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Streszczenie

Niewydolność serca jest szczególnie częstym zespołem klinicznym u osób starszych, ze względu na morfologiczne oraz fi-
zjologiczne zmiany związane z procesem starzenia. Ponad 80% pacjentów hospitalizowanych z powodu tej choroby jest 
w wieku powyżej 65. roku życia. Problem dotyka 2-3% światowej populacji i wykazuje tendencję rosnącą, stąd określenie 
„epidemia XXI wieku”. Niewydolność serca jest ogromnym wyzwaniem diagnostycznym, a także terapeutycznym szczegól-
nie u pacjentów geriatrycznych, ponieważ należy szukać subtelnych zmian w wywiadzie lub badaniu fizykalnym i monito-
rować efekty wdrożonej terapii. Większość hospitalizacji związanych jest z objawami przewodnienia. W leczeniu zaostrzeń 
choroby z towarzyszącą dusznością i obrzękami stosuje się diuretyki. W ostatnich latach swój renesans przeżywa torase-
mid, który z wielu powodów wydaje się być diuretykiem pierwszego wyboru w leczeniu niewydolności serca u osób star-
szych. (Gerontol Pol 2018; 26; 220-225)
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Abstract

Heart failure is a particularly frequent clinical syndrome in the elderly due to the morphological and physiological chang-
es associated with the aging process. Over 80% of the patients hospitalized for this disease are over the age of 65. The 
problem affects 2-3% of the world’s population and shows an increasing tendency, hence the term “an epidemic of the 
21st century”. Heart failure is a huge diagnostic and therapeutic challenge, especially in geriatric patients, because it is 
necessary to detect subtle changes in the interview or physical examination and to monitor the effects of the implemented 
therapy. Most hospitalizations are associated with the symptoms of congestion. Diuretics are used to treat exacerbations 
of the disease with accompanying dyspnea and edema. In recent years, torasemide has been experiencing its renaissance, 
which for many reasons seems to be the diuretic of the first choice in the treatment of heart failure in the elderly. (Gerontol 
Pol 2018; 26; 220-225)
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Wprowadzenie

Niewydolność serca jest złożonym zespołem klinicz-
nym będącym konsekwencją upośledzenia czynno-
ściowego lub strukturalnego serca, manifestującym się 
niezdolnością do zapewnienia dopływu krwi zgodnego 

z zapotrzebowaniem metabolicznym tkanek, chociaż 
w niektórych sytuacjach serce jest w stanie sprostać 
temu zadaniu przy zwiększonym ciśnieniu napełnia-
nia. Nieprawidłowości w obrębie mięśnia sercowego 
są odpowiedzialne za upośledzenie napełniania lub wy-
rzutu krwi. Obecnie niewydolność serca stanowi coraz 
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większy problem zdrowotny i społeczny w Europie, 
określana jako „epidemia XXI wieku”, co jest związa-
ne z wysoką śmiertelnością, zapadalnością i liczbą po-
wikłań, a także ogromnym obciążeniem dla systemów 
ochrony zdrowia, ponieważ jest najczęstszą i najbar-
dziej kosztowną przyczyną hospitalizacji pacjentów ge-
riatrycznych. Występowanie niewydolności serca (he-
art failure, HF) wzrasta wraz z wiekiem, co jest istotne 
w świetle rosnącej długości życia związanej także z roz-
wojem terapii skutecznie przedłużających życie, tym sa-
mym ilość pacjentów z niewydolnością serca będzie sta-
le rosła. Szacuje się, że dotyczy ona 2-3% ogólnoświato-
wej populacji, ale u pacjentów w wieku 80. lat i powyżej 
może stanowić nawet 12%. Liczne badania z ostatnich 
dekad jako główną przyczynę HF w Stanach Zjednoczo-
nych oraz Europie wskazują chorobę niedokrwienną ser-
ca, zwykle jako konsekwencja nie leczonego lub niewła-
ściwie kontrolowanego nadciśnienia tętniczego, wady 
zastawkowej serca albo kardiomiopatii. Pod wpływem 
działania czynnika uszkadzającego w mięśniu sercowym 
dochodzi do patologicznej przebudowy (remodellingu) 
z postępującym powiększeniem lewej komory. Osoby 
starsze są szczególnie narażone na wystąpienie niewy-
dolności serca ze względu na morfologiczne oraz fizjo-
logiczne zmiany związane z procesem starzenia. Ponad 
80% pacjentów hospitalizowanych z powodu niewydol-
ności serca jest w wieku powyżej 65. roku życia, a 24% 
w wieku 85 lat lub powyżej. HF jest określana jako „na-
łożona na trwający proces starzenia”, a wynika to z fak-
tu, że nadciśnienie tętnicze oraz choroba niedokrwienna 
serca są bardziej powszechne u chorych w podeszłym 
wieku i starszych niż w innych grupach wiekowych. HF 
to jednostka chorobowa o bardzo złym rokowaniu [1,2]. 
Według danych Instytutu Zarządzania w Ochronie Zdro-
wia w Polsce, HF (kod ICD: I.50) była w 2012 roku naj-
częstszą przyczyną przyjęć do szpitala z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych, zarówno w przypadku mężczyzn, 
jak i kobiet. HF jest jedną z najczęstszych przyczyn re-
hospitalizacji pacjentów, szczególnie w starszym wieku, 
ponieważ około 50 % pacjentów z niewydolnością serca 
jest powtórnie przyjmowanych w ciągu sześciu miesięcy 
od opuszczenia szpitala. Każda kolejna hospitaliza-
cja świadczy o pogarszaniu się stanu zdrowia chorego. 
Większość hospitalizacji z powodu zaostrzenia prze-
wlekłej HF jest związanych z objawami przewodnienia. 
W takich sytuacjach podaje się zwykle diuretyk pętlowy 
w formie dożylnej [2-4]. Umieralność jest bardzo wyso-
ka, ponieważ prawie połowa pacjentów umiera w ciągu 
pięciu lat od postawienia diagnozy. Głównymi objawa-
mi HF są: duszność przy wysiłku lub nawet w spoczyn-
ku, która upośledza wydolność fizyczną, oraz zatrzy-
manie wody i sodu, które może prowadzić do obrzęku/

zatoru płucnego i obwodowego. U części pacjentów za-
uważa się nietolerancję wysiłkową bez klinicznych do-
wodów na zastój w krążeniu płucnym; a w mniejszym 
stopniu oznaki i objawy zatrzymania płynów. Z tego po-
wodu termin „przewlekła niewydolność serca” jest pre-
ferowany w stosunku do poprzednio stosowanej „zasto-
inowej niewydolności serca”. Postawienie diagnozy jest 
prawdziwym wyzwaniem nawet dla doświadczonego le-
karza, opiera się na dokładnym przestudiowaniu historii 
choroby oraz badaniu lekarskim, nie ma jednak ujedno-
liconej procedury prowadzącej do ostatecznego rozpo-
znania. W większości przypadków mamy do czynienia 
z chorobą mięśnia sercowego prowadzącą do upośledze-
nia funkcji skurczowej lewej komory serca, a w pozosta-
łych przypadkach upośledzenie czynności rozkurczowej 
lub patologie osierdzia i zastawek, a nawet zaburzenia 
przewodzenia i rytmu serca. Niewydolność serca z za-
chowaną frakcją wyrzutową (HFpEF) występuje czę-
ściej u płci żeńskiej i osób w podeszłym wieku, w tym 
u około 55% z prawidłową frakcją wyrzutową lewej 
komory (LVEF) i u 80% z prawidłową lub nieznacznie 
zmniejszoną funkcją skurczową z LVEF wynoszącą 45-
55%. Bardzo ważna jest identyfikacja zaburzeń pracy 
serca, analiza dotychczasowego leczenia oraz dokład-
ny wywiad obejmujący zmiany przyjmowanych leków, 
ostatnie hospitalizacje, ilość przyjmowanych płynów, 
które mogą znacząco pomóc w podejmowaniu decyzji 
diagnostycznych i terapeutycznych. Ze względu na zróż-
nicowaną etiologię HF bardzo trudnym zadaniem jest jej 
zapobieganie. Nie istnieje jednolita strategia prewencji 
pierwotnej, gdyż HF rozwija się u osób z innymi cho-
robami sercowo-naczyniowymi oraz ich powikłaniami, 
dlatego przez prewencję pierwotną rozumie się profilak-
tykę chorób układu sercowo-naczyniowego, a prewencja 
wtórna polega na najwcześniejszym rozpoznaniu i wdro-
żeniu adekwatnego leczenia. Mówi się także o prewencji 
trzeciorzędowej mającej na celu zmniejszenie częstości 
hospitalizacji, poprawę jakości życia oraz zmniejsze-
nie umieralności poprzez optymalizację leczenia, cho-
rób leżących u jej podłoża oraz chorób towarzyszących 
[1-3,5,6]. 

Niewydolność serca a pacjent geriatryczny

Pacjenci w podeszłym wieku są szczególnie wraż-
liwą grupą w diagnostyce i leczeniu niewydolności 
serca. Rozpoznanie subtelnych zmian w wywiadzie 
(występowanie w przeszłości chorób układu sercowo-
-naczyniowego) lub badaniu fizykalnym może być naj-
ważniejszym czynnikiem w ocenie i leczeniu HF u tych 
pacjentów, ponieważ jej objawy są bardziej nietypowe. 
W szczególności u osób z zespołem słabości lub zabu-
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rzeniami poznawczymi mamy do czynienia z deficytami 
poznawczymi, siedzącym trybem życia, ograniczeniem 
ruchomości, czy wreszcie chorobami współistniejący-
mi, które mogą wpłynąć na późniejsze pojawienie się 
objawów i rozpoznanie przyczyn duszności, czy zmę-
czenia. Charakterystycznym zjawiskiem dla pacjentów 
w podeszłym wieku jest zmniejszanie aktywności fi-
zycznej, aby zrekompensować zmniejszenie stanu czyn-
nościowego, opóźniając w ten sposób diagnozę i lecze-
nie, dopóki nie znajdą się w bardziej zaawansowanych 
stadiach niewydolności serca. Również niedożywienie 
z powodów społeczno-ekonomicznych, nowotwory, za-
burzenia lękowe, bezsenność, zaburzenia pamięci, czy 
psychozy utrudniają diagnostykę HF. Natomiast choro-
by współistniejące jak: zakażenia, choroby nerek, nie-
dokrwistość, nadciśnienie tętnicze, mogą pogorszyć i/
lub przyspieszyć zaostrzenie niewydolności serca u osób 
w podeszłym wieku. Najczęściej rozpoznawane objawy 
u pacjentów geriatrycznych dotyczą zmniejszonego rzu-
tu serca, takie jak: zmęczenie (najczęściej), osłabienie, 
zawroty głowy i zmiana stanu psychicznego. Do wcze-
snych objawów nie zalicza się duszności wysiłkowej ze 
względu na zmniejszoną wydolność fizyczną w związku 
z ubytkiem masy kostnej, ograniczenie ruchomości, nie-
dożywienie oraz czynniki jatrogenne, jak: dieta o niskiej 
zawartości soli i leki (np. toksyczność digoksyny). U 
około 14% pacjentów nie występuje nadmierne wypeł-
nienie żył szyjnych. Objawy przedmiotowe i podmio-
towe są szczególnie trudne do wykrycia i interpretacji 
u otyłych pacjentów w wieku podeszłym. Samo bada-
nie lekarskie nie zawsze jest stresujące dla pacjenta, ale 
chory zazwyczaj może być blady i zmęczony z powodu 
kacheksji. Warto również zwrócić uwagę na jatrogenną 
niewydolność serca spowodowaną nadmiernym nawod-
nieniem. Jest ona częstym powikłaniem u pacjentów 
w podeszłym wieku, a jej leczenie diuretykami może 
prowadzić do delirium, zaburzeń elektrolitowych oraz 
zwiększonej chorobowości i śmiertelności. W obliczu 
powyższych trudności, ortostatyczne zmiany ciśnienia 
tętniczego i rytmu serca, stan odżywienia, stan psychicz-
ny, dotychczasowe leczenie, ryzyko utraty równowagi 
i zmiany czynności życia codziennego muszą być regu-
larnie oceniane, ponieważ subtelne zmiany mogą być 
ważnymi czynnikami decydującymi o postępie choro-
by lub konieczności modyfikacji leczenia. U każdego 
pacjenta z podejrzeniem HF należy wykonać badanie 
echokardiograficzne oraz inne badania dodatkowe usta-
lone indywidualnie na podstawie badania podmiotowe-
go i przedmiotowego [1,2].  

Leczenie niewydolności serca. Pozycja 
diuretyków pętlowych

Cele leczenia niewydolności serca, ustalane indywi-
dualnie z uwzględnieniem preferencji oraz systemu war-
tości pacjenta, obejmują: złagodzenie objawów przed-
miotowych i podmiotowych, poprawę zdolności funk-
cjonalnej i podniesienie jakości życia, zapobieganie lub 
zmniejszanie częstości hospitalizacji oraz wydłużenie 
życia [2,7]. 

Udowodnione postępowanie niefarmakologiczne obej-
muje trening wysiłkowy, najlepiej prowadzony przez re-
habilitanta oraz opiekę wielodyscyplinarną nad pacjen-
tem z HF, ponadto istotne może okazać się ogranicze-
nie podaży sodu (do 2000mg/dobę), utrzymanie reżimu 
płynowego, regularna kontrola masy ciała, ograniczenie 
spożycia alkoholu, unikanie przyjmowania niektórych 
leków, coroczne szczepienia przeciw grypie, unikanie 
podróży do miejsc położonych > 1500 m n.p.m. lub go-
rących i wilgotnych, a przy dalekich podróżach korzy-
stanie z samolotu, rozpoznanie i leczenie klinicznie istot-
nej depresji oraz codzienna, regularna aktywność fizycz-
na [2]. 

Farmakoterapia niewydolności serca u pacjentów ge-
riatrycznych nie różni się istotnie od ogólnych założeń 
populacyjnych. Jednak ze względu na ograniczoną ilość 
badań klinicznych w tej grupie wiekowej należy pamię-
tać o jej indywidualizacji. W pierwszej kolejności należy 
dokonać oceny stanu klinicznego chorego, a w szcze-
gólności retencji płynów. Stosuje się leki z kilku grup 
terapeutycznych: inhibitory konwertazy angiotensyny 
(ACEI) lub w przypadku nietolerancji blokery receptora 
angiotensynowego (ARB), beta-blokery, blokery recep-
tora aldosteronowego (MRA), iwabradynę, digoksynę, 
leki moczopędne oraz kwasy omega-3 [2]. Antagoniści 
neurohormonalni (ACEI, MRA, beta-blokery) według 
aktualnych wytycznych Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego mają wpływ na zmniejszenie śmier-
telności u pacjentów z niewydolnością serca ze zredu-
kowaną frakcją wyrzutową i powinny być stosowane 
u każdego pacjenta [7]. 

Diuretyki pętlowe oraz tiazydowe/tiazydopodobne są 
główną grupą leków objawowych stosowanych w far-
makoterapii HF jako leki towarzyszące. Ich stosowanie 
związane jest z szybką poprawą w zakresie objawów 
przedmiotowych i podmiotowych, podniesieniem ja-
kości życia oraz zmniejszaniu ryzyka rehospitalizacji. 
Znajdują zastosowanie u pacjentów z retencją płynów 
w ustroju, niezależnie od wartości LVEF. W leczeniu 
zaostrzeń niewydolności nerek łagodzą objawy kliniczne 
(zmniejszają duszność i obrzęki), jednakże często wpły-
wają na zmniejszenie wydolności nerek oraz zaburze-
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nia elektrolitowe, co pogarsza rokowanie u chorych 
o wyjściowo wysokim ryzyku. Aby osiągnąć zakłada-
ne korzyści, leki diuretyczne należy stosować ostrożnie 
w dawce umożliwiającej uzyskanie normowolemii, a na-
stępnie zalecanie jak najmniejszych dawek odpowied-
nich do utrzymania euwolemii, aby zminimalizować 
potencjalne zagrożenia. Metaanaliza w ramach bazy da-
nych Cochrane wskazuje, że u pacjentów z przewlekłą 
niewydolnością serca stosowanie diuretyków pętlowych 
i tiazydowych przyczynia się do redukcji ryzyka zgonu 
oraz  nasilenia choroby w porównaniu do placebo, zaob-
serwowano także wzrost wydolności wysiłkowej [2,7,8]. 

W niewydolności serca znaczącą rolę w kaskadzie 
zmian neurohormonalnych stanowią nerki. Aktywacja 
układu renina-angiotensyna-aldosteron prowadzi do 
retencji sodu i wody utrzymując rzut minutowy serca 
i perfuzję tkanek na odpowiednim poziomie, jednakże 
wraz z postępem choroby rośnie objętość płynu pozako-
mórkowego, co prowadzi do wzrostu ciśnienia końco-
worozkurczowego w jamach serca i innych niekorzyst-
nych efektów, wraz z remodellingiem lewej komory. 
Diuretyki mają za zadanie hamowanie powyższych 
zmian. Furosemid jest najczęściej stosowanym diurety-
kiem pętlowym w Polsce, jednakże w ostatnich latach 
wzrasta popularność torasemidu ze względu na korzyst-
niejsze właściwości farmakokinetyczne i farmakodyna-
miczne i coraz powszechniejsze zastosowanie w farma-
koterapii nadciśnienia tętniczego krwi [9]. 

Dlaczego torasemid?

Torasemid został wprowadzony na rynek farma-
ceutyczny na przełomie lat 80. i 90. XX wieku, jest on 
„najmłodszym dzieckiem” w rodzinie diuretyków pętlo-
wych. Różni się on od furosemidu zarówno właściwo-
ściami farmakologicznymi, jak i budową chemiczną, co 
z kolei wpływa nie tylko na farmakokinetykę, ale także 
na występowanie działań niepożądanych. Warto pod-
kreślić, że w pracach monograficznych dotyczących to-
rasemidu nie potwierdzono silnej ototoksyczności, jak 
to miało miejsce w przypadku furosemidu[9]. Torase-
mid szybko wchłania się z przewodu pokarmowego po 
podaniu per os z dostępnością biologiczną rzędu 80% 
i niewielkim efektem pierwszego przejścia. W 99% wią-
że się z białkami osocza, a czas stężenia maksymalnego 
wynosi 1-2 godziny. Działanie moczopędne występuje 
po godzinie po podaniu doustnym oraz 10 minutach po 
administracji dożylnej i trwa 6-8 godzin. Mechanizm 
działania, podobnie jak w przypadku innych diurety-
ków pętlowych, polega na blokowaniu symportera Na+/
K+/2Cl– w grubej części ramienia wstępującego pętli 
Henlego, gdzie fizjologicznie wchłania się zwrotnie 

25% przefiltrowanego ładunku sodu. Działanie leku 
przekłada się na obserwowane zwiększenie diurezy, 
z następczym zmniejszeniem objętości wewnątrznaczy-
niowej, co z kolei prowadzi do zmniejszenia obciążenia 
wstępnego i następczego, tudzież redukcji objawów bę-
dących konsekwencją przewodnienia. Torasemid rozsze-
rza naczynia krwionośne, hamując skurcz naczyń wywo-
łany przez angiotensynę II i endotelinę 1, a także zwięk-
sza produkcję prostacykliny oraz tlenku azotu. Hamuje 
sekrecję aldosteronu w mięśniu sercowym i stymuluje 
produkcję prostacykliny, co może zapobiegać włóknie-
niu mięśnia sercowego oraz sprzyja rozkurczowi naczyń 
krwionośnych. Torasemid jest metabolizowany w 80% 
w wątrobie przez cytochrom CYP2C8 do pochodnych 
o znikomej aktywności, w 20% jest wydalany przez 
nerki. Krótki okres półtrwania w przypadku niewydol-
ności serca minimalizuje jego działania niepożądane. 
Efekt diuretyczny oraz utrata jonów sodu z moczem 
przy zastosowaniu 10-20 mg torasemidu, odpowiada 
40 mg furosemidu [4,8,9]. Skuteczność dawki 40 mg 
furosemidu i 10 mg torasemidu porównano w badaniu 
TORIC (Torasemid in Congestive Heart Failure Study). 
Mniejszą śmiertelność odnotowano w grupie torasemidu 
(p < 0,05), częściej obserwowano poprawę kliniczną pa-
cjentów (p < 0,0017) oraz rzadziej występowała hipoka-
lemia (p < 0,013), to jest 12,9 % versus grupa leczona 
furosemidem 17.9%. Jedynie w przypadku 3% chorych 
leczonych torasemidem wymagana była suplementacja 
potasu, w porównaniu do 30% chorych leczonych furo-
semidem lub innymi diuretynami [10]. Również wyniki 
randomizowanego badania kontrolowanego TORNADO 
(The impact of torasemide on haemodynamic and neuro-
hormonal stress, and cardiac remodelling in heart failu-
re) wskazują na korzyści ze stosowania torasemidu u pa-
cjentów z HF w porównaniu do furosemidu. Badanie 
objęło swym zasięgiem 120 pacjentów z niewydolnością 
serca w klasie II-IV NYHA (New York Heart Associa-
tion) leczonych zoptymalizowaną terapią, ze wskazania-
mi do stosowania diuretyków pętlowych. Przy przyjęciu 
pacjenci byli stabilni, z ustaloną dawką diuretyku pętlo-
wego. Pacjenci zostali losowo przydzieleni do leczenia 
furosemidem lub torasemidem. Dotychczas ustalona 
dawka furosemidu została kontynuowana lub zastąpiona 
równoważną dawką torasemidu (4:1). Badanie składało 
się z dwóch wizyt kontrolnych (3 i 6 miesięcy po przyję-
ciu) z minimalną obserwacją przez sześć miesięcy. Oce-
na obejmowała badanie kliniczne, kwestionariusz jako-
ści życia, testy laboratoryjne, echokardiografię, elektro-
kardiografię, dwudziestoczterogodzinne monitorowanie 
EKG metodą Holtera, test chodu 6-minutowego, ocenę 
retencji płynów. Każda potrzeba dostosowania dawki 
była oceniana podczas obserwacji. Uzyskane dane su-



224 KATARZYNA MĄDRA-GACKOWSKA, MARCIN GACKOWSKI I IN.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2018, 3

gerują, że torasemid jest lepszą alternatywą w leczeniu 
przewlekłej niewydolności serca niż furosemid [3].

Korzyści ze torasemidu w leczeniu 
niewydolności serca u osób w wieku 
podeszłym i bardzo podeszłym

W ostatnich latach pochodna sulfonylomocznika – to-
rasemid przeżywa swoisty renesans. Zalety jego stoso-
wania bardzo często porównywane są do furosemidu, 
czyli pochodnej sulfonamidu. W przypadku torasemi-
du uwagę zwraca biodostępność niezmienna u osób 
zdrowych, jak i chorych w stanie przewodnienia z nie-
wydolnością serca. Szybkie wchłanianie i osiągnięcie 
stężenie terapeutycznego po godzinie również w stanie 
przewodnienia zapewnia przewidywalną diurezę, a po 
podaniu per os działanie występuje wcześniej i utrzy-
muje się dłużej niż w przypadku furosemidu, gdzie 
dodatkowo mamy do czynienia z niższą i zmienną bio-
dostępnością, malejącą absorbcją, czyli do osiągnięcia 
efektu terapeutycznego wymagane jest podanie paren-
teralne lub zwiększenie dawki tego leku. W przypadku 
torasemidu mamy do czynienia z mniej kapryśną far-
makokinetyką, a ponadto farmakokinetyka u osób star-
szych nie różni się od farmakokinetyki u osób młodych, 
nawet biorąc pod uwagę fizjologiczne zmniejszanie się 
filtracji kłębuszkowej postępującej z wiekiem. Farma-
kokinetyka w pacjentów z przewlekłą niewydolnością 
serca, przewlekłą niewydolnością nerek, marskością 
wątroby również nie różni się znacząco od osób zdro-
wych. Zastosowanie leku o dłuższym czasie działania, 
czyli torasemidu nie tylko poprawia compliance, ponie-
waż pacjent przyjmuje go raz na dobę, ale także daje 

możliwość przełamania zjawiska oporności na leczenie 
moczopędne. Nie bez wpływu na działanie pozostaje 
kwestia wiązania się leku z białkami, wyższe wiązanie 
z białkami torasemidu zapewnia długo utrzymujące się, 
stabilne oraz wolne działanie, dlatego też rzadziej obser-
wuje się zjawisko „efektu wodospadu”, czyli gwałtow-
nych mikcji. Jest to ważny problem, ponieważ zbyt silne 
działanie diuretyczne może doprowadzić do zaprzestania 
przyjmowania leku w obawie przed niekontrolowanym 
oddaniem moczu. Pacjenci przyjmujący torasemid istot-
nie rzadziej zgłaszali uczucie nagłego parcia niż chorzy 
przyjmujący furosemid. Unikalną właściwością w sto-
sunku do innych diuretyków jest brak wpływu na go-
spodarkę lipidową, jak i węglowodanową, co ma istotne 
znaczenie u pacjentów z zespołem metabolicznym, cu-
krzycą, czy też hipercholesterolemią. Ponadto stosowa-
nie torasemidu wiąże się z mniejszym ryzykiem wystą-
pienia hipokaliemii niż w przypadku innych diuretyków 
pętlowych [11-14]. 

W świetle badań klinicznych i doświadczalnych po-
twierdzających efektywność diuretyczną co najmniej 
równą furosemidowi, czterokrotnie silniejsze, a także 
dłuższe działanie, mniejsze nasilenie działań niepożąda-
nych, bardziej przewidywalną farmakokinetykę, wygod-
ne dla pacjenta geriatrycznego dawkowanie i większy 
komfort życia, dodatkowe właściwości plejotropowe, 
wydaje się racjonalne, aby to właśnie torasemid był le-
kiem moczopędnym pierwszego wyboru w leczeniu nie-
wydolności serca u pacjentów w wieku podeszłym i bar-
dzo podeszłym.
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