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Streszczenie
Przewlekła niewydolność serca (p.n.s.) występuje u 1–5% populacji, a częstość jej występowania wzrasta wraz
z wiekiem chorych i u osób w podeszłym wieku jest główną przyczyną chorobowości i śmiertelności, ale proble−
mowi temu poświęcono dotychczas niewiele badań. Większość osób w podeszłym wieku chorych na p.n.s. powin−
na być rutynowo leczona w mono− lub politerapii diuretykami, inhibitorami enzymu konwertującego (inhibitory
ACE), lekami blokującymi receptory wiążące angiotensynę lub lekami blokującymi receptory β. Furosemid jest le−
kiem podstawowym u chorych z zatrzymaniem w organizmie wody i powinien być stosowany w politerapii z in−
hibitorem ACE lub lekiem blokującym receptory wiążące angiotensynę, jeśli nie ma przeciwwskazań do ich poda−
wania. Spironolakton w dawce 25 mg/dobę jest zalecany u chorych z III lub IV klasą czynnościowej niewydolno−
ści krążenia, jeśli nie uzyskano poprawy po stosowaniu diuretyków, inhibitorów ACE, receptorów wiążących
angiotensynę lub leków blokujących receptory β. Leczenie inhibitorami ACE, lekami blokującymi receptory wią−
żące angiotensynę i lekami blokującymi receptory β u chorych w podeszłym wieku z obniżoną frakcją wyrzutu le−
wej komory i czynościową niewydolnością krążenia klasy II–IV zmniejsza umieralność ogólną i spowodowaną
chorobami sercowo−naczyniowymi. Glikozydy naparstnicy stosuje się u chorych na migotanie przedsionków w ce−
lu zwolnienia częstości serca, leki blokujące kanał wapniowy natomiast nie powinny być stosowane u osób
w podeszłym wieku chorych na p.n.s. Leki przeciwarytmiczne powinny być stosowane u chorych z rodzinnym wy−
stępowaniem nagłych zgonów, u chorych z przebytym migotaniem komór lub częstoskurczami utrwalonymi za−
wsze łącznie z wszczepieniem sztucznego defibrylatora. Leki przeciwzakrzepowe są zalecane chorym z migota−
niem przedsionków lub przebytym udarem obwodowym (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 3, 663–668).

Słowa kluczowe: niewydolność serca, podeszły wiek, diuretyki, inhibitory ACE, leki blokujące receptory wiążą−
ce angiotensynę, leki blokujące receptory β, leki blokujące kanał 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 β−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 β−blockers. ACE inhibitors and β−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, β−blockers, cal−
cium−channel blockers. 



Częstość występowania przewlekłej niewydol−
ności serca (p.n.s.) zwiększa się wraz z wiekiem
i występuje rocznie u 1,5–2% całej populacji,
u 0,8% populacji w wieku 50–55 lat i u 9,2–13%
populacji w wieku 80–90 lat. Ogólnie ocenia się, że
po 59 r.ż. częstość występowania tego schorzenia
zwiększa się z każdą jego dekadą około dwukrot−
nie [1, 2]. Przewlekła niewydolność serca zwiększa
u osób w podeszłym wieku częstość leczenia szpi−
talnego i śmiertelność tych chorych. W Stanach
Zjednoczonych, podobnie jak i w innych krajach
zachodnich, 75–85% chorych leczonych z powodu
p.n.s. przekroczyło 65 lat [3], czas leczenia tej cho−
roby u chorych powyżej 75 lat był dwukrotnie
dłuższy w porównaniu z chorymi w wieku 45–64
lat; ponownie z powodu p.n.s. szpitalnie było le−
czonych w czasie 3 miesięcy 25–47% chorych,
a w czasie 6 miesięcy 33–54% chorych [4]. Wyka−
zano również, że spośród wszystkich zgonów spo−
wodowanych p.n.s. 90% występowało u osób po−
wyżej 65 lat [5]. Przyczyną p.n.s. u osób w pode−
szłym wieku są zarówno zmiany inwolucyjne
w układzie krążenia, jak i współistniejące z nimi
schorzenia. Do tych pierwszych należy zaliczyć
obniżoną elastyczność i podatność aorty i dużych
tętnic, zwłóknienie i zmniejszenie liczby kardio−
miocytów, spadek podatności rozkurczowej lewej
komory, zwłóknienie i zwapnienia zastawek serca,
spadek aktywności węzła zatokowego, zmniejszo−
ną wrażliwość komórek mięśnia serca na działanie
agonistów receptorów β−adrenergicznych, wzmo−
żone napięcie układu współczulnego wyrażające
się podwyższonym w surowicy stężeniem noradre−
naliny z obniżoną aktywnością układu renina–an−
giotensyna–aldosteron oraz spadek filtracji kłębko−
wej i maksymalnego poboru tlenu [6]. Do chorób,
które u osób w podeszłym wieku są najczęściej
przyczyną p.n.s. zalicza się chorobę niedokrwienną
serca, a szczególnie przebyty zawał mięśnia serco−
wego, który był przyczyną przewlekłej niewydol−
ności krążenia u 47% w wieku powyżej 75 lat
i u 65,2% chorych w wieku wyższym od 80 lat [7].
Nadciśnienie tętnicze, szczególnie skurczowe, wy−
stępuje u około 60% chorych w podeszłym wieku
i u około 50% tych chorych było ono przyczyną
p.n.s., a spośród chorych na nadciśnienie tętnicze
wykazano u 39% mężczyzn i u 59% kobiet [8].
Rzadziej od wymienionych chorób przyczyną
p.n.s. u osób w podeszłym wieku była cukrzyca,
zwiększa ona bowiem około 2,9−krotnie zagroże−
nie niewydolnością serca. 

W zapobieganiu p.n.s., oprócz wczesnego le−
czenia wymienionych chorób, jest zalecane lecze−
nie niefarmakologiczne, polegające na ograniczeniu
ilości spożywanych płynów, soli kuchennej i alko−
holu oraz zmniejszeniu dawek lub zaniechaniu sto−
sowania niesteroidowych leków przeciwzapalnych,

leków blokujących kanał wapniowy, takich jak we−
rapamil i diltiazem, oraz kortykoidów [9]. 

W leczeniu farmakologicznym p.n.s. i doborze
stosowanych leków należy uwzględnić zmienioną
u osób w podeszłym wieku farmakokinetykę stoso−
wanych leków, w tym ich wchłanianie, dystrybucję,
eliminację i farmakokinetykę. Wchłanianie doustne
przewlekle podawanych leków nie jest obniżone
u osób w podeszłym wieku mimo zmniejszonej
u nich kwaśności błony śluzowej żołądka, motory−
ki jelit i ich ukrwienia, może być obniżona nato−
miast dystrybucja podawanych leków wskutek niż−
szej objętości i wody całego ciała. Mniejsze u tych
osób stężenie albumin może być przyczyną wzrostu
wolnych postaci leku, co z jednej strony zwiększa
jego dostępność w komórkach docelowych, z dru−
giej może powodować szybsze jego wydalanie
przez nerki. U osób w podeszłym wieku jest
zmniejszona wątrobowa przemiana stosowanych
leków wskutek mniejszej masy wątroby i obniżonej
aktywności enzymów mitochondrialnych tego na−
rządu oraz jest gorsza eliminacja leków przez nerki
wskutek spadku filtracji kłębkowej w następstwie
spadku liczby kłębuszków nerkowych i ukrwienia
nerek. Na farmakodynamikę leków stosowanych
u osób w podeszłym wieku może wpływać zmniej−
szona odpowiedź na stymulację β1−adrenergiczną
i obniżona wrażliwość baroreceptorów. 

W farmakologicznym leczeniu p.n.s. są stoso−
wane leki moczopędne, inhibitory enzymu kon−
wertującego angiotensynę I do angiotensyny II
(inhibitory ACE), leki blokujące receptory wiążą−
ce angiotensynę, leki β−adrenolityczne, leki o do−
datnim działaniu inotropowym i leki blokujące ka−
nał wapniowy. Niektórzy chorzy mogą również
wymagać podawania leków przeciwarytmicznych
lub przeciwzakrzepowych. Podejmowane są także
próby leczenia p.n.s. lekami, które blokują recep−
tory wiążące endotelinę, aldosteron czy wazopre−
synę, oraz leki hamujące przemianę peptydów na−
triuretycznych, ale jak dotychczas nie ma opinii
uzasadniających ich stosowanie u osób w pode−
szłym wieku. Leki moczopędne są uznawane za
podstawowe w leczeniu p.n.s. z zatrzymaniem
w organizmie wody, działają bowiem szybko, po−
prawiają jakość życia, ale go nie wydłużają.
U osób w podeszłym wieku chorych na p.n.s. nie
stosuje się hydrochlorotiazydu ze względu na jego
stosunkowo słabe działanie diuretyczne oraz
z uwagi na liczne, szczególnie niekorzystne u osób
w podeszłym wieku działania niepożądane. Uza−
sadnione jest natomiast stosowanie furosemidu.
Leczenie furosemidem należy rozpoczynać od
dawki 20 mg/dobę, przy czym powinien on być
stosowany łącznie z jednym z inhibitorów ACE,
a gdy nie ma skutku diuretycznego, dawki tego le−
ku należy zwiększać do takich, które zapewnią ob−
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niżenie masy ciała chorego o pół kg na dobę. Sła−
by skutek diuretyczny po leczeniu furosemidem
może być spowodowany spożywaniem przez cho−
rego dużych ilości soli kuchennej lub płynów,
równoczesnym stosowaniem niesteroidowych le−
ków przeciwzapalnych lub spadkiem ukrwienia
nerek. W badaniach farmakokinetyki furosemidu
u osób w podeszłym wieku chorych na p.n.s. wy−
kazano zmniejszone wchłanianie tego leku z prze−
wodu pokarmowego i wolniejszą jego eliminację
przez nerki [10], ale zmiany takie nie mają istotne−
go wpływu na przebieg leczenia. Do najpoważ−
niejszych niepożądanych działań furosemidu nale−
ży zaliczyć zaburzenia elektrolitowe, głównie hi−
pokalmię i hipomagnezemię, usposabiają one
bowiem do występowanie groźnych dla życia za−
burzeń rytmu serca. Problem ten jest szczególnie
ważny u osób w podeszłym wieku, bowiem często
u nich stwierdza się niedobór elektrolitów i dlate−
go przyjmuje się, że w czasie leczenia furosemi−
dem stężenie potasu w surowicy powinno wynosić
4,4–5,0 mEq/l, a magnezu powinno być równe lub
wyższe od 2,0 mEq/l. Leczenie furosemidem bę−
dzie wymagać monitorowania stężenia obu tych
elektrolitów i to nie tylko u chorych, u których lek
ten jest stosowany w monoterapii, ale również
wówczas, gdy jest podawany z solami potasu i ma−
gnezu, inhibitorem ACE czy spironolaktonem. Fu−
rosemid stosowany w większych dawkach może
u osób w podeszłym wieku nasilać hipowolemię,
co zmniejsza zarówno skurczową, jak i rozkurczo−
wą czynność lewej komory, pobudza on ponadto
układ renina–angiotensyna–aldosteron i usposabia
do występowania osteopenii i niedoboru witaminy
B1 [11]. Spośród leków diuretycznych hamujących
wydalanie z moczem potasu w leczeniu p.n.s.
u osób w podeszłym wieku jest stosowany spiro−
nolakton, który dodatkowo ma zmniejszać śmier−
telność i umieralność leczonych nim chorych.
W badaniach RALES wykazano, że lek ten poda−
wany w dawce 25–50 mg/dobę u chorych z III lub
IV czynnościową niewydolnością krążenia według
NYHA leczonych diuretykiem pętlowym, inhibi−
torem ACE z/lub bez digoksyny, oprócz łagodne−
go działania diuretycznego i natriuretycznego
zmniejszał o około 30% śmiertelność chorych z III
i IV klasą czynnościowej niewydolności krążenia,
co należy wiązać z jego działaniem przeciwaryt−
micznym oraz hamującym włóknienie mięśnia
sercowego i naczyń [12]. W późniejszych bada−
niach wykazano jednak, że u 1 na 14 chorych po−
wyżej 70 lat, szczególnie ze współistniejącą cu−
krzycą lub leczonych β−adrenolitykiem spirono−
lakton był przyczyną hyperkalcemii lub
niewydolności nerek [13). Z tego powodu należy
przyjąć, że u osób w podeszłym wieku u chorych
na p.n.s. z III lub IV klasą czynnościowej niewy−

dolności krążenia z prawidłowym stężeniem w su−
rowicy potasu i kreatyniny lek ten może być stoso−
wany w dawkach nieprzekraczających 25 mg/do−
bę, przy stałym monitorowaniu obu wymienio−
nych wskaźników biochemicznych. 

Inhibitory ACE były stosowane od 10 [14] do
57% [15] osób w podeszłym wieku chorych na
p.n.s. Korzystne działanie tych leków u tych cho−
rych wyraża się hamowaniem niekorzystnej dla
układu krążenia przebudowy mięśnia sercowego,
zmniejszeniem autokrynnego i parakrynnego dzia−
łania noradrenaliny, angiotensyny, aldosteronu
oraz wazopresyny, co w przełożeniu na wskaźniki
hemodynamiczne wyraża się spadkiem oporu ob−
wodowego i ciśnienia w kapilarach płucnych i pra−
wym przedsionku serca, a także wzrostem objęto−
ści wyrzutowej i pojemności minutowej serca. Tak
korzystne działania inhibitorów ACE należy wią−
zać również z hamowaniem przez te leki rozpadu
bradykininy z wtórnym wzrostem stężenia tlenku
azotu, prostacykliny o działaniu naczyniorozsze−
rzającym oraz hamowaniem syntezy endoteliny−1
[16]. W 16 dużych programach wykazano, że le−
czenie inhibitorami ACE poprawia jakość życia
oraz zmniejsza chorobowość i śmiertelność cho−
rych na p.n.s., ale tylko w 6 programach, którymi
objęto łącznie 341 chorych, badano wpływ tych le−
ków na śmiertelność i umieralność u osób w pode−
szłym wieku chorych na p.n.s. Z podsumowania
wyników badań wynika, że inhibitory ACE, za−
równo u chorych w wieku poniżej i powyżej 60 lat,
zmniejszały umieralność i częstość leczenia szpi−
talnego, choć korzystniejsze kliniczne efekty takie−
go leczenia uzyskano u chorych poniżej 60 lat [17]. 

Stosowanie inhibitorów ACE u osób w pode−
szłym wieku wymaga ze względu na hipotensyjne
działanie tych leków odstawienia na 24 godziny
przed rozpoczęciem leczenia podawanego diurety−
ku lub zmniejszenia jego dawek. Leczenie należy
rozpocząć od małych dawek leku, które w przew−
lekłym leczeniu nie powinny przekraczać połowy
dawki stosowanej u chorych w młodszych grupach
wieku. Przed leczeniem, w 3. dniu i w każdym 3.
kolejnym miesiącu leczenia oraz po jednym do
dwóch tygodni od zwiększenia dawki podawane−
go inhibitora ACE należy kontrolować w surowi−
cy stężenie potasu i kreatyniny. Szczególnej
ostrożności w leczeniu będą wymagać chorzy ze
zwężeniem zastawek serca, chorzy z ciśnieniem
skurczowym niższym od 90 mm Hg, stężeniem
w surowicy kreatyniny wyższym od 150 µmol/l lub
stężeniem sodu niższym od 130 mmol/l oraz oso−
by z chorobą nerek. Spośród leków blokujących
receptory wiążące angiotensynę II, które wykazu−
ją podobne do inhibitorów ACE działanie hemo−
dynamiczne w programie ELITE (Evaluation of
Losartan In The Elderly) wykazano, że losartan
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zmniejszał częstość zgonów i częstość leczenia
szpitalnego skuteczniej od kaptoprylu [18].
Podobne wyniki uzyskano po leczeniu kandesarta−
nem 1013 osób w wieku 66 lat chorych na p.n.s.
z czynnościową niewydolnością krążenia klasy
II–IV [19], w tym również nietolerujących inhibi−
torów ACE [20] i u 1276 chorych w wieku 64 lat
z taką samą klasą czynnościowej niewydolności
krążenia leczonych równocześnie inhibitorem
ACE [21]. Valsartan stosowany u osób w pode−
szłym wieku chorych na p.n.s. zmniejszał nieza−
leżnie od ich wieku chorobowość i śmiertelność
podobnie, jak u chorych w młodszych grupach
wieku i u chorych otrzymujących placebo. Lek ten
poprawiał jednak jakość życia leczonych chorych,
zmniejszał wielkość lewej komory i zwiększał
frakcję jej wyrzutu [22]. 

Leki β−adrenolityczne zarówno β1−selektywne,
jak i nieselektywne stosowane u chorych na p.n.s.
łącznie z leczeniem konwencjonalnym w postaci
diuretyków i inhibitorów ACE, poprawiły po oko−
ło 3 miesiącach jakość życia leczonych nimi cho−
rych, obniżały umieralność ogólną i spowodowaną
schorzeniami sercowo−naczyniowymi, a także
zmniejszały częstość szpitalnego leczenia [23, 24].
Spośród zbadanych dotychczas leków β−adrenoli−
tycznych za najkorzystniejszy w leczeniu p.n.s.
u osób w podeszłym wieku należy uznać karwedi−
lol, który oprócz blokowania receptorów β1−, β2−
adrenergicznych i α−adrenergicznych wykazuje
również działanie przeciwoksydacyjne i przeciw−
proliferacyjne, co łącznie zapobiega niekorzystnej
przebudowie mięśnia sercowego, obniża ciśnienie
w tętniczkach płucnych i opór obwodowy bez
wpływu na wysokość ciśnienia tętniczego, zwięk−
sza frakcję wyrzutu komory lewej, zmniejsza zabu−
rzenia funkcji rozkurczowej komory lewej, przy
czym stosowany w dawce do 25 mg/dobę nie zwal−
nia częstości pracy serca. Lek ten jest dobrze tole−
rowany, a wiek podeszły leczonych nim chorych
nie wpływa na jego przemianę i wydalanie. Karwe−
dilol przy braku przeciwwskazań do jego podawa−
nia powinien być stosowany u osób w podeszłym
wieku chorych na p.n.s. leczonych równocześnie
diuretykami z inhibitorem ACE i ewentualnie gli−
kozydem naparstnicy, ale tylko u chorych bez obja−
wów wskazujących na zatrzymanie w organizmie
wody. Leczenie karwedilolem należy rozpoczynać
od dawki 3,125 mg na dobę, którą można zwięk−
szać co 2 tygodnie pod kontrolą częstości pracy
serca, wysokości ciśnienia tętniczego i masy ciała
leczonego chorego, przy czym za maksymalną
dawkę u osób w podeszłym wieku należy uznać
25 mg/dobę [25].

Spośród leków o dodatnim działaniu inotropo−
wym w p.n.s. najczęściej jest stosowana digoksy−
na. Lek ten, oprócz dodatniego działania inotropo−

wego, zwalnia częstość pracy serca, zwiększa
wrażliwość baroreceptorów i hamuje syntezę reni−
ny, a w badaniach wieloośrodkowych wykona−
nych u chorych na p.n.s. wykazano, że poprawiał
on jakość życia i tolerancję wysiłków fizycznych,
zmniejszała częstość leczenia szpitalnego, ale nie
wydłużał życia leczonych nią chorych. Dotych−
czas nie oceniano skuteczności digoksyny w le−
czeniu osób w podeszłym wieku chorych na p.n.s.
[26]. Przyjmuje się jednak, że podstawowym
wskazaniem do jego stosowania jest przewlekłe
migotanie przedsionków lub brak poprawy po sto−
sowaniu rutynowego leczenia p.n.s., przy czym ze
względu na spadek u tych chorych filtracji kłębko−
wej dobowe dawki tego leku nie powinny przekra−
czać 0,125 mg/dobę. 

Leki blokujące kanał wapniowy nie są zalecane
w leczeniu p.n.s. u osób w podeszłym wieku, ponie−
waż wykazują ujemne działanie inotropowe, mogą
obniżać wysokość i tak obniżonego u tych chorych
ciśnienia tętniczego, mogą być również przyczyną
obrzęków dolnych kończyn i nie zmniejszają śmier−
telności i umieralności leczonych chorych, co po−
twierdzono w badaniach PRAISE I i PRAISE II
[27]. W pierwszych spośród nich wykazano, że am−
lodypina stosowana u chorych z ciężką p.n.s., spo−
wodowaną kardiomiopatią niewywołaną niedo−
krwieniem serca, zmniejszała o 46% zagrożenie
zgonem i o 16% śmiertelność ogólną, ale spadek
tych zagrożeń nie był istotny statystycznie. W dru−
gim programie badawczym wykazano, że skutecz−
ności amlodypiny u chorych na p.n.s. nie różniła się
od skuteczności placebo. Korzystnych wyników
u chorych na p.n.s. nie obserwowano również po
zastosowaniu felodypiny [28]. 

Przewlekła niewydolność krążenia usposabia do
występowania zaburzeń rytmu serca w postaci
przedwczesnych pobudzeń zatokowych i komoro−
wych, częstoskurczu zatokowego, migotania przed−
sionków, częstoskurczu komorowego nieutrwalone−
go i utrwalonego oraz migotania komór serca.
Przedwczesne pobudzenia nadkomorowe i komoro−
we nie wymagają leczenia farmakologicznego.
W przerywaniu częstoskurczu nadkomorowego le−
czenie rozpoczyna się od zabiegów zwiększających
napięcie nerwu błędnego, a przy braku jego skutecz−
ności stosuje się dożylnie esmolol lub kardiowersję
elektryczną. Migotanie przedsionków występuje
u 15–30% osób w podeszłym wieku chorych na
p.n.s. i u chorych z szybką częstością pracy serca na−
sila niewydolność krążenia wskutek skracania czasu
rozkurczu komór, zmniejszonego ich wypełniania
oraz w wyniku 25–30% spadku wartości frakcji wy−
rzutu komory lewej. Najskuteczniejszym zabiegiem
przywracającym rytm zatokowy u 70–90% chorych
na p.n.s. z napadowym migotaniem przedsionków
jest kardiowersja elektryczna. W przypadku jej nie−
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skuteczności oraz u chorych z przetrwałym lub
utrwalonym migotaniem przedsionków należy dą−
żyć do utrzymania względnej eurytmii, przy czym
przyspieszenie częstości pracy serca po umiarkowa−
nym wysiłku nie powinno przekraczać 115 uderzeń
na minutę, co można uzyskać podawaniem digoksy−
ny lub leku β−adrenolitycznego, pod warunkiem, że
nie ma przeciwwskazań do ich stosowania [29].
Chorzy z migotaniem lub trzepotaniem przedsion−
ków, niezależnie od ich wieku, wymagają stosowa−
nia leków przeciwzakrzepowych. Przyczynami na−
głych zgonów osób w podeszłym wieku chorych na

p.n.s. są najczęściej: utrwalony częstoskurcz komo−
rowy, pogorszenie niewydolności serca spowodo−
wane ostrym jego niedokrwieniem, rzadkoskurcz
lub rozkojarzenie mechaniczno−elektryczne.
W przerywaniu utrwalonego częstoskurczu komoro−
wego stosuje się u chorych na p.n.s. kardiowersję
elektryczną, a w jego zapobieganiu oraz u chorych
z przebytym migotaniem komór i u chorych,
u których w rodzinie występowały nagłe zgony sto−
suje się amiodaron lub amiodaron z lekiem β−adre−
nolitycznym łącznie ze wszczepionym kardiowerte−
rem – defibrylatorem [30].
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