stosowany w politerapii z in-
hibitorem ACE lub lekiem blokujgcym receptory wigzace angiotensyneg, jesli nie ma przeciwwskazan do ich poda-
wania. Spironolakton w dawce 25 mg/dobe jest zalecany u chorych z III lub IV klasg czynnosciowej niewydolno-
Sci krazenia, jesli nie uzyskano poprawy po stosowaniu diuretykéw, inhibitoréw ACE, receptoréw wigzacych
angiotensyn¢ lub lekéw blokujacych receptory . Leczenie inhibitorami ACE, lekami blokujacymi receptory wig-
zgce angiotensyng i lekami blokujacymi receptory 3 u chorych w podesztym wieku z obnizong frakcjg wyrzutu le-
wej komory i czynosciowg niewydolnoscig krazenia klasy II-IV zmniejsza umieralnos¢ og6lng i spowodowang
chorobami sercowo-naczyniowymi. Glikozydy naparstnicy stosuje si¢ u chorych na migotanie przedsionkéw w ce-
lu zwolnienia czgstosci serca, leki blokujace kanal wapniowy natomiast nie powinny by¢ stosowane u o0séb
w podesztym wieku chorych na p.n.s. Leki przeciwarytmiczne powinny by¢ stosowane u chorych z rodzinnym wy-
stepowaniem naglych zgonéw, u chorych z przebytym migotaniem komor lub czgstoskurczami utrwalonymi za-
wsze tgcznie z wszczepieniem sztucznego defibrylatora. Leki przeciwzakrzepowe sg zalecane chorym z migota-
niem przedsionkéw lub przebytym udarem obwodowym (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 3, 663-668).

Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca, podeszty wiek, diuretyki, inhibitory ACE, leki blokujace receptory wigza-
ce angiotensyne, leki blokujace receptory [3, leki blokujgce kanat wapniowy.

Abstract

Chronic heart failure (CHF) affects between 1-5% of the population and rise steeply with age, and is in the elder-
ly major and increasing cause of morbidity and mortality, but little attention has been given to its study specifical-
ly in this patients group. Most elderly patients with CHF should be routinely managed with monotherapy or com-
bination of diuretics, an angiotensin converting enzyme inhibitor (ACE inhibitor), angiotensin receptor blockers,
or [3-blockers. Furosemid is essential for symptomatic treatment when fluid overload, and should be administrated
in combination with ACE inhibitors, or angiotensin receptor blockers, unless there is a contraindication. Spirono-
lactone in dose 25 mg once daily is recommended in patients who have class III to IV symptoms despite therapies
with diuretics. ACE inhibitors, angiotensin receptors blockers or -blockers. ACE inhibitors and -blockers ther-
apy in patients with reduced left ventricular ejection fraction in NYHA class II-IV have been associated with re-
duction in total mortality, and cardiovascular mortality. Cardiac glycosides are indicated in atrial fibrillation and
any degree of symptomatic CHF in order slow ventricular rate. Calcium antagonists should be avoided in the elder-
ly patients with CHF. Antiarrhythmic drug therapy should be used only if patients have a family history sudden
death or history ventricular fibrillation or sustained ventricular tachycardia, and should be used in conjugation with
an implantable defibrillator. Oral anticoagulation is recommended in patients, who have concomitant atrial fibril-
lation or a previously history systemic emboli (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 3, 6631-668).

Key words: chronic heart failure, elderly, diuretics, ACE inhibitors, angiotensin-receptor blockers, [3-blockers, cal-
cium-channel blockers.
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Czestos¢ wystepowania przewleklej niewydol-
nosci serca (p.n.s.) zwigksza si¢ wraz z wiekiem
i wystepuje rocznie u 1,5-2% calej populacji,
u 0,8% populacji w wieku 50-55 lat i u 9,2-13%
populacji w wieku 80-90 lat. Ogdlnie ocenia si¢, ze
po 59 r.z. czgstos¢ wystepowania tego schorzenia
zwigksza sie z kazdg jego dekada okoto dwukrot-
nie [1, 2]. Przewlekta niewydolnos¢ serca zwigksza
u 0s6b w podesztym wieku czestos¢ leczenia szpi-
talnego i Smiertelnos$¢ tych chorych. W Stanach
Zjednoczonych, podobnie jak i w innych krajach
zachodnich, 75-85% chorych leczonych z powodu
p-n.s. przekroczyto 65 lat [3], czas leczenia tej cho-
roby u chorych powyzej 75 lat byt dwukrotnie
dhuzszy w poréwnaniu z chorymi w wieku 45-64
lat; ponownie z powodu p.n.s. szpitalnie bylo le-
czonych w czasie 3 miesiecy 25-47% chorych,
a w czasie 6 miesiecy 33—-54% chorych [4]. Wyka-
zano réwniez, ze sposréd wszystkich zgondéw spo-
wodowanych p.n.s. 90% wystepowato u oséb po-
wyzej 65 lat [5]. Przyczyng p.n.s. u 0s6b w pode-
sztym wieku sg zaréwno zmiany inwolucyjne
w ukladzie krazenia, jak i wspdlistniejace z nimi
schorzenia. Do tych pierwszych nalezy zaliczyé
obnizong elastycznos¢ i podatnos¢ aorty i duzych
tetnic, zwidknienie i zmniejszenie liczby kardio-
miocytow, spadek podatnosci rozkurczowej lewej
komory, zwtdknienie i zwapnienia zastawek serca,
spadek aktywnosci wezta zatokowego, zmniejszo-
ng wrazliwos¢ komoérek migsnia serca na dziatanie
agonistow receptoréw [3-adrenergicznych, wzmo-
zone napigcie uktadu wspéiczulnego wyrazajace
si¢ podwyzszonym w surowicy stezeniem noradre-
naliny z obnizong aktywnoscig uktadu renina—an-
giotensyna—aldosteron oraz spadek filtracji ktgbko-
wej 1 maksymalnego poboru tlenu [6]. Do chor6b,
ktére u oséb w podesztym wieku sa najczesciej
przyczyna p.n.s. zalicza si¢ chorobg niedokrwienng
serca, a szczegdlnie przebyty zawal migsnia serco-
wego, ktory byt przyczyng przewleklej niewydol-
nosci krazenia u 47% w wieku powyzej 75 lat
iu 65,2% chorych w wieku wyzszym od 80 lat [7].
Nadcisnienie tetnicze, szczegdlnie skurczowe, wy-
stepuje u okoto 60% chorych w podesztym wieku
i u okoto 50% tych chorych byto ono przyczyna
p-n.s., a sposréd chorych na nadcisnienie tgtnicze
wykazano u 39% mezczyzn i u 59% kobiet [8].
Rzadziej od wymienionych choréb przyczyng
p-n.s. u os6b w podesztym wieku byta cukrzyca,
zwieksza ona bowiem okoto 2,9-krotnie zagroze-
nie niewydolnoscig serca.

W zapobieganiu p.n.s., oprécz wczesnego le-
czenia wymienionych choréb, jest zalecane lecze-
nie niefarmakologiczne, polegajace na ograniczeniu
ilosci spozywanych ptynéw, soli kuchennej i alko-
holu oraz zmniejszeniu dawek lub zaniechaniu sto-
sowania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,

lek6éw blokujacych kanat wapniowy, takich jak we-
rapamil i diltiazem, oraz kortykoidéw [9].

W leczeniu farmakologicznym p.n.s. i doborze
stosowanych lekow nalezy uwzgledni¢ zmieniong
u 0s6b w podesztym wieku farmakokinetyke stoso-
wanych lekow, w tym ich wchtanianie, dystrybucje,
eliminacje i farmakokinetyke. Wchianianie doustne
przewlekle podawanych lekéw nie jest obnizone
u 0s6b w podeszlym wieku mimo zmniejszonej
u nich kwasnosci blony sluzowej zotadka, motory-
ki jelit i ich ukrwienia, moze by¢ obnizona nato-
miast dystrybucja podawanych lekéw wskutek niz-
szej objetosci i wody calego ciata. Mniejsze u tych
0s6b stezenie albumin moze by¢ przyczyng wzrostu
wolnych postaci leku, co z jednej strony zwigksza
jego dostepnosé w komoérkach docelowych, z dru-
giej moze powodowaé szybsze jego wydalanie
przez nerki. U osé6b w podesztym wieku jest
zmniejszona watrobowa przemiana stosowanych
lekow wskutek mniejszej masy watroby i obnizonej
aktywnosci enzyméw mitochondrialnych tego na-
rzadu oraz jest gorsza eliminacja lekéw przez nerki
wskutek spadku filtracji kigbkowej w nastepstwie
spadku liczby kiebuszkéw nerkowych i ukrwienia
nerek. Na farmakodynamike lekéw stosowanych
u 0s6b w podesztym wieku moze wptywaé zmniej-
szona odpowiedZ na stymulacj¢ [3,-adrenergiczng
i obnizona wrazliwos¢ baroreceptoréw.

W farmakologicznym leczeniu p.n.s. sg stoso-
wane leki moczopgdne, inhibitory enzymu kon-
wertujagcego angiotensyne I do angiotensyny II
(inhibitory ACE), leki blokujace receptory wiaza-
ce angiotensyne, leki (3-adrenolityczne, leki o do-
datnim dziataniu inotropowym i leki blokujgce ka-
nat wapniowy. Niektérzy chorzy moga réwniez
wymagac podawania lekéw przeciwarytmicznych
Iub przeciwzakrzepowych. Podejmowane sg takze
proby leczenia p.n.s. lekami, ktére blokuja recep-
tory wigzgce endoteling, aldosteron czy wazopre-
syne, oraz leki hamujace przemiang peptydéw na-
triuretycznych, ale jak dotychczas nie ma opinii
uzasadniajacych ich stosowanie u 0s6b w pode-
sztym wieku. Leki moczopgdne s3 uznawane za
podstawowe w leczeniu p.n.s. z zatrzymaniem
w organizmie wody, dzialaja bowiem szybko, po-
prawiaja jakos¢ zycia, ale go nie wydluzaja.
U oséb w podesztym wieku chorych na p.n.s. nie
stosuje si¢ hydrochlorotiazydu ze wzgledu na jego
stosunkowo slabe dziatanie diuretyczne oraz
7 uwagi na liczne, szczegdlnie niekorzystne u oséb
w podesztym wieku dziatania niepozgdane. Uza-
sadnione jest natomiast stosowanie furosemidu.
Leczenie furosemidem nalezy rozpoczyna¢ od
dawki 20 mg/dobe, przy czym powinien on by¢
stosowany lacznie z jednym z inhibitor6w ACE,
a gdy nie ma skutku diuretycznego, dawki tego le-
ku nalezy zwigksza¢ do takich, ktére zapewnig ob-
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nizenie masy ciata chorego o p6t kg na dobg. Sta-
by skutek diuretyczny po leczeniu furosemidem
moze by¢ spowodowany spozywaniem przez cho-
rego duzych ilosci soli kuchennej lub ptynéw,
réwnoczesnym stosowaniem niesteroidowych le-
kéw przeciwzapalnych lub spadkiem ukrwienia
nerek. W badaniach farmakokinetyki furosemidu
u 0s6b w podesztym wieku chorych na p.n.s. wy-
kazano zmniejszone wchtanianie tego leku z prze-
wodu pokarmowego i wolniejszg jego eliminacje
przez nerki [10], ale zmiany takie nie majg istotne-
go wplywu na przebieg leczenia. Do najpowaz-
niejszych niepozadanych dziatan furosemidu nale-
zy zaliczy¢ zaburzenia elektrolitowe, gtéwnie hi-
pokalmi¢ 1 hipomagnezemi¢, usposabiajg one
bowiem do wystgpowanie groZnych dla zycia za-
burzen rytmu serca. Problem ten jest szczegdlnie
wazny u 0séb w podesztym wieku, bowiem czgsto
u nich stwierdza si¢ niedobé6r elektrolitéw i dlate-
go przyjmuje si¢, ze w czasie leczenia furosemi-
dem stezenie potasu w surowicy powinno wynosi¢
4,4-5,0 mEq/l, a magnezu powinno by¢ réwne lub
wyzsze od 2,0 mEq/l. Leczenie furosemidem be-
dzie wymaga¢ monitorowania stezenia obu tych
elektrolitéw i to nie tylko u chorych, u ktérych lek
ten jest stosowany w monoterapii, ale rowniez
wowczas, gdy jest podawany z solami potasu i ma-
gnezu, inhibitorem ACE czy spironolaktonem. Fu-
rosemid stosowany w wigkszych dawkach moze
u oséb w podesztym wieku nasila¢ hipowolemie,
co zmniejsza zardwno skurczowa, jak i rozkurczo-
wg czynnos¢ lewej komory, pobudza on ponadto
uktad renina—angiotensyna—aldosteron i usposabia
do wystepowania osteopenii i niedoboru witaminy
B, [11]. Sposrdd lekéw diuretycznych hamujacych
wydalanie z moczem potasu w leczeniu p.n.s.
u 0s6b w podesztym wieku jest stosowany spiro-
nolakton, ktéry dodatkowo ma zmniejszaé¢ Smier-
telnoS¢ 1 umieralnos¢ leczonych nim chorych.
W badaniach RALES wykazano, ze lek ten poda-
wany w dawce 25-50 mg/dobg¢ u chorych z III lub
IV czynnosciowg niewydolnoscig krazenia wedtug
NYHA leczonych diuretykiem petlowym, inhibi-
torem ACE z/lub bez digoksyny, oprécz tagodne-
go dziatania diuretycznego 1 natriuretycznego
zmniejszal o okoto 30% S$miertelnos¢ chorych z IIT
i IV klasg czynnosciowej niewydolnosci krazenia,
co nalezy wigzaé z jego dziataniem przeciwaryt-
micznym oraz hamujgcym widknienie migsnia
sercowego 1 naczyn [12]. W pdéZniejszych bada-
niach wykazano jednak, ze u 1 na 14 chorych po-
wyzej 70 lat, szczegblnie ze wspolistniejgcg cu-
krzycg lub leczonych [B-adrenolitykiem spirono-
lakton byl przyczyng hyperkalcemii lub
niewydolnosci nerek [13). Z tego powodu nalezy
przyjac, ze u oséb w podesztym wieku u chorych
na p.n.s. z III lub IV klasg czynnosciowej niewy-

dolnosci krgzenia z prawidlowym stezeniem w su-
rowicy potasu i kreatyniny lek ten moze by¢ stoso-
wany w dawkach nieprzekraczajacych 25 mg/do-
be, przy stalym monitorowaniu obu wymienio-
nych wskaznikéw biochemicznych.

Inhibitory ACE byty stosowane od 10 [14] do
57% [15] os6b w podesztym wieku chorych na
p.n.s. Korzystne dziatanie tych lekéw u tych cho-
rych wyraza si¢ hamowaniem niekorzystnej dla
uktadu krazenia przebudowy migsnia sercowego,
zmniejszeniem autokrynnego i parakrynnego dzia-
tania noradrenaliny, angiotensyny, aldosteronu
oraz wazopresyny, co w przetozeniu na wskazniki
hemodynamiczne wyraza si¢ spadkiem oporu ob-
wodowego i ciSnienia w kapilarach ptucnych i pra-
wym przedsionku serca, a takze wzrostem objeto-
Sci wyrzutowej i pojemnosci minutowej serca. Tak
korzystne dziatania inhibitorow ACE nalezy wig-
za¢ réwniez z hamowaniem przez te leki rozpadu
bradykininy z wtérnym wzrostem stezenia tlenku
azotu, prostacykliny o dziataniu naczyniorozsze-
rzajacym oraz hamowaniem syntezy endoteliny-1
[16]. W 16 duzych programach wykazano, ze le-
czenie inhibitorami ACE poprawia jakos¢ zycia
oraz zmniejsza chorobowos¢ i $§miertelnos¢ cho-
rych na p.n.s., ale tylko w 6 programach, ktérymi
objeto tgcznie 341 chorych, badano wptyw tych le-
kéw na smiertelnos¢ i umieralnos¢é u oséb w pode-
sztym wieku chorych na p.n.s. Z podsumowania
wynikéw badan wynika, ze inhibitory ACE, za-
réwno u chorych w wieku ponizej i powyzej 60 lat,
zmniejszaly umieralnos¢ i czgstos¢ leczenia szpi-
talnego, choc¢ korzystniejsze kliniczne efekty takie-
go leczenia uzyskano u chorych ponizej 60 lat [17].

Stosowanie inhibitoréw ACE u 0s6b w pode-
sztym wieku wymaga ze wzgledu na hipotensyjne
dziatanie tych lekéw odstawienia na 24 godziny
przed rozpoczg¢ciem leczenia podawanego diurety-
ku lub zmniejszenia jego dawek. Leczenie nalezy
rozpoczgé od matych dawek leku, ktére w przew-
lekltym leczeniu nie powinny przekraczaé potowy
dawki stosowanej u chorych w mtodszych grupach
wieku. Przed leczeniem, w 3. dniu i w kazdym 3.
kolejnym miesigcu leczenia oraz po jednym do
dwéch tygodni od zwigkszenia dawki podawane-
go inhibitora ACE nalezy kontrolowaé w surowi-
cy stezenie potasu i kreatyniny. Szczegdlnej
ostroznosci w leczeniu bedg wymaga¢ chorzy ze
zwezeniem zastawek serca, chorzy z cisnieniem
skurczowym nizszym od 90 mm Hg, stgzeniem
w surowicy kreatyniny wyzszym od 150 pmol/l lub
stezeniem sodu nizszym od 130 mmol/l oraz oso-
by z chorobg nerek. Sposréd lekéw blokujacych
receptory wigzace angiotensyne II, ktére wykazu-
ja podobne do inhibitoréw ACE dziatanie hemo-
dynamiczne w programie ELITE (Evaluation of
Losartan In The Elderly) wykazano, ze losartan
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zmniejszal czestos¢ zgondéw i czgstos¢ leczenia
szpitalnego skuteczniej od kaptoprylu [18].
Podobne wyniki uzyskano po leczeniu kandesarta-
nem 1013 oséb w wieku 66 lat chorych na p.n.s.
z czynnosciowg niewydolnoscig krgzenia klasy
[I-IV [19], w tym réwniez nietolerujacych inhibi-
toréw ACE [20] i u 1276 chorych w wieku 64 lat
z takg samg klasg czynnosciowej niewydolnosci
krazenia leczonych réwnoczesnie inhibitorem
ACE [21]. Valsartan stosowany u oséb w pode-
sztym wieku chorych na p.n.s. zmniejszal nieza-
leznie od ich wieku chorobowos¢ i §miertelnos¢
podobnie, jak u chorych w miodszych grupach
wieku i u chorych otrzymujgcych placebo. Lek ten
poprawiatl jednak jakos¢ zycia leczonych chorych,
zmniejszal wielkos¢ lewej komory i1 zwigkszal
frakcje jej wyrzutu [22].

Leki B-adrenolityczne zaréwno [3;-selektywne,
jak 1 nieselektywne stosowane u chorych na p.n.s.
facznie z leczeniem konwencjonalnym w postaci
diuretykow i inhibitoréw ACE, poprawily po oko-
to 3 miesigcach jakos¢ zycia leczonych nimi cho-
rych, obnizaly umieralnos¢ ogdlng i spowodowang
schorzeniami sercowo-naczyniowymi, a takze
zmniejszaly czestos¢ szpitalnego leczenia [23, 24].
Sposréd zbadanych dotychcezas lekéw [-adrenoli-
tycznych za najkorzystniejszy w leczeniu p.n.s.
u 0s6b w podesztym wieku nalezy uznaé karwedi-
lol, ktéry oprécz blokowania receptoréw [3;-, [3,-
adrenergicznych 1 O-adrenergicznych wykazuje
réwniez dzialanie przeciwoksydacyjne i przeciw-
proliferacyjne, co tacznie zapobiega niekorzystnej
przebudowie migs$nia sercowego, obniza ciSnienie
w tetniczkach plucnych i opér obwodowy bez
wplywu na wysokos¢ cisnienia tetniczego, zwiek-
sza frakcje wyrzutu komory lewej, zmniejsza zabu-
rzenia funkcji rozkurczowej komory lewej, przy
czym stosowany w dawce do 25 mg/dobe nie zwal-
nia czgstosci pracy serca. Lek ten jest dobrze tole-
rowany, a wiek podeszty leczonych nim chorych
nie wptywa na jego przemiang¢ i wydalanie. Karwe-
dilol przy braku przeciwwskazan do jego podawa-
nia powinien by¢ stosowany u 0s6b w podesziym
wieku chorych na p.n.s. leczonych réwnoczesnie
diuretykami z inhibitorem ACE i ewentualnie gli-
kozydem naparstnicy, ale tylko u chorych bez obja-
wow wskazujgcych na zatrzymanie w organizmie
wody. Leczenie karwedilolem nalezy rozpoczynad
od dawki 3,125 mg na dobe, ktérg mozna zwigk-
sza¢ co 2 tygodnie pod kontrolg czgstosci pracy
serca, wysokosci cisnienia tetniczego 1 masy ciala
leczonego chorego, przy czym za maksymalng
dawke u oséb w podesztym wieku nalezy uznaé
25 mg/dobe [25].

Sposrdd lekéw o dodatnim dziataniu inotropo-
wym W p.n.s. najczesciej jest stosowana digoksy-
na. Lek ten, oprécz dodatniego dziatania inotropo-

wego, zwalnia czesto$¢ pracy serca, zwigksza
wrazliwos¢ baroreceptoréw i hamuje syntez¢ reni-
ny, a w badaniach wieloosrodkowych wykona-
nych u chorych na p.n.s. wykazano, ze poprawiat
on jakos¢ zycia i tolerancje wysitkéw fizycznych,
zmniejszala czestos¢ leczenia szpitalnego, ale nie
wydtuzat zycia leczonych nig chorych. Dotych-
czas nie oceniano skutecznosci digoksyny w le-
czeniu 0s6b w podesztym wieku chorych na p.n.s.
[26]. Przyjmuje si¢ jednak, ze podstawowym
wskazaniem do jego stosowania jest przewlekle
migotanie przedsionkéw lub brak poprawy po sto-
sowaniu rutynowego leczenia p.n.s., przy czym ze
wzgledu na spadek u tych chorych filtracji ktgbko-
wej dobowe dawki tego leku nie powinny przekra-
czaé 0,125 mg/dobe.

Leki blokujace kanal wapniowy nie sg zalecane
w leczeniu p.n.s. u 0s6b w podesztym wieku, ponie-
waz wykazujg ujemne dziatanie inotropowe, moga
obniza¢ wysokos¢ i tak obnizonego u tych chorych
cisnienia tetniczego, mogg by¢ réwniez przyczyng
obrzekéw dolnych korczyn i nie zmniejszaja Smier-
telnosci 1 umieralnosci leczonych chorych, co po-
twierdzono w badaniach PRAISE I i PRAISE 11
[27]. W pierwszych sposréd nich wykazano, ze am-
lodypina stosowana u chorych z ciezkg p.n.s., spo-
wodowang kardiomiopatia niewywotang niedo-
krwieniem serca, zmniejszatla o 46% zagrozenie
zgonem i 0 16% $miertelnos¢ ogdlna, ale spadek
tych zagrozen nie byt istotny statystycznie. W dru-
gim programie badawczym wykazano, ze skutecz-
nosci amlodypiny u chorych na p.n.s. nie réznita si¢
od skutecznosci placebo. Korzystnych wynikéw
u chorych na p.n.s. nie obserwowano réwniez po
zastosowaniu felodypiny [28].

Przewlekta niewydolnos¢ krazenia usposabia do
wystepowania zaburzei rytmu serca w postaci
przedwczesnych pobudzen zatokowych i komoro-
wych, czgstoskurczu zatokowego, migotania przed-
sionkdéw, czgstoskurczu komorowego nieutrwalone-
go 1 utrwalonego oraz migotania komor serca.
Przedwczesne pobudzenia nadkomorowe i komoro-
we nie wymagajg leczenia farmakologicznego.
W przerywaniu czg¢stoskurczu nadkomorowego le-
czenie rozpoczyna si¢ od zabiegéw zwigkszajacych
napigcie nerwu blednego, a przy braku jego skutecz-
nosci stosuje si¢ dozylnie esmolol lub kardiowersje
elektryczng. Migotanie przedsionkéw wystepuje
u 15-30% o0s6b w podesztym wieku chorych na
p.n.s. iuchorych z szybkg czestoscig pracy serca na-
sila niewydolnos¢ krgzenia wskutek skracania czasu
rozkurczu komor, zmniejszonego ich wypelniania
oraz w wyniku 25-30% spadku wartosci frakcji wy-
rzutu komory lewej. Najskuteczniejszym zabiegiem
przywracajacym rytm zatokowy u 70-90% chorych
na p.n.s. z napadowym migotaniem przedsionkow
jest kardiowersja elektryczna. W przypadku jej nie-
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skutecznosci oraz u chorych z przetrwatym lub
utrwalonym migotaniem przedsionkow nalezy dg-
zy¢ do utrzymania wzglgdnej eurytmii, przy czym
przyspieszenie czgstosci pracy serca po umiarkowa-
nym wysitku nie powinno przekraczac¢ 115 uderzen
na minut¢, co mozna uzyska¢ podawaniem digoksy-
ny lub leku (-adrenolitycznego, pod warunkiem, ze
nie ma przeciwwskazain do ich stosowania [29].
Chorzy z migotaniem lub trzepotaniem przedsion-
kéw, niezaleznie od ich wieku, wymagaja stosowa-
nia lekéw przeciwzakrzepowych. Przyczynami na-
gtych zgonéw o0s6b w podesztym wieku chorych na

p.n.s. s najczesciej: utrwalony czgstoskurcz komo-
rowy, pogorszenie niewydolnosci serca spowodo-
wane ostrym jego niedokrwieniem, rzadkoskurcz
Iub rozkojarzenie mechaniczno-elektryczne.
W przerywaniu utrwalonego czestoskurczu komoro-
wego stosuje si¢ u chorych na p.n.s. kardiowersj¢
elektryczng, a w jego zapobieganiu oraz u chorych
z przebytym migotaniem komdr i u chorych,
u ktérych w rodzinie wystgpowaty nagle zgony sto-
suje si¢ amiodaron lub amiodaron z lekiem [-adre-
nolitycznym tacznie ze wszczepionym kardiowerte-
rem — defibrylatorem [30].
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