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Miejsce torasemidu w terapii niewydolnosci serca
— przypadek kliniczny wraz z komentarzem

Position of torasemide in the treatment of heart failure
— a clinical case with commentary

Marcin Barylski
Klinika Choréb Wewnetrznych i Rehabilitacji Kardiologicznej, Uniwersytet Medyczny w todzi

Streszczenie

Torasemid jest nie tylko lekiem czterokrotnie silniejszym od furosemidu, ale réwniez dluzej dzialajacym
i bardziej biodostepnym, o mniej kapry$nej farmakokinetyce u pacjentéw z przewlekla niewydolnoécia nerek oraz
o potencjalnych dodatkowych plejotropowych wlasciwosciach. Szczegélny profil bezpieczenstwa torasemidu, co
najmniej taka sama skuteczno$¢ diuretyczna, ale znacznie wiekszy komfort zycia w poréwnaniu z furosemidem,
to kolejne argumenty przemawiajace za tym lekiem. Artykul przedstawia przypadek kliniczny 72-letniego mez-
czyzny z chorobg wienicowg tréjnaczyniows, nadcisnieniem tetniczym i zdekompensowang niewydolnoscia serca
w przebiegu infekcji drog oddechowych. Geriatria 2016; 10: 120-127.

Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca, diuretyki petlowe, torasemid
Abstract

Torasemide is not only the drug four times stronger than furosemide, but also more long-lasting and more
bioavailable, with less capricious pharmacokinetics in patients with chronic renal failure and the potential addi-
tional pleiotropic properties. Particular safety profile of torasemide, equal diuretic effectiveness, but much more
comfortable life compared with furosemide, are further arguments for this drug. The article presents the clinical
case of 72-year-old man with three-vessel coronary artery disease, hypertension and decompensated heart failure
due to respiratory infection. Geriatria 2016; 10: 120-127.
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Opis przypadku (leczone regularnie, raczej dobrze kontrolowane),
Do 72-letniego mezczyzny wezwano pogotowie pot roku wezesniej hospitalizacja z powodu ostrego
ratunkowe z powodu silnej dusznos$ci narastajacej od zespotu wienicowego bez uniesienia odcinka ST powi-
6 godzin, wystepujacej zwlaszcza w pozycji lezacej. ktanego obrzekiem pluc. W wykonanym woéwczas
Po przybyciu na miejsce lekarz pogotowia stwierdzit, badaniu koronarograficznym uwidoczniono chorobe
ze chory jest w stanie ogdlnym ciezkim, méwi z trud- wienicowg trojnaczyniowa: prawa tetnica wiencowa
noscia i odkrztusza pienistag plwocing. W badaniu (RCA) zamknieta w odcinku proksymalnym, pien
przedmiotowym stwierdzono: spocona i ciepla skore, lewej tetnicy wiencowej (LCA) z krytyczng stenoza
niewielkie symetryczne obrzeki w okolicy kostek w odcinku dystalnym, tetnica przednia zstgpujaca
i goleni, ci$nienie tetnicze 150/90 mmHg, miarows (LAD) z krytyczng stenoza w odcinku proksymal-
czynnos¢ serca 120/min. Nad polami ptucnymi ostu- nym. Zaproponowano choremu zabieg pomostowania
chowo wilgotne rze¢zenia siegajace katow topatek. aortalno-wiencowego, na ktore nie wyrazit on jednak
Wywiad uzyskany od rodziny chorego: przewlekla zgody.
choroba wienicowa, wieloletnie nadci$nienie tetnicze
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W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono
wowczas niepowiekszong lewg komore, przerost syme-
tryczny mieénia przegrody (grubo$¢ przegrody 13 mm
[norma < 11 mm]), akineze¢ $ciany dolnej i tylnej oraz
hipokineze pozostalych segmentéw lewej komory i nie-
znacznie obnizona frakcje wyrzutowa lewej komory
(EF = 46%).

Chory dotychczas przyjmowat leki zalecone przy
wypisie ze szpitala: kwas acetylosalicylowy (ASA) 75
mg 1 xdz., klopidogrel 75 mg 1 x dz., bisoprolol 5mg 1 x
dz., enalapril 10 mg 2 x dz., atorwastatyne 40 mg 1 x dz.

Od kilku dni pacjent skarzy! si¢ na suchy kaszel
i chrypke; mial tez podwyzszona temperature ciata
(38,2°C). Dodatkowo nawrdcit silny bol okolicy
krzyzowo-ledzwiowej; z tego powodu chory od
tygodnia stosowal ketoprofen w dawce 100 mg 2 x dz.

Przed przybyciem pogotowia pacjent przyjat pod-
jezykowo 1 tabletke nitrogliceryny, ale dolegliwosci nie
zmniejszyly si¢. Lekarz rozpoznal obrzek pluc i wobec
ciezkiego stanu ogdlnego zdecydowat o przewiezieniu
chorego do szpitala. Pacjentowi wprowadzono kaniule
do zyly obwodowej, wstrzyknigto dozylnie 40 mg furo-
semidu, podano tlen przez maske tlenows (4 1/min)
i rozpoczeto monitorowanie EKG.

Na izbie przyje¢ szpitala wprowadzono cewnik do
pecherza moczowego uzyskujac okoto 500 ml moczu,
podano dodatkowo dozylnie 40 mg furosemidu,
podlaczono wlew nitrogliceryny (dawka poczat-
kowa 40 pg/min), kontynuowano tlenoterapie (SaO,
92-95%). Nie uzyskano jednak istotnej poprawy stanu
klinicznego w ciggu kolejnych 30 minut. Stan chorego
nadal byl ciezki, utrzymywaly sie zmiany ostuchowe
nad polami ptucnymi. Pacjent byl pobudzony, zdezo-
rientowany co do czasu i miejsca. Temperatura ciata
wynosifa 38,4°C, Sa0O, 93-95%, czestotliwo$¢ rytmu
serca 100-110/min, ci$nienie tetnicze 160/100 mmHg.
Chorego przekazano na sale ,,R” oddziatu kardiologii.

EKG

Lewogram. Rytm zatokowy, miarowy 100/min.
Zespoly QS w odprowadzeniach V,-V,. Cechy przero-
stu (zalamek R w aVL > 11 mm) i przecigzenia lewej
komory.
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Badania laboratoryjne

Oznaczenie (jednostka) Wynik

Krew

Hemoglobina (g/dl) 18,9
Hematokryt (%) 38,6
Leukocyty (tys./ul) 16
Ptytki krwi (tys./pl) 270
Sod (mmol/l) 138
Potas (mmol/l) 3,9
Glukoza (mg/dl) 96
Kreatynina (mg/dl) 1,5
GFR wg MDRD (ml/min/1,73 m2) 50
Troponina | (ng/ml) 0,01
NT-proBNP (pg/ml) 7450
CRP (mg/l) 246
ALT (U/1) 24
Cholesterol catkowity (mg/dl) 138
Cholesterol LDL (mg/dl) 68
Cholesterol HDL (mg/dl) 42
Triglicerydy (mg/dl) 138
Gazometria krwi tetniczej

pH 7,33
PaO, 70 mmHg
PaCO, 38 mmHg

Badanie echokardiograficzne

Nieznacznie powig¢kszona lewa komora (wymiar
poznorozkurczowy — 59 mm), przerost symetryczny
mieénia przegrody (grubos$¢ przegrody 14 mm), aki-
neza segmentow $ciany dolnej i tylnej oraz przegrody
miedzykomorowej. Hipokineza pozostalych segmen-
tow lewej komory. Frakcja wyrzutowa lewej komory
EF = 38%. Umiarkowana niedomykalnos$¢ zastawki
mitralnej i tréjdzielnej. Cechy uposledzonej funkeji
rozkurczowej lewej komory o typie zaburzen relak-
sacji (E/A - 0,79, DT - 290 ms). Bez ptynu w worku
osierdziowym.

RTG klatki piersiowej

Cechy obrzeku ptuc (zdjecie 1).

Na sali R kontynuowano wlew nitrogliceryny 100
pg/min, tlenoterapie, podano dodatkowo amputke
furosemidu (20 mg) oraz 2 mg morfiny. Uzyskano
stopniowo znaczne zmniejszenie dusznosci oraz cech
zastoju nad plucami. Na podstawie ujemnych wynikow
dwdch oznaczen troponiny I, braku bolu stenokardial-
nego oraz dynamiki zmian elektrokardiograficznych
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Zdjecie 1. Obrzek ptuc

Photo 1. Pulmonary edema

w zapisie EKG wykluczono ostry zespdt wiencowy.
Ze wzgledu na obraz kliniczny przemawiajacy za
infekcja drog oddechowych (kaszel, chrypka, stany
goraczkowe) rozpoczeto dozylng empiryczng antybio-
tykoterapi¢ amoksycyling z kwasem klawulanowym
w dawce 1,2 g 2 x dz.

Monitorujac chorego, stwierdzono po kolejnych
6 godzinach: RR 115/70 mmHg, HR 90/min, czgstos¢
oddechu 20/min, temperatura ciata 37,4°C, SaO, 96%
(przy tlenoterapii), diureza 2600 ml w ciagu pierwszych
12 godzin na sali ,R”. Po obnizeniu ci$nienia skur-
czowego do 110 mmHg zmniejszono predkos¢ wlewu
nitrogliceryny do 50 pg/min, a nast¢pnie zatrzymano
wlew (w 2. dobie). Codziennie kontrolowano stezenie
kreatyniny i jonogram. Prowadzono bilans ptynéw.
Diureza w ciggu 2 pierwszych dni wyniosla Iacznie
5400 ml (bilans ujemny - 800 ml/dobe). W 2. dobie
chorego przekazano na sale ogdlna, gdzie kontynu-
owano farmakoterapie pod kontrola bilansu ptynow
i masy ciata oraz rozpoczeto rehabilitacje.

Poczatkowo stosowano: torasemid 10 mg 2 x dz.,
karwedilol 3,125 mg 2 x dz., ramipril 2,5 mg 1 x dz.,
kontynuowano rozpoczeta 6 miesiecy wczesniej po
zawale serca terapi¢ klopidogrelem 75 mg 1 x dz.
i ASA 75 mg 1 x dz. oraz stosowano atorwastatyne
40 mg 1 x dz. i antybiotykoterapi¢. Dawke karwedilolu
oraz ramiprilu stopniowo zwigkszano pod kontrolag
cis$nienia tetniczego i czestosci rytmu serca.

Za przyczyne obrzeku ptuc uznano zakazenie
ukltadu oddechowego, stosowanie niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych oraz prawdopodobnie nie-
optymalng farmakoterapi¢ niewydolnosci serca u cho-
rego z graniczng czynnoscia skurczowa lewej komory.
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W wyniku zastosowanego leczenia stan kliniczny ulegt
poprawie, ustgpily zmiany ostuchowe nad ptucami,
uzyskano poprawe orientacji allopsychicznej.
Pacjent zostat wypisany do domu z zaleceniami:
1) regularnej kontroli masy ciala (co najmniej
2-3 razy w tygodniu) i prowadzenia bilansu pty-
now;
2) kontroli ci$nienia tetniczego;
3) systematycznej kontroli w Poradni Kardiolo-
gicznej;
4) regularnego przyjmowania lekdw;
5) wykonania kontrolnego RTG klatki piersiowej
oraz unikania niesteroidowych lekdéw przeciw-
zapalnych.

Wybér schematu terapii
farmakologicznej

Ramipril 5 mg 2 x dziennie rano i wieczorem
Torasemid 20 mg 1 x dziennie rano (w razie dusznosci
lub zwigkszenia masy ciala dodatkowo 1/2 tabletki pod
kontrola ci$nienia tetniczego i masy ciala)
Karwedilol 25 mg 2 x dziennie rano i wieczorem
Kwas acetylosalicylowy 75 mg 1 x dziennie wieczorem
Klopidogrel 75 mg 1 x dziennie rano

Eplerenon 25 mg 1 x dziennie w potudnie
Atorwastatyna 40 mg 1 x dziennie wieczorem

Komentarz

Podstawowym celem leczenia przewleklej niewy-
dolnoéci serca jest redukcja ryzyka przedwczesnego
zgonu. W tym celu stosuje sie przede wszystkim leki
blokujace uktad renina-angiotensyna-aldosteron
(inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyne
lub antagonistow receptora AT, dla angiotensyny II),
beta-adrenolityki (bisoprolol, karwedilol, bursztynian
metoprololu, nebiwolol) oraz antagonistow aldoste-
ronu. W wybranych przypadkach zastosowanie znaj-
duja réwniez wszczepialne urzadzenia poprawiajace
funkcje miesnia sercowego (ukiady resynchronizujace)
lub zabezpieczajace przed groznymi, komorowymi
zaburzeniami rytmu (ICD, implantable cardioverter-
-defibrylator) [1].

Najczestsza przyczyna hospitalizacji pacjentow
z przewlekla niewydolnoscia serca sa jednak jej
zaostrzenia. Niemal zawsze towarzyszy im hiperwole-
mia. Leczenie zaostrzenia przewleklej niewydolnosci
serca polega przede wszystkim na usunieciu przyczyny
dekompensacji oraz szybkim i skutecznym zmniejsze-
niu objetosci ptynéw. Zachowanie euwolemii jest takze
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jednym z kluczowych elementéw leczenia pacjentdéw
z przewlekla niewydolnoscig serca. Obecnos$¢ obrze-
kéw obwodowych oraz zastoju w krazeniu plucnym
znacznie pogarsza zaréwno rokowanie, jak i jako$¢é
zycia chorych. Stad w terapii objawowej niewydolnosci
serca znajduja zastosowanie leki zwiekszajace diureze,
przede wszystkim diuretyki petlowe [1].

Zgodnie zwytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology)
z 2012 roku dotyczacymi rozpoznania oraz leczenia
ostrej i przewleklej niewydolnosci serca, zaleca sig
dozylne podanie diuretyku petlowego w celu zmniej-
szenia dusznosci i zastoju krwi. W trakcie dozylnego
leczenia diuretycznego nalezy systematycznie moni-
torowa¢ objawy kliniczne, diureze, czynnos¢ nerek
i stezenie elektrolitow (klasa zalecen I, poziom wia-
rygodnosci B) [1].

U wiekszosci pacjentéw z duszno$cig spowodo-
wang obrzekiem pluc dozylne podanie diuretyku
powoduje szybka poprawe objawowa, ktora wynika
zaréwno z natychmiastowego dzialania rozszerzaja-
cego zyly, jak iz pdzniejszego wydalenia pewnej ilo$ci
plynéw przez nerki [1,2].

Zastosowany u opisywanego chorego torasemid
jest ,najmlodszym dzieckiem” w rodzinie diuretykow
petlowych. Na rynek farmaceutyczny zostat wprowa-
dzony w drugiej polowie lat 80. ubieglego wieku i od
kilku lat przezywa swoisty renesans, w przeciwienistwie
do furosemidu, co do ktérego zainteresowanie stale
stabnie.

Furosemid i torasemid maja jednakowy podsta-
wowy mechanizm dziatania, r6znig si¢ jednak zaréwno
budowa chemiczng (ryciny: 1i2), jaki wlasciwo$ciami
farmakokinetycznymi. Furosemid jest pochodng sul-
fonamidu, torasemid za$ chemicznie przynalezy do
sulfonylomocznikéw. Torasemid po podaniu doust-
nym wchtania sie szybko, osigga maksymalne steZenie
po blisko godzinie. Biodostepnos$¢ leku wynosi okoto
80%, chociaz wedtug innych opracowan moze ona
siega¢ nawet 100%. Torasemid w 99% wiaze si¢ z bial-
kami, polokres eliminacji leku wynosi w przyblizeniu
3,5 godziny. Warto$¢ ta jest podobna zaréwno przy
doustnym, jak i przy dozylnym podawaniu torasemidu.
Lek jest w 85% wydalany przez nerki, jednak jedynie
w 25% w postaci niezmienionej [3,4].

Dla poréwnania, biodostepno$¢ furosemidu
wynosi okoto 60% i odznacza si¢ znaczng zmienno-
$cia, przez co w praktyce pacjenci czesto lepiej reaguja
na podanie leku droga dozylna niz doustng. Okres
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péttrwania furosemidu wynosi okolo 1,5 godziny, lek
w 65% wydalany jest przez nerki w postaci niezmie-
nionej, a w 35% w postaci metabolitéw. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze metabolizm furosemidu zachodzi przede
wszystkim w nerkach, a wiec jest uposledzony w przy-
padku niewydolnosci tego narzadu [3,4].

Tak wiec torasemid w poréwnaniu z furosemi-
dem charakteryzuje si¢ dluzszym czasem dziala-
nia, lepsza biodostepnoscia, mniejsza zmiennoscia
indywidualna absorpcji i stabilniejszym profilem
farmakokinetycznym. Poréwnanie wybranych cech
farmakologicznych i klinicznych furosemidu i torase-
midu przedstawiono w tabeli I.
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Rycina 1. Budowa chemiczna furosemidu
Figure 1. Chemical structure of furosemide
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Rycina 2. Budowa chemiczna torasemidu
Figure 2. Chemical structure of torasemide
Torasemid w poréwnaniu z furosemidem wyka-
zuje réwniez lepsza lub poréwnywalna skuteczno$é
terapeutyczna przy jednoczesnym zwiekszeniu
komfortu terapii diuretycznej. Mniejsza czgstotliwosé
mikcji zwigzana jest z dtuzszym czasem dziatania tora-
semidu (sumarycznie pacjent oddaje poréwnywalng
lub nieco wiekszg objeto$¢ moczu niz po furosemidzie,
ale w dluzszym okresie) oraz z szybko$cia dziatania
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TabelaI. Pordéwnanie wybranych cech farmakologicznych i klinicznych furosemidu i torasemidu [5,6]

TableI.  Comparison of selected pharmacological and clinical features of furosemide and torasemide [5,6]
Wybrane cechy
farmakologiczne Furosemid Torasemid
i kliniczne
Dawkowanie 1-2 razy na dobe Raz na dobe
60-70%, w ciezkiej niewydolnosci
Biodostepnos¢ nerek ulega zmniejszeniu do 36- 79-91%
44%
Wigzanie z biatkami osocza |95% 99%

Metabolizm i wydalanie niezmienionej

Wydalanie gtéwnie w postaci

Metabolizowany do trzech
metabolitow, okoto 80% podanej
dawki jest wydalane w postaci
niezmienionej i jako metabolity

w wyniku wydzielania kanalikowego

Okres pottrwania
czynnosci watroby

1-1,5 h, ale moze ulec wydtuzeniu
u pacjentéw z zaburzeniami

3-4 h; w przypadku niewydolnosci
nerek nie ulega zmianie

Czas dziatania 6-8 h

do 12 h

Dawki stosowane w trakcie
leczenia niewydolnosci
serca (z zachowang lub
obnizong frakcja wyrzutowa,
ostrg lub przewlekta)

Dawka wstepna 20-40 mg
Przecietna dawka dobowa 40-80 mg

Dawka wstepna 5-10 mg
Przecietna dawka dobowa 10-20 mg

Wskazania

Leczenie obrzekéw, u dorostych

i dzieci, zwigzanych z zastoinowg
niewydolnoscig krgzenia,
marskoscig watroby i chorobami
nerek, gdy wskazane jest
zastosowanie lekdbw moczopednych
o silnym i szybkim dziataniu

Nadcisnienie tetnicze u dorostych,
gtéwnie w skojarzeniu z innymi
lekami przeciwnadcisnieniowymi

Nadcisnienie tetnicze pierwotne

Obrzeki pochodzenia watrobowego
i nerkowego

Obrzeki zwigzane z zastoinowg
niewydolnoscig serca, obrzek ptuc

Dodatkowe cechy podaniu

Poczatek dziatania w 1. godzinie po

Dziatanie moczopedne przez 6-8 h

Wchtania sie szybko i prawie
catkowicie, osiggajac maksymalne
stezenie we krwi po 1-2 h

Potencjalnie: wptyw na wtdknienie
miokardium, efekt antyaldosteronowy
i wazodylatacyjny

leku (furosemid zaczyna dziala¢ wecze$niej niz torase-
mid, wigc pierwsze oddanie moczu nastepuje szybciej
podczas stosowania furosemidu). Kolejna kwestia jest
uczucie parcia na pecherz: pacjenci zazywajacy tora-
semid rzadziej odczuwaja potrzebe oddania moczu
niz pacjenci stosujacy furosemid. Tak wiec torasemid
powoduje bardziej przewidywalng i stabilniejsza diu-
rez¢ w dluzszym okresie stosowania, mniejszg ilo$¢
mikcji (rycina 3) oraz rzadsze wystepowanie paré
naglacych [4,7].

Badania prowadzone zaréwno na zwierzetach, jak
i u ludzi wskazujg takze na szczegdlny profil bezpie-
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czenstwa torasemidu w poréwnaniu z furosemi szcze-
g6lny profil bezpieczenstwa torasemidu w poréwnaniu
z furosemidem. Szczegdlnie ciekawe wydaje si¢ badanie
TORIC (TOrasemide In Congestive Heart Failure),
w ktérym poréwnano efektywno$¢ leczenia moczo-
pednego furosemidem 40 mg i torasemidem 10 mg.
Czesto$¢ wystepowania hipokaliemii byla znamiennie
nizsza (p < 0,013) w grupie otrzymujacej torasemid
(12,9%) niz w grupie leczonej furosemidem (17,9%).
Jedynie 3% chorych leczonych torasemidem wymagato
suplementacji preparatami potasu, w poréwnaniu
z 30% chorych w grupie leczonej furosemidem lub
innym diuretykiem [8]. Wyniki te wyraznie sugeruja,
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B furosemic 40 mg poo.

Liczba ik

B tovasemicl 10 mi pa.

0,001
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{zas po podaniy [so

Rycina 3. Liczba mikeji po podaniu leku - furosemid vs. torasemid [7]

Figure 3.

ze stosowanie torasemidu wiaze si¢ z mniejszym
ryzykiem wystapienia hipokaliemii, niz ma to miej-
sce w przypadku pozostalych diuretykéw petlowych.
W przeciwienstwie do efektu natriuretycznego torase-
midu, ktory jest wprost proporcjonalny do dawki leku,
utrata jondw potasu jest znacznie mniej dynamiczna
i istotnie mniejsza niz u os6b stosujacych furosemid.
Sugeruje sie, ze torasemid moze hamowa¢ dzialanie
aldosteronu, co tlumaczyloby ochronny wplyw tego
diuretyku na stezenie jondw potasu [9].

Miiller i wsp. poréwnywali skutecznoé¢ kliniczna
furosemidu ze skutecznosciag torasemidu, tolerancje
obu lekéw oraz ich wplyw na koniecznos$¢ hospitali-
zacji w grupie pacjentéw z przewlekla niewydolnoscia
serca II-IV klasy wg NYHA. Do badania zakwalifi-
kowano 237 0s6b (122 zrandomizowano do grupy
torasemidu, 115 otrzymalo furosemid). Obserwacja
trwata 9 miesiecy, wszyscy chorzy otrzymywali inhi-
bitor konwertazy angiotensyny. Wyjsciowa dawka
torasemidu wynosita 10 mg raz dziennie, furosemidu
- 40 mg raz dziennie. Autorzy zaobserwowali, Ze oba
leki przyczynily sie do uzyskania poprawy kliniczne;j.
Efekt redukcji przynajmniej o 1 stopien w klasyfikacji
NYHA byt jednak statystycznie istotny tylko w grupie

125

The number of voiding after the treatment — furosemide vs. torasemide [7]

pacjentéw otrzymujacych torasemid. Tolerancja sto-
sowanych lekéw oraz liczba hospitalizacji zwigzanych
z zaostrzeniem choroby byly poréwnywalne w obu
grupach, jednak stosowanie torasemidu wiazalo sie¢, ze
znaczng poprawa jakoéci zycia chorych, wyrazong mie-
dzy innymi mniejsza liczba mikeji w ciggu 12 godzin
od podania leku oraz rzadszym wystepowaniem paré¢
naglacych niz w grupie leczonej furosemidem [7].

Do cytowanego wczeé$niej badania TORIC
zakwalifikowano 1377 pacjentdéw z przewlekla nie-
wydolnos$cig serca NYHA II-III (778 0séb otrzymy-
walo torasemid 10 mg/dobe, 527 oséb - furosemid
40 mg/dobe, 72 osoby - inne diuretyki). Okres obser-
wacji wynosil 12 miesiecy. W badaniu wykazano nie
tylko dobrg tolerancje torasemidu, ale réwniez istotna
statystycznie redukcje ryzyka $miertelnosci catkowitej
(2,2% vs. 4,5%; p < 0,05) oraz $miertelnosci sercowe;j
(1,4% vs. 3,5%; p < 0,05) (rycina 4). W grupie torasemidu
w poréwnaniu z osobami leczonymi furosemidem
i/lub innymi diuretykami obserwowano takze wieksza
poprawe kliniczng, oceniang na podstawie klasyfika-
cji NYHA (45,8% vs. 37,2%; p = 0,00017 na korzys¢
torasemidu) (rycina 5) oraz znacznie nizsze ryzyko
hipokaliemii (12,9% vs. 17,9%; p = 0,013) [8].
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Rycina 4.

Figure 4.

Rycina 5.

Figure 5.

[l Furosemid/inne diuretyki + leczenie standardowe
Torasemid 10 mg + leczenie standardowe

* ] RRR=51,5%

RRR — wzgledna redukcja ryzyka
0<0,05 gle ja ryzy!

RRR=59,7%
p<0,05

RRR=65,8%
NS

Odsetek zgonow (%)

Smiertelnosé Smiertelnos¢ Nagty zgon
catkowita sercowa

Badanie TORIC - redukcja $miertelnos$ci calkowitej oraz §miertelnoéci sercowej w grupie pacjentéw
otrzymujacych torasemid [8]

TORIC study - reduction of total mortality and cardiac mortality in group of patients receiving
torasemide [8]

[l Furosemid/inne diuretyki + leczenie standardowe

18,9%  42,2% Torasemid 10 mg + leczenie standardowe
(n=293) (n=328)
50 = 37,25%  45,8%
(n=223) (n=356)

40 —
§ 30 =
QO
N J
o
]
1%
g,)‘ 20 —
&)

- 9,3% 10,2%
(n=56) (n=79)
10
4,5% 1,9%
i (n=27) (n=15)
.| ,
Pogorszenieo >1 Utrzymanie Poprawao 1 Poprawao > 2

klase funkcjonalng klasy funkcjonalnej klase funkcjonalng klasy funkcjonalne

Badanie TORIC - poprawa kliniczna oceniana na podstawie klasyfikacji NYHA w grupie pacjentdéw
otrzymujacych torasemid [8]

TORIC study - clinical improvement assessed by NYHA classification in group of patients receiving
torasemide [8]
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W ostatnich latach pojawily si¢ doniesienia, Ze W $wietle badan doswiadczalnych i klinicznych
stosowanie torasemidu w poréwnaniu z furosemidem wydaje si¢ wiec, ze torasemid ma znaczng przewage
moze prowadzi¢ do zmniejszonego widknienia mie- nad furosemidem, a stosowanie go moze wiaza¢ si¢
$nia sercowego oraz do poprawy jakosci zycia. W celu z redukcja umieralnosci wérdd pacjentéw z przewlekla
oceny wplywu torasemidu na aktywno$¢ proteinazy niewydolnoscig serca. Istnieja zatem silne argumenty
C-koncowego prokolagenu typu 1, odpowiedzialnej naukowe, aby torasemid uzna¢ za diuretyk pierw-
za widknienie miokardium, przeprowadzono badanie szego rzutu w leczeniu tego schorzenia. Konieczne sa
w grupie 22 oséb z przewlekla niewydolnoscia serca jednak prospektywne, randomizowane badania, ktore
(60% chorych wIlII klasie wg NYHA), u ktérych w spo- potwierdzg wplyw torasemidu na rokowanie pacjentéw
sob randomizowany stosowano torasemid w dawce z przewlekla niewydolnoscia serca.

10-20 mg/dobe lub furosemid w dawce 20-40 mg/dobe

[10]. Po 8 miesigcach terapii wykonano biopsj¢ miokar- Konflikt intereséw / Conflict of interest

dium z prawego przedsionka i wykazano, ze w grupie Brak/None

otrzymujacej torasemid aktywnos¢ proteinazy i ilo§¢

depozytow wiokien kolagenowych byty istotnie nizsze Adres do korespondenciji:

w stosunku do stanu wyjsciowego. Z kolei w grupie [=] Marcin Barylski

pacjentow leczonych furosemidem nie zaobserwowano Klinika Choréb Wewnetrznych i Rehabilitacji
obnizenia warto$ci oznaczanych parametréw, a nawet Kardiologicznej

wykazano, ze ilo$¢ depozytow widkien kolagenowych Uniwersytet Medyczny w Lodzi

byla istotnie wigksza niz w grupie otrzymujacej tora- Uniwersytecki Szpital Kliniczny im. Wojskowej
semid [10]. Wyniki tego badania sugeruja wiec, ze Akademii Medycznej

torasemid moze zmniejsza¢ widknienie miokardium - Centralny Szpital Weterandw

u chorych z niewydolnoscia serca. Plac Hallera 1; 90-647 L6dz

@ (+48 42) 639 30 80
E mbarylski3@wp.pl
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