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Miejsce diuretykdw w leczeniu niewydolnosci
serca w Swietle aktualnych wytycznych

Leki moczopedne naleza po gli-
kozydach nasercowych do najdiuzej
stosowanych lekéw w niewy-dolnosci
serca. Wynika to z ich wptywu na
wystepujaca w NS retencje sodu oraz
wzrost objetosci ptynu w przestrzeni
pozakomaérkowej wtérnych do zabu-
rzen neurohormonalnych i hemody-
namicz-nych oraz ich skutecznoscia
w leczeniu objawowym niewydolnosci
serca. Przerwanie leczenia diure-tyka-
mi lub stosowanie ich, w zbyt matych
do zapotrzebowania dawkach, jestjed-
Nnag z przyczyn zao-strzenia lub ostrej
niewydolnosci serca.

Wiekszos$¢ z diuretykéw, pomimo
powszechnego stosowania, nie ma
potwierdzenia skutecznosci dziatania
w badaniach klinicznych, a wskazania
do ich stosowania czesto opieraja
sie jedynie na opinii ekspertéw. Nie
badano wptywu tych lekéw na choro-
bowos¢ i Smiertelnosé chorych z NS.
Diuretyki zmniejszaja dusznos$¢ oraz
obrzeki i z tego powodu u chorych z
objawami podmiotowymi i przedmio-
towymi retencji ptynéw zaleca sie ich
stosowanie, niezaleznie od wielkosci
frakcji wyrzu-towej lewej komory.

Wstep

W tancuchu zmian neurohormonalnych
zachodzacych w przebiegu niewydolno-
Sci serca (NS) zasadniczg role odgrywa
pobudzenie ukladu renina-angiotensy-
na-aldosteron. Aktywacja tego uktadu
prowadzi do retencji sodu i wody, co po-
czatkowo utrzymuje rzut minutowy serca
i perfuzje tkanek, jednak w dalszych etapach
niewydolnosci serca prowadzi do wzrostu
objetosci plynéw w przestrzeni poza-
komérkowej. Konsekwencjg jest wzrost
ci$nienia korncowo-rozkurczowego wjamach
serca i szereg niekorzystnych zjawisk,
prowadzacych ostatecznie do niekorzyst-
nej przebudowy miesnia lewej komory
i nasilenia objawéw niewydolnosci serca.
Wiele objawéw NS wynika z zatrzymania
sodu i wody, co prowadzi do nadmiernego
rozszerzenia naczyn oraz przestrzeni poza-
naczyniowej [1j. Retencja ptynéw jestjedng
z gtéwnych przyczyn czestych hospitalizaciji
bedacych nastepstwem dekompensaciji
uktadu krazenia, a w szczegoélnosSci ostrej
niewydolnosci serca (ONS), ktéra moze
przebiega¢ pod postacia obrzeku ptuc.
Leki moczopedne naleza po glikozydach
nasercowych do najdtuzej stosowanych

Diuretics are the longest-used
drugs in heart failure after digoxin.
This is due to their effect on the reten-
tion of sodium and an increase in the
volume of fluid in the extracellular
space secondary to neurohormonal
and hemodynamic disorders occurs
in heart failure, and their effective-
ness in the treatment of symptomatic
heart failure. Discontinuation of treat-
ment with diuretics or use them in too
small doses is one of the causes of
exacerbation or acute heartfailure.The
effectiveness of most of diuretics does
not confirm in the clinical trials, and
the indications for their use are often
based only on expert opinion. The ef-
fect of these drugs on morbidity and
mortality in patients with HF was not
examined. Diuretics reduce shortness
of breath and swelling. For this rea-
sons it is recom-mended to use them
in patients with signs and symptoms
of fluid retention regardless of the left
ventricular ejection fraction.

lekéw w niewydolnosci serca. Wynika to
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tencje sodu oraz wzrost objetosci ptynu w
przestrzeni pozakomoérkowej wtérnych do
zaburzen neurohormonalnych i hemodyna-
micznych oraz ich skutecznoscig w leczeniu
objawowym niewydolnosci serca. Przerwa-
nie leczenia diuretykami lub stosowanie
ich w zbyt malych do zapotrzebowania
dawkach, jestjedna z przyczyn wystgpienia
zaostrzenia lub ostrej niewydolnosci serca.

Wiekszos$¢ z diuretykéw, pomimo po-
wszechnego stosowania, nie ma potwier-
dzenia skutecznosci dziatania w badaniach
klinicznych, a wskazania do ich stosowania
czesto opieraja sie jedynie na opinii eks-
pertéw. Nie badano wptywu tych lekéw na
chorobowos$¢ i $miertelno$é chorych z NS.
Diuretyki zmniejszajg dusznos$¢ oraz obrzeki
i z tego powodu u chorych z objawami pod-
miotowymi i przedmiotowymi retencji ptynéw
zaleca sie ich stosowanie, niezaleznie od
wielkosci frakcji wyrzutowej lewej komory
(LK EF) [1-3],
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Pierwsze pisemne przekazy dotyczag-
ce leczenia obrzekéw pochodza sprzed

K. Bury i J. Nessler


mailto:jnessler@interia.pl
mailto:krzysztof.bury@gmail.com

4 tysiecy lat z panstwa Sumeréw, gdzie
u chorego z obrzekami zaobserwowano
zwiekszong diureze po spozyciu naparu
z kwiatu gruszy [4]. Juz przed wieloma
laty Hipokrates (460-377 p.n.e.) wyrazat
poglad, iz w przypadku puchliny brzusznej
podstawowa terapig winno by¢ jej usuniecie
poprzez podanie leku zwiekszajacego ilo$¢
wydalanego moczu . | tak przez wiele stuleci
ziotolecznictwo byto podstawg nie tylko w
leczeniu obrzekow, ale wiekszosci scho-
rzen. Pedanios Dioskurides (badacz $wiata
antycznego) do roslin majacych wlasciwosci
moczopedne zaliczat jatowiec, koper, rute,
szaltwie i iglice wloska [4]. Galen jeden z
najwiekszych medykow $redniowiecza byt
tworca receptury wieloskladnikowego ,teria-
ku", ktory jako lek uniwersalny, stosowany
byt w czasach Sredniowiecza i renesansu,
réwniez jako lek diuretyczny. Jacob Plenck
(lekarz i botanik zyjacy w latach 1735-1807)
duzo uwagi poswiecit roslinnym lekom
moczopednym, gtownie popularnej wow-
czas cebuli morskiej, stosowanej w choro-
bach nerek i ptuc. Pierwszymi preparatami
o dzialaniu diuretycznym byty preparaty soli
rteci. W XVI wieku Paracelsus zastosowat
nieorganiczne zwigzki rteci (calomel) w
terapii obrzekow, ale ich liczne dziatania nie-
pozadane uniemozliwiaty ich zastosowanie.
Dopiero synteza organicznych zwigzkow
rteci, stosowanych w tym czasie do leczenia
kity pozwolita na ich stosowanie w terapii
obrzekow. Student medycyny Alfred Vogl
w 1919 roku zauwazyt zwiekszong diureze
u chorego z zastoinowg niewydolnoscia,
krazenia pod wptywem wtasnie leku
rteciowego stosowanego z powodu kity. |
tak leki rteciowe pomimo licznych dziatan
niepozadanych staty sie przez kilka nastep-
nych dekad jedynymi efektywnie dziatajgcy-
mi lekami stosowanymi w terapii obrzekow.
Dalszy rozwéj lekéw moczopednych byt
zwigzany z poznaniem mechanizmu po-
wstawania obrzekéw, a wigc udziatu
chlorku sodu jak rowniez roli nerek w
gospodarce wodno-elektrolitowej [4].
Podczas pierwszych prob stosowania
sulfonamidu w 1937 roku jako leku prze-
ciwbakteryjnego Southorth zaobserwowat
wystapienie kwasicy metabolicznej, ktora
byta poprzedzona zwiekszong diureza
dwuweglanowsy. Zjawisko to zwigzane z
zahamowaniem przez sulfonamidy anhydra-
zy weglanowej zapoczatkowalo prace nad
synteza acetazolamidu. Acetazolamid zostat
wprowadzony do stosowania w 1954 roku i
byt pierwszym doustnym diuretykiem, choé
jego dziatanie bylo stabe i krotkotrwate [4].
Lata piecdziesigte XX wieku byly prze-
tomowe w powstawaniu nowych lekow
moczopednych. W 1955 roku Novello i
Sprague dokonali syntezy chlorotiazydu,
ktory zostat wprowadzony do terapii w 1957
roku, a dwa lata pozniej - wprowadzono
hydrochlorotiazyd. W tym samym roku
(1959 r.) zostat zsyntetyzowany furosemid,
a nastepnie kwas etakrynowy. W 1961 roku
zsyntetyzowano spironolakton, a w 1964
roku triamteren. Ostatnie dekady to czas
syntezy eplerenonu, waptanéw, i analogéw
peptydéw natriuretycznych.

Kliniczne efekty dzialania diuretykéw
« tagodzenie objawow klinicznych
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Tabela

Rodzaje diuretykow.
The types of diuretics.
Diuretyki Diurgtyki . Diuretyki Tiazydy P?zostalfe
petiowe oszczedzajace potas tiazydopodbne diuretyki
Bumetamid Amilorid Chlortalidon Bendroflumetiazyd | Acetazolamid
Furosemid Eplerenon Indapamid Chlorotiazyd Mannitol
Kwas etakrynowy Spironolakton Klopamid Hydrochlorotiazyd Waptany
Torasemid Triamteren Metolazon Hydroflumetiazyd
Politiazyd
Trichlormetiazyd
zastoju tego w jony Na+, powodujgc zwigkszenie

» Zmniejszenie rozstrzeni lewej komory,
naprezenia $ciany i stopnia niedokrwienia
podwsierdziowego lewej komory

« Zmniejszenie czynno$ciowej niedomy-
kalnosci zastawki mitrainej

» Obnizenie osrodkowego ciSnienia
2ylnego, zylnego zastoju ptucnego i obwo-
dowego

» Zmniejszenie masy ciata (juz po kilku
dniach ich stosowania)

« Poprawa czynno$ci serca

« Zwigkszenie tolerancji wysitku

Rodzaje diuretykow

Diuretyki w zalezno$ci od budowy
chemicznej, punktu uchwytu dziatania w
obrebie nefronu czy mechanizmu dziatania
zasadniczo mozemy podzieli¢ na pig¢ grup:
diuretyki petlowe, diuretyki oszczedzajgce
potas, diuretyki tiazydopodobne, tiazydy i
pozostate diuretyki. Szczegotowy podziat
diuretykoéw przedstawia tabela |

Diuretyki petlowe — mechanizm
dziatania

Zasadniczg grupg diuretykéw majg-
cych zastosowanie w terapii niewydolnosci
serca sg diuretyki petlowe. Nalezg one do
najszybciej i najsilniej dziatajacych lekow
moczopednych. Miejscem dziatania diu-
retykow petlowych jest ramie wstepujace
petli Henlego, stad nazwa ,diuretyki pet-
lowe”. Przedstawicielami tej grupy lekow sa
dostepne w Polsce furosemid i torasemid
oraz bumetamid i kwas etakrynowy.

Mechanizm dziatania diuretykéw pet-
lowych polega gtownie na blokowaniu
kotransportera Na+-K+-2Cl- znajdujgcego
sie w grubosciennej czesci ramienia wstepu-
jacego petli Henlego nefronu, co prowadzi
do zahamowania czynnej reabsorpcji jonow
chloru z moczu pierwotnego. Transport
jonéw Na+ i Cl- w tym miejscu nefronu
jest ze sobg sprzezony, w zwigzku z czym
zahamowanie reabsorpcji jonéw chloru
doprowadza do zmniejszenia wchtaniania
zwrotnego jonéw sodu oraz wtérnie wody
[56.6]. W efekcie dziatlania osmotycznego
dochodzi do wiekszego wydalania ptynow
przez nerki.

Diuretyki petlowe oddziatywuja rowniez
poprzez zmniejszenie reabsorpcji jonow
Na+ w cewkach proksymalnych. Efekt ten
jest szczegolnie widoczny przy stosowaniu
wiekszych dawek torasemidu czy furose-
midu. W wyniku zahamowania reabsorpc;ji
jonoéw Na+ i Cl- w cewkach proksymalnych,
do cewek dalszych kretych oraz zbiorczych
dociera duza ilo$¢ ptynu cewkowego, boga-

wymiany jonéw Na+ na jony K+ijony H+ W
koncowym efekcie wzrasta wydalanie jonow
potasu oraz jonéw H+, co moze prowadzi¢
do wystapienia hipokaliemii [7]. Dodatkowo
przy duzym wydalaniu jonéw H+ wzrasta ry-
zyko wystagpienia zasadowicy metabolicznej.
Diuretyki petlowe s3 zdolne do eliminacji ok.
20% tadunku sodowego znajdujgcego sie w
przesaczu pierwotnym [8].

Furosemid i torasemid mogq prowadzic¢
do zahamowania wchianiania zwrotnego
jonéw Ca?* i Mg?* oraz ich zwigkszonego
wydalanie z moczem, w efekcie czego do-
chodzi do hipomagnezemii [5].

Diuretyki petlowe poza efektem mo-
czopednym, posiadajg rowniez dziatanie
pozanerkowe. Przyczyniajq sie do wzrostu
pojemnosci zylnej na skutek rozszerzenia
miesniowki gladkiej naczyn zylnych poprzez
stymulacje produkcji prostaglandyn (m.in.
PGE2) majacych dziatanie natriuretycz-
ne. Ten mechanizm dziatania diuretykéw
ttumaczy niekorzystny efekt zwigzany z
przyjmowaniem niesteroidowych lekow
przeciwzapailnych [7]. Dzigki zastosowaniu
diuretyku petlowego dozylnie uzyskuje sig
szybkie zmniejszenie obcigzenia wstep-
nego. Dziatanie to jest widoczne jeszcze
przed wystapieniem efektu diuretycznego,
co czesto mozemy zaobserwowad podczas
leczenia chorych z obrzekiem ptuc.

Diuretyki petlowe powodujg bardziej
intensywne i krocej trwajace odwodnienie w
poréwnaniu z tiazydami majacymi tagodniej-
sze i diuzej trwajace dziatanie moczopedne.
Tiazydy dziatajg mniej skutecznie u pacjen-
téw z uposledzong funkcjg nerek [2,3].

Furosemid i torasemid — podobien-
stwa i réznice

Diuretyki petlowe réznig sie nie tylko
od innych grup lekéw moczopednych, ale
rowniez w obrebie swoje grupy. Furosemid
jest pochodng kwasu sulfamylobenzoeso-
wego. Wigze si¢ w ponad 95% z biatkami
osocza. Okoto 50% dawki furosemidu
jest wydzielana w niezmienionej formie
do moczu, a pozostata czesé wigze sie z
kwasem glukuronowym w nerkach. Dlatego
u chorych z niewydolnoscig nerek okres
poitrwania furosemidu jest wydtuzony [6].
Biodostepnos¢ furosemidu po podaniu
doustnym jest bardzo zmienna osobniczo
i wynosi 10-100%. Po podaniu dozyinym
dawki 20-60 mg/dobe lub doustnie 40-120
mg/dobe efekt terapeutyczny trwa ok. 6-8
godzin. Dziatanie leku rozpoczyna si¢ juz po
20-30 minutach, natomiast szczyt dziatania
przypada po ok. 2 godzinach [5).
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Coraz powszechniej stosowanym w
praktyce klinicznej jest torasemid - diuretyk
petlowy, dostepny od lat w Polsce. Jest to
anilinopirydynowa pochodna sulfonylomo-
cznika. W przeciwienstwie do furosemidu
- torasemid jest metabolizowany w 50-80%
w watrobie, stad u chorych z niewydolnoscig
nerek okres péttrwania nie jest wydtuzony.
Punktem uchwytu torasemidu jest réwniez
odcinek gruboscienny ramienia wstepujace-
go petli Henlego. Torasemid charateryzuje
sie wysokg biodostepnoscig- 80-100% po
podaniu doustnym [6].

Efekt diuretyczny torasemidu jest
4-krotnie wigkszy niz furosemidu. Torasemid
znoszac dziatanie aldosteronu powoduje
mniejszg utrate potasu. Efekt diuretyczny
wystepuje juz po podazy 10-20 mg drogg
doustng oraz 20 mg drogg dozylng. Szczyt
dziatania torasemidu rozpoczyna sie po ok.
1 godz., a czas dziatania jest dluzszy niz
torasemidu i utrzymuje sie 6-12 godz. [5].

Diuzszy czas dziatania diuretycznego
torasemidu decyduje o lepszej toleran-
cji leku, co przektada sie na lepszg ws-
polprace z pacjentem. Chory powinien
jednak by¢ poinformowany o wolniejs-
zym, ale zachowanym efekcie diuretyc-
znym w poréwnaniu z furosemidem [9].
Diuretyki petlowe, w przeciwienstwie do
diuretykéw tiazydowych, sg skuteczne
mimo wyeliminowania nadmiaru ptynu
pozakomorkowego i powrotu objetosci krwi
do normy [5].

Diuretyki petlowe sa podstawowymi
lekami w terapii niewydolnosci serca,
stosowanymi u prawie 90% chorych hospi-
talizowanych z tego powodu [10,11]. S3 pre-
ferowanymi lekami u chorych z niewydolno-
$cig serca z obnizong frakcjg wyrzutowa (HF
REF - Heart Failure reduced left ventricular
ejection fraction) [3]. Z diuretykéw petlowych
najczesciej stosowany jest furosemid, stad
znaczenie kliniczne i farmakologia tego
leku sg lepiej poznane niz pozostatych
przedstawicieli tej grupy, niemniej jednak
co raz powszechniej w praktyce klinicznej
stosowany jest rowniez torasemid [6].

Te znaczace réznice m.in. w biodostep-
nosci furosemidu i torasemidu jak réwniez
w dlugosci czasu dziatania i tolerancji tych
lekéw moga mie¢ ogromne znacznie klinicz-
ne. Jak wynika z przeprowadzonych analiz
chorzy z niewydolnoscig serca leczeni tora-
semidem sg rzadziej hospitalizowani i maja
lepszg jakosc¢ zycia w poréwnaniu z chorymi
leczonymi furosemidem [6,12]. Torasemid
oprocz dziatania diuretycznego, ma réwniez
inne pozytywne wiasciwosci wyrdzniajgce
go na tle innych diuretykéw petlowych. Po-
przez hamowanie sekrecji aldosteronu oraz
stymulacji produkcji prostacyklin zmniejsza
procesy widknienia migdnia sercowego.
Torasemid rozszerza naczynia krwiono$ne
poprzez hamowanie ich skurczu wywotane-
go przez angiotensyne Il i endoteline 1 oraz
poprzez zwigkszenie produkcji tlenku azotu
i prostacykliny [13,14].

Dziatanie przeciwaldosteronowe jest,
najprawdopodobniej, odpowiedzialne za
korzystne efekty stosowania torasemidu a
przede wszystkim jego korzystny wptyw na
obnizenie $miertelnosci w grupie chorych
z NS [5,9]. W randomizowanym, otwartym
badaniu, do ktérego wigczono 234 chorych
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z przewlekta niewydolnoscig serca, chorzy
otrzymywali torasemid lub furosemid przez
okres jednego roku [15]. Chorzy leczeni
torasemidem mieli istotnie mniejszy odsetek
ponownych hospitalizacji w zwigzku z NS
w poréwnaniu z grupg chorych leczonych
furosemidem (17% vs 39%, p<0,01), jak
réwniez hospitalizacji z powodu wszystkich
przyczyn kardiologicznych (44% vs 59%,
p=0,03). Autorzy tego badania podkreslaja,
iz jesli ich wyniki zostang potwierdzone w
zaslepionych badaniach randomizowanych,
to torasemid moze stac sie preferowanym
diuretykiem petlowym u chorych z NS
[15,16].

W badaniu TORIC (Torasemide in Con-
gestive Heart Failure Study), do ktérego
wlaczono 1377 chorych w klasie NYHA Il
i Ill, porébwnywano korzysci wynikajgce z
stosowania furosemidu i torasemidu. Poda-
wano torasemid w dawce 10 mg/dobe lub
furosemid w dawce 40 mg/dobe [17].

W grupie chorych leczonych torase-
midem stwierdzono istotnie nizszg roczna
Smiertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w poréwnaniu z grupa chorych
leczonych furosemidem (2,2% vs 4,5%,
p<0,05). Wykazano réwniez poprawe sta-
nu klinicznego na podstawie klasy NYHA,
stwierdzajgc istotnie czestszg poprawe w
grupie torasemidu vs furosemidu (45,8% vs
37,2%). W grupie torasemidu znamiennie
rzadziej wystepowata hipokaliemia (12,9 %
vs 17,9%, p<0,013) [17].

W kolejnym badaniu randomizowanym
potwierdzono, iz przewlekta terapia tora-
semidem, w przeciwienstwie do leczenia
furosemidem, zmniejsza gromadzenie sie
kolagenu w mies$niu sercowym [18]. Kasa-
ma i wsp. wykazali zmniejszenie syntezy
kolagenu typu |, co moze przektadac sie na
dodatkowe korzysci u chorych z NS [19].
Z tacznej analizy danych dwéch badan
klinicznych wynika, ze torasemid istotnie
zmniejszat liczbe ponownych hospitalizacji
- RR: 0,41 (0,28-0,61), p<0,001 [20].

W przegladzie dotyczgcym stosowania
diuretykow petlowych, podkreslono, iz to-
rasemid jest nie tylko bardziej skutecznym,
ale réwniez bardziej bezpiecznym lekiem u
chorych z NS. Stad Autorzy tego przegladu
rekomendujg zastosowanie torasemidu jako
leku z wyboru w leczeniu NS [21].

Przewaga torasemidu nad furosemidem,
oprécz omawianych powyzej, zwigzana jest
réwniez z nizszymi kosztami terapii chorych
leczonych torasemidem wynikajacymi z
mniejszego odsetku ponownych hospitali-
zacji z powodu NS ) [22]. Chociaz analizy
retrospektywne sugerujg, iz stosowanie
diuretykéw wigze sie z gorszym rokowa-
niem [1,23], to w meta-analizie (Cochrane
Review) wykazano, iz diuretyki znaczaco
wplywajg na zmniejszenie $miertelnosci
(iloraz szans OR 0,24 [95% CI 0,07-0,83];
p=0,02) oraz zaostrzenia NS (OR 0,07 [95%
C10,01-0,52; p=0,01) [23]. W zwigzku z re-
trospektywnym charakterem tej analizy nie
mozna jej traktowac jako formalnej podsta-
wy do rekomendowania diuretykéw w celu
obnizenia $miertelnosci u chorych z NS [1].

Diuretyki tiazydowe
Diuretyki tiazydowe sg pochodnymi ben-
zotiazydyny i majgq budowe sulfonamidowa.

Najczesciej stosowanym przedstawicielem
tiazydow jest hydrochlorotiazyd. Jego
dziatanie moczopedne jest stabsze w po-
réwnaniu z diuretykami petlowymi. Tiazydy
dobrze wchifaniajg si¢ z przewodu pokar-
mowego. Dziatanie diuretyczne ujawnia sie
juz po godzinie od ich podania, natomiast
szczyt dziatania pojawia sie po 4-6 god-
zinach, utrzymujgc sie przez 6-72 godzin
(w zaleznosci od zastosowanego tiazydu).
Hydrochlorotiazyd wydzielany jest przez
nerki w 95% w niezmienionej formie leku
[5],24]. Nalezy pamietac, iz tiazydy przy
obnizeniu GFR< 30 ml/min nie wywolujg
efektu moczopednego. Niesteroidowe leki
przeciwzapalne zmniejszajg sile dziatania
tiazydow, natomiast skojarzenie z innym
diuretykiem np. diuretykiem petlowym moze
zwiekszy¢ skutecznos¢ ich dziatania [25].

Tiazydy zwiekszajg resorpcje Caz* w
dystalnym segmencie nefronu, co moze
doprowadzi¢ do wzrostu poziomu Ca* w
surowicy, natomiast resorpcja Mg# ulega
zmniejszeniu, co przy dlugotrwatym sto-
sowaniu moze prowadzi¢ do hipomagne-
zemii. Tiazydy moga prowadzi¢ réwniez do
podwyzszenia stezenia kwasu moczowego
w organizmie jak rowniez wptywac niekor-
zystnie na gospodarke weglowodanowg.

Mechanizm dziatania diuretykow tiazy-
dowych i tiazydopodobnych jest podobny,
natomiast odmienna budowa chemiczna
sprawia, iz réznig sie zdolnoscig do wigzania
z biatkami i rozpuszczalnoscia. Leki tiazydo-
we i leki tiazydopodobne hamujg dziatanie
tiazydowrazliwego kotransportera Na/Cl,
Zlokalizowanego w cewce dystalnej, powo-
dujac natriureze i utrate jonéw Clz moczem.
Kotransporter ten (lub powigzane izoformy)
jest rowniez obecny w wielu typach komérek
w obrebie narzadow i tkanek co moze mie¢
swoj udziat w innych efektach dziatania
tych lekéw. Leki tiazydowe i tiazydopodob-
ne podawane w dawkach wywotujacych
maksymalng diureze wykazujg taki sam
efekt diuretyczny. W praktyce oznacza to,
ze w przypadku braku pozadanego efektu
klinicznego zamiana na inny lek tej same;j
grupy nie przyniesie dodatkowego efektu
moczopednego [24].

Diuretyki tiazydopodobne

Glownym przedstawicielem tej gru-
py jest indapamid, ktory oprocz dzia-
tania moczopednego, charakte-
ryzuje sie¢ bezposrednim efektem
naczyniorozszerzajacym, co w konse-
kwencji prowadzi do zmniejszenia oporu
obwodowego. Jego dziatanie diuretycz-
ne jest stabe, stad czesciej stosowany
jest jako lek hipotensyjny niz w leczeniu
NS. Posta¢ o powolnym uwalnianiu cha-
rakteryzuje dtugi czas dziatania od 24
nawet do 32 godzin. Z uwagi na brak
niekorzystnego profilu metabolicznego
polecany jest u chorych z nadcisnieniem
tetniczym wspétistniejagcym z cukrzyca,
mikroalbuminurig oraz dyslipidemia. Inda-
pamid u chorych na cukrzyce zmniejsza
mikroalbuminurie [5]. Kolejny przedstawiciel
tej grupy- chlortalidon charakteryzuje sie sil-
nym dziataniem moczopednym oraz bardzo
dtugim okresem péttrwania wynoszacym
okoto 72 godzin.

K. Bury i J. Nessler



Diuretyki oszczedzajace potas, anta-
gonisci receptora mineralokortykoidowego.

Amilorid i Triamteren to przedstawiciele
diuretykdéw oszczedzajacych potas. Me-
chanizm dziatania tych lekéw jest prawdo-
podobnie taki sam i polega na hamowaniu
wymiany jonéw Na+ na jony K+ i H+ w
dystalnym odcinku nefronu [24]. Jednak
z uwagi na retencje sodu wystepujaca w
proksymalnych czesciach nefronuw NS, ich
skuteczno$¢ w monoterapii niewydolnosci
serca jest ograniczona.

Mineralokortykosteroidy, ktorych przed-
stawicielem jest np. aldosteron prowadzg do
zatrzymania sodu i wody oraz zwiekszajq
wydalanie K+ i H+ poprzez wigzanie ze swo-
istymi receptorami mineralokortykosteroidu.
Spironolakton i eplerenon sg syntetycznymi
blokerami receptora mineralokortykostero-
idu (MRA- Mineralocorticoid antagonists
). Punktem uchwytu dziatania tej grupy
diuretykdéw sa cewka dalsza i zbiorcza, w
ktorych reabsorbowane jest okoto 2-3%
tadunku sodu w zamian za jego wymiane na
potas lub jon wodorowy. Zahamowanie ak-
tywnosci hormonalnej aldosteronu powoduje
zmniejszenie dystalnej reabsorpcji jonow
Na+ , z rownoczesnym uposledzeniem
wydalania jonow K+. Efekt diuretyczny tej
grupy lekow jest niewielki. Dziatanie diure-
tyczne wykazujg po 12 godzinach, ale petny
efekt terapeutyczny rozwija sie powoli — po
kilku, kilkunastu dniach (48-96 godzin do
kilkunastu dni od ich podania). Wynika to
z potrzebnego czasu do zahamowania
dziatania receptora aldosteronu[1,24)]. Do-
datkowym efektem dziatania tych lekow jest
zmniejszenie widknienia miesnia sercowego
co ma szczegdlne znaczenie u chorych
z niewydolnosciag serca. Hamujg réwniez
progresje przewlektej choroby nerek. Spi-
ronolakton wykazuje ponadto dziatanie
antyandrogeniczne i podobne do progeste-
ronu, co moze byé¢ przyczyng ginekomastii
lub impotencji u mezczyzn oraz zaburzen
miesigczkowania u kobiet. W leku nowszej
generacji o hazwie eplerenon, grupe 17-al-
fa-tioacetylowg obecng w spironolaktonie
zastgpiono grupg karbometoksylowg. W
rezultacie eplerenon charakteryzuje sie
wiekszg selektywnos$cig dla receptora
mineralokortykosteroidu niz sterydowego.
Spironolakton i eplerenon wykazujq stabe
dziatanie diuretyczne. Leki te stosowane
sg w NS w celu obnizenia aktywnosci dzia-
tania uktadu Renina - Angiotensyna - Aldo-
steron (RAA). Sposréd wszystkich lekow
moczopednych stosowanych w leczeniu
NS jedynie terapia eplerenonem poprawia
rokowanie chorych z ta choroba.

Pozostate diuretyki:

Diuretyki osmotyczne

Przedstawicielem tej grupy jest man-
nitol. Jest to polisacharyd stosowany
gtownie w neurologii i neurochirurgii w
leczeniu obrzeku moézgu [5]. Stosowanie
tego leku u chorych z niewydolnoscia serca
moZe spowodowac zwiekszenie objetosci
wewnatrznaczyniowej i w konsekwenc;ji
rozwoju obrzeku pluc, stad nie sg zalecane
w niewydolnosci serca.

Inhibitory anhydrazy weglanowej

Acetazolamid silnie hamuje anhydraze
weglanowa, prowadzac do niemal catkowi-
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tego braku resorpcji NaHCO,- w kanaliku
proksymalnym. Jego efekt diuretyczny jest
niewielki, a zastosowanie w niewydolno-
§ci serca ograniczone do skorygowania
alkalozy metabolicznej wystepujacej w
odpowiedzi na podanie innych diuretykow.
Acetazolamid zmniejsza produkcje cieczy
wodnistej oraz obniza cisnienie srédgatkowe
stad stosowany jest gtéwnie okulistyce w
leczeniu jaskry [5].

Antagonisci wazopresyny - ,,waptany”

U chorych z NS podwyzszony poziom
krazacego hormonu antydiuretyczny (AVP)
czyli wazopresyny prowadzi do dodatniego
bilansu wodnego oraz wzrostu uktadowe-
go oporu naczyniowego. ,Waptany” czyli
antagonisci wazopresyny(AW) dzialajg za
posrednictwem receptordéw dla wazopresy-
ny. Selektywnie blokujg receptory V2 (np.
tolwaptan, liksiwaptan, satawaptan) lub
nieselektywnego zablokowania receptorow
V1ai V2 (np. koniwaptan). Zwiekszajg one
objeto$¢ moczu, zmniejszajg jego osmolal-
no$¢ nie majgc wptywu na dobowe wyda-
lanie sodu [1,26]. Selektywni antagonisci
receptora V1a blokujg wazokonstrykcyjne
dziatanie AVP w komérkach miesni gtadkich
naczyn obwodowych, natomiast antagonisci
receptora V2 hamuja rekrutacje kanatow
wodnych akwaporyny w btonie apikalnej ko-
morek nablonkowych kanalikéw zbiorczych,
zmniejszajac zdolno$¢ kanalikéw zbiorczych
do resorpcji wody. Antagonisci V1a-V2
zmniejszajg uktadowy op6r naczyniowy i
zapobiegajg hiponatremii z rozciefczenia
wystepujacej u chorych z NS. Jak do tej pory
Zaden z waptanéw nie uzyskat rekomendacii
w leczeniu NS, niemniej jednak koniwaptan
i tolwaptan — uzyskaty rekomendacje FDA
w leczeniu hiperwolemicznej oraz euwole-
micznej hiponatremii (poziom w surowicy
Na+ <125) objawowej i nie dajacej sie
skorygowaé poprzez migdzy innymi ogra-
niczenie przyjmowania ptynéw u chorych z
niewydolnoscig serca [1,26).

Strategia leczenia diuretykami

Nie ma jak do tej pory jednej ustalonej
strategii leczenia diuretycznego. Terapie
diuretykami dobiera sie indywidualnie w
zaleznosci od stopnia nasilenia zastoju,
dotychczasowej stosowanej dawki i rodza-
ju diuretyku oraz odpowiedzi na leczenie.
Powinno sie stosowaé mozliwie najmniej-
szg dawke wywotujacg pozadany efekt
kliniczny. MoZzemy postuzy¢ si¢ schematami
stosowania diuretykéw wypracowanymi
podczas badan klinicznych. Furosemid
mozemy stosowac podobnie jak w badaniu
DOSE: w ,matej dawce” — dawka dozylna
rébwnowazna dotychczasowej stosowanej
dobowej dawce doustnej oraz w ,duzej
dawce" — dawka dozylna 2,5 raza wigksza
od stosowanej dotychczas doustnej [10].
Wybér wielkosci dawki zalezy od stanu kli-
nicznego (w tym stopnia nasilania zastoju),
od tego czy pacjent byt wczesniej leczony
moczopednie jak rowniez od odpowiedzi na
leczenie. W przypadku ostrej niewydolnosci
serca zalecane jest uwzglednienie rodzaju
NS. W niewydolnosci de novo stosuje sie
mniejsze dawki furosemidu niz w przypadku
zaostrzenia przewlektej niewydolnosci serca
[14,27]. W przypadku ostrej niewydolnosci

serca de novo czy zdekompensowanej pr-
zewlekiej niewydolnosci serca powinny by¢
zastosowane diuretyki petiowe, podawane
w bolusach lub we wlewie ciagtym. W celu
osiagniecia szybkiego efektu zalecane jest
podanie leku poczatkowo w formie bolus ,
a nastepnie we wlewie ciagtym. Z reguty
podaje sie nastepujace dawki diuretykéw
petlowych:

Bolus: furosemid 40-100 mg i.v. i/lub
torasemid 10-20 mg i.v.

Wiew ciagly: furosemid — bez rozcien-
czenia 540 mg/godz. (0,5-2 ml/godz.)

torasemid — 100 mg/24godz.

Zaréwno dawki diuretykéw petlowych,
jak i rowniez forma stosowania leku (wlew
ciagly czy bolusy) budza wcigz wiele kon-
trowersji. Pomimo, ze nie wykazano jed-
noznacznie przewagi stosowania boluséw
lub strategii wlewu ciggtego, wielu autoréw
podkresla korzysci z zastosowania wlewu
ciggtego. Wlew ciaglty zwigzany jest statym
dostarczaniem diuretyku do miejsca dziata-
nia, co moze redukowac tzw. efekt z odbicia
zatrzymywania sodu, ktory moze wystgpic¢
przy podawaniu leku w postaci bolusow.
Dodatkowo pozwala utrzyma¢ wzglednie
stalg diureze. Strategia wlewu ciagtego
wigze sie z mniejszym ryzykiem wystapienia
objawéw ubocznych m.inn. ototoksycznosci
[14]. Badanie DOSE (Diuretics Optimisation
Strategies Evaluation trial) miato pomoc w
rozwiktaniu problemu stosowania boluséw
lub strategii wlewu ciagtego, ale oprocz
jednoznacznych wynikéw ujawnity kolejne
watpliwosci [10]. W prospektywnym, rando-
mizowanym, podwadjnie zaslepionym bada-
niu DOSE poréwnano 4 strategie leczenia
furosemidem w formie dozylnej u chorych
z ostrg zdekompensowang niewydolnoscia
serca. Nie stwierdzono istotnych roznic
pomiedzy grupami, u ktérych stosowano
wlew ciggly w porownaniu do podawania
bolusow w zakresie pierwszorzedowych
punktow koncowych (ocena nasilenia ob-
jawéw przez chorego po leczeniu, zmiany
steZzenia kreatyniny). W grupie chorych, u
ktorych stosowano duze dawki furosemidu,
zaobserwowano nieistotng statystycznie
wiekszg poprawe w zakresie wystepowania
objawéw u chorych (p=0,06) oraz brak istot-
nych statystycznie réznic w zakresie zmian
stezenia kreatyniny (p=0,21) w poréwnaniu
2 grupg leczong matymi dawkami furosemi-
du. Dr Rozentryt w komentarzu ,Jak leczy¢
diuretykami chorych z niewydolnoscia serca,
co wiemy po badaniu DOSE?" podkreslit,
iz trudno jednoznacznie interpretowac brak
roznic w zakresie redukcji objawéw pomigd-
zy metodg cigglego wlewu, a bolusami,
skoro strategia leczenia ciggtym wlewem
rzadziej niz w przypadku boluséw wyma-
gata zwiekszenia dawki diuretyku po 48
godz. (p<0,01) [28]. Dodatkowo za strategig
cigglego wlewu przemawia fakt, mniejszej
Sredniej dawki furosemidu zastosowane;j
w ciggu 72 godz. leczenia przy podobnej
redukcji objawbw ocenianych przez chorego
(480 mg vs 592 mg; p=0,06) [10].

Diuretyki nalezy podawac¢ tacznie z
antagonistami neurohormonalnymi, hamu-
jacymi dalszy rozwoj choroby czyli inhibito-
rami enzymu konwertujgcego angiotensyne
(ACE) i beta blokerami (BB). U chorych z
niewydolnoscia nerek preferowanymilekami
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sg diuretyki petlowe. Terapie diuretykami
zaczynamy od matych dawek, zwiekszajac
dawke stopniowo do momentu uzyskania
satysfakcjonujacej diurezy potwierdzonej
wyeliminowaniem oznak i objawéw prze-
cigzenia ptynami. Powszechnie stosowang
metodg okreslania odpowiedniej dawki
diuretyku jest jej podwajanie do momentu
uzyskania pozgdanego efektu (tzw su-
chej wagi) lub osiggnigecie maksymalnej
dawki danego diuretyku. Po uzyskaniu
pozadanego efektu klinicznego nalezy
udokumentowac ,suchg wage" chorego oraz
poinformowac chorego, by dazytw domu do
utrzymywania masy ciata na poziomie su-
chej wagi i ewentualnie sam dostosowywat
dawke diuretyku pod kontrolg codziennych
pomiaréw masy ciata [1].

Pomimo stosowania lekéw diuretyczny-
ch u czesci chorych nadal utrzymujg sie
objawy przewodnienia. Wytyczne sugerujg
by po wykluczeniu innych przyczyn przewo-
dnienia (np. nadmiernej podazy ptynow
czy stosowania niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych) przy braku odpowiedzi
na zwiekszenie dawki diuretyku petlowego
w pierwszej kolejnosci zastosowac zamiane
furosemidu na bumetanid (niedostepny w
Polsce) lub torasemid [3].

Co méwia wytyczne?

Jak juz wspomniano wiekszos$¢ z diure-
tykéw, pomimo powszechnego stosowania,
nie ma potwierdzenia skutecznosci dziatania
w badaniach klinicznych, a wskazania do
ich stosowania czesto opierajg sie jedynie
na opinii ekspertow. W przeciwienstwie
do inhibitoréw ACE, beta-adrenolitykow
czy antagonistow receptora aldosteronu
nie badano wptywu lekébw moczopednych
na chorobowo$¢ i Smiertelno$¢ chorych z
NS. Dotychczas nie udowodniono wptywu
stosowania diuretykéw na przebieg na-
turalny NS, mimo to sg one powszechnie
stosowane w leczeniu objawowym NS.
Jedynie terapia antagonistami receptora
aldosteronu poprawia rokowanie chorych z
niewydolnoscig serca.

Wedtug ,Wytycznych” Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) dotyczacych
rozpoznawania i leczenia niewydolnosci
serca, majgc na uwadze efekt dziatania w
postaci zmniejszenia dusznosci oraz reduk-
cji obrzekéw u chorych z objawami podmio-
towymi i przedmiotowymi zastoju zaleca sie
stosowanie diuretykow niezaleznie od wiel-
kosci frakcji wyrzutowej lewej komory [2,3].

Glownym celem leczenia moczopednego
jest osiggniecie tzw. ,suchej masy ciataczyli
zrownowazonej wolemii przy zastosowaniu
najmniejszych skutecznych dawek lekow.
Nalezy zatem korygowac dawki lekow diure-
tycznych zwiaszcza po przywroceniu suchej
masy ciata, tak aby zapobiec nadmiernemu
odwodnieniu, ktére moze prowadzi¢ do
m.inn. dysfunkcji nerek czy nadmiernego
obnizenia ci$nienia tetniczego.

Jak podkreslajg wytyczne u chorych z
niewydolnoscig serca z zachowang frakcjg
wyrzutowg lewej komory (HF- PEF) w skutek
zastosowania zbyt duzych dawek lekéw mo-
czopednych moze dojs¢ do obnizenia rzutu
serca, a u chorych z niewydolnoscig serca
z obnizong frakcja lewej komory (HF-REF)
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do niepotrzebnego powstrzymywania sie od
wiaczenia lub osiggniecia docelowej dawki
lekow wplywajacych na przebieg i rokowanie
w niewydolnosci serca takich jak inhibitory
ACE (lub ARB), beta-blokery czy MRA.

Z obserwacji wynika, ze wielu chorych
analogicznie jak w przypadku stosowania
insuliny w cukrzycy, moze samodzielnie
regulowa¢ dawke lekéw moczopednych w
oparciu o analize wlasnych objawow pod-
miotowych/przedmiotowych oraz codzien-
nych pomiaréw masy ciata.

Tiazydy powodujg tagodniejsze i diuzej
trwajace dziatanie moczopedne, w poréwna-
niu do diuretykéw petlowych powodujgcych
bardziej intensywne i krocej trwajace odwod-
nienie. Nalezy jednak pamietac o tym, ze sg
mniej skuteczne u pacjentéow z uposledzong
funkcjg nerek.

W przypadku chorych z HF-REF prefe-
rowane s3 diuretyki petiowe. Leki z tej grupy
dzialajg synergistycznie i mozna je stosowac¢
w skojarzeniu, zwykle czasowo, w celu le-
czenia np. opornych obrzekdéw pamietajgc
aby dwa rézne preparaty tej samej klasy (np.
furosemid i torasemid) nie byty podawane
jednoczes$nie(ten sam mechanizm dziata-
nia), ale w odstepach czasowych.

Pozycja antagonistéw aldosteronu jest
mocno ugruntowana u chorych z niewy-
dolnoscig serca. Wedlug obowigzujacych
wytycznych ,Stosowanie antagonisty
aldosteronu jest zalecane u wszystkich
pacjentow z utrzymujacymi sie objawami
(nasilenie w skali wg NYHA I11-1V) oraz
frakcjg wyrzutowa mniejsza lub réwng
35%, mimo stosowania -adrenolityku oraz
inhibitora konwertazy angiotensyny (lub w
razie jego nietolerancji — sartanu), w celu
redukcji ryzyka hospitalizacji z powodu
niewydolnosci serca oraz przedwczesnego
zgonu”(I/A). Tak wysoka pozycja MRA w
aktualnych wytycznych zwigzana jest z
wykazaniem istotnej poprawy i rokowania
w grupie chorych z NS leczonych MRA w
przeprowadzonych badaniach klinicznych
RALES, EMPHASIS-HF i EPHESUS [29-
32]. Wytyczne nie podajg co prawda, ktory
z dostepnych w Polsce MRA (eplerenon czy
spironolakton) jest lekiem preferowanym,
niemniej jednak stosowanie eplerenonu
wigze sie z nizszym ryzykiem wystgpienia
dziatan niepozadanych w poréwnaniu do
spironolaktonu [2,3].

Zwykle nie ma potrzeby zastosowania
suplementacji potasu w przypadku stosowa-
nia lekéw moczopednych wyplukujacych po-
tas w skojarzeniu z inhibitorem ACE i MRA.
W sytuacji kojarzenia diuretykow
oszczedzajacych potas lub podawania suple-
mentacji potasu z inhibitorem ACE (lub ARB)
i MRA moze dojs¢ do ciezkiej hiperkaliemii.
Nie zaleca sie skojarzenia wszystkich trzech
grup lekéw: inhibitora ACE, MRAiIARB [2,3].

W przypadku ostrej niewydolnosci ser-
ca, zgodnie z konsensusem europejskich
ekspertow, rekomenduije sie wczesna strate-
gie podania diuretyku i/lub wazodilatatorow
dozylnie [30]. W pierwszej kolejnosci przy
wartosciach ciSnienia skurczowego ponizej
110 mmHg zaleca sie¢ podanie diuretyku.
Przy ci$nieniu skurczowym powyzej 110
mmHg zaleca si¢ podanie diuretyku tgcznie
z wazodilatatorem. Wybor dawki diuretyku
zalezny jest ponadto od typu ostrej NS: w

niewydolnosci de novo stosuje si¢ mniejsze
dawki furosemidu niz w przypadku za-
ostrzenia przewlektej niewydolnosci serca.
Zaleca sie podanie poczgtkowo furosemidu
w bolusie 20-40mg iv [27].

Chociaz wytyczne amerykanskich towa-
rzystw naukowych (ACCF/AHA) nie podaja
specjalnych rekomendacji dla wczesnej
oceny i strategii postepowania w ostrej nie-
wydolnosci serca w oddziale ratunkowym
to jednak sugerujg kontynuacje lub rozpo-
czecie leczenia zgodnego z wytycznymi
dla hospitalizowanych chorych (mozna je
ekstrapolowac¢ do postepowania w oddzia-
le ratunkowym). Zaleca sie zastosowanie
diuretykow dozylnie w dawce wigkszej lub
réwnej dobowej dawce przyjmowanej przez
chorego (klasa I, B), rozwazenie zastoso-
wania dozylnego nitrogliceryny lub nitropru-
sydku sodu u chorych z utrzymujgcymi sie
objawami (klasa Ilb, A) [33].

Skutki uboczne diuretykow petlowych

Leczenie diuretykami, zwlaszcza w for-
mie dozylnej w duzych dawkach, wymaga
$cistego monitorowania stanu chorego w
celu wyeliminowania dziatan niepozada-
nych lub zmniejszenia ich skutkéw. Gtéwne
dziatania niepozadane zwigzane sg z silnym
dziataniem diuretycznym, ktére moze do-
prowadzi¢ m.in. do hipowolemii, obnizenia
cisnienia tetniczego krwi czy spadku nerko-
wego przeptywu krwi, a zatem i filtracji kie-
buszkowej. Ostatecznie moze nawet dojs¢
do rozwoju przednerkowej niewydolnosci
nerek. Czesto spotykanymi powiktaniami
s zaburzenia elektrolitowe, m.in. hipokalie-
mia, hiponatremia czy hipomagnezemia. W
przypadku stosowania diuretykoéw oszcze-
dzajacych potas, zwlaszcza w skojarzeniu
z inhibitorami konwertazy angiotensyny
badz tacznie z antagonistami receptora dla
angiotensyny Il czy tez beta-adrenolityka-
mi - wzrasta ryzyko groznej hiperkaliemi
polekowej. Hiponatremia u chorych z NS
zwigzana jest najczesciej z bardzo wyso-
kim poziomem aktywacji uktadu RAA i/lub
wysokim poziomem wazopresyny lub zbyt
agresywnym stosowaniem diuretykéw. Hi-
ponatremie leczy sie poprzez ograniczenie
spozycia ptynéw [1].

Zaréwno diuretyki petlowe jak i tiazy-
dowe mogq prowadzi¢, zwlaszcza przy diu-
gotrwatym stosowaniu do hipomagnezemii,
ktéra moze pogtebiaé¢ obecne u chorych z
przewlekta NS ostabienie miesniowe oraz
zaburzenia rytmu. Suplementacje magnezu
mozna zastosowac rutynowo u wszystkich
chorych wymagajacych stosowanie duzych
dawek czy suplementacji potasu oraz w
przypadku objawowej hipomagnezemii
(skurcze miesSniowe, zaburzenia rytmu).
Zaburzenia elektrolitowe sg szczegolnie
niebezpieczne u chorych z niewydolnoscig
serca i mogg doprowadzi¢ do wystgpienia
niebezpiecznych ziozonych komorowych
zaburzen rytmu. Ryzyko wystgpienia hi-
pokaliemii jest mniejsze przy zastosowanie
torasemidu. Warto zapobiega¢ hipokalemii
poprzez doustng suplementacje chlorku
potasu (KCI). Nalezy stosowa¢ doustng
suplementacje potasu w postaci KCl o
przedtuzonym uwalnianiu lub koncentratu
do picia, o ile jest to mozliwe u chorych
z niewydolno$cig serca [1]. Stosowanie
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potasu w formie dozylnej powinno by¢ zare-
zerwowane do sytuacji nagtych (podawany
dozylnie wigze sie z potencjalnym ryzykiem
m.in. hiperkaliemii, kwasicy, zapalenia zyly).

Stosowanie Tiazydéw moze prowadzi¢
do podwyzszenia stezenia kwasu moczowe-
go w organizmie, niekorzystnie wptywaé
na gospodarke weglowodanows i lipidowa.
Wiekszos¢ lekéw diuretycznych zwieksza
aktywacje ukladu neurohormonalnego, co
u chorych z niewydolnoscig serca moze
prowadzi¢ do progresji choroby. Dlatego
wazne jest aby w tej grupie chorych stoso-
wac réwnoczesnie z lekami moczopednymi
leki z grupy antagonistéw neurohormonal-
nych (np. ACEI lub beta adrenolityki).

Alkaloza metaboliczna zwigzana ze
zwiekszonym wydalaniem chloru, potasu i
wodoru jest zdecydowanie rzadziej spoty-
kanym powiktaniem stosowania diuretykéw.
Diuretyki petlowe stosowane w duzych
dawkach moge by¢ ototoksyczne zwlaszcza
w skojarzeniu z innymi lekami. Przy stoso-
waniu tej grupy diuretykow moga wystepo-
wac réwniez takie dziatania niepozadane
jak: ostabienie, zawroty gtowy i nudnosci
[5]. Ryzyko ototoksycznosci zwigzane z
bolusami moze byé mniejsze w przypadku
zastosowania ciggtego wlewu diuretyku
petlowego. Ototoksycznosé wystepuje
czesciej po podaniu kwasu etakrynowego
niz pozostalych diuretykow petlowych i
przebiega pod postacig szuméw usznych,
uposledzenia stuchu o réznym stopniu na-
silanie z gluchotg wiacznie. Uposledzenie
stuchu i gluchota zazwyczaj, ale nie zawsze
sq odwracalne [1].
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