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Torasemid w praktyce klinicznej. Ostra niewydolnos¢
lewokomorowa serca — opis przypadku wraz z komentarzem
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Streszczenie

Torasemid jest czterokrotnie silniejszy od furosemidu, dluzej dziala i jest bardziej biodostepny. Wykazuje row-
niez potencjalne dodatkowe wlasciwosci plejotropowe. Szczegolny profil bezpieczenstwa torasemidu, co najmniej
taka sama skutecznos¢ diuretyczna, ale znacznie wigkszy komfort Zycia w poréwnaniu z furosemidem, to kolejne
argumenty przemawiajace za tym lekiem. Artykul przedstawia przypadek kliniczny 68-letniej kobiety z chorobg
wiencowa dwunaczyniows, po przebytym zawale serca $ciany dolnej z uniesieniem odcinka ST, nadcisnieniem tet-
niczymizdekompensowana niewydolnoscia serca w przebiegu infekeji drog oddechowych. Geriatria 2018; 12: 126-133.

Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca, diuretyki petlowe, torasemid

Abstract

Torasemide is four times stronger than furosemide, lasts longer and is more bioavailable. It has also potential
additional 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 68-year-old woman with two-vessel coronary artery disease, after inferior wall myocardial infarction
with ST-segment elevation, hypertension and decompensated heart failure due to respiratory infection. Geriatria
2018; 12: 126-133.

Keywords: heart failure, loop diuretics, torasemide

Opis przypadku (raczej dobrze kontrolowane), pot roku wczesniej

Do 68-letniej kobiety wezwano pogotowie ratun- hospitalizacja z powodu ostrego zespotu wienicowego
kowe powodu bardzo silnej dusznosci narastajacej od z uniesieniem odcinka ST, powiklanego obrzekiem
4 godzin, nasilajacej sie w pozycji lezacej. Pacjentka pluc. W wykonanym woéwczas badaniu koronarogra-
byla w stanie ogolnym ciezkim, méwita z trudnos$cia ficznym uwidoczniono chorobe wienicowa dwunaczy-
i odkrztuszata niewielkie iloéci pienistej plwociny. niowg: prawa tetnica wieicowa (RCA, right coronary
W badaniu przedmiotowym stwierdzono: spocona artery) zamknieta w odcinku proksymalnym, tetnica
i ciepla skore, niewielkie symetryczne obrzeki w oko- przednia zstepujaca (LAD, left anterior descending)
licy kostek i goleni, ci$nienie tetnicze 160/90 mmHg, z krytyczng stenozg réwniez w odcinku proksymal-
miarowg czynno$¢ serca 120/min. Nad polami ptuc- nym. Implantowano wowczas chorej trzy stenty uwal-
nymi ostuchowo bardzo liczne wilgotne rzezenia niajace lek (DES, drug eluting stent) — jeden do RCA
siegajace katow lopatek. oraz dwa do LAD.

Wywiad uzyskany od rodziny chorej: przewlekta W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono
choroba wienicowa, wieloletnie nadci$nienie tetnicze wowczas niepowiekszonag lewg komore, przerost syme-
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tryczny migénia przegrody (grubos¢ przegrody 13 mm
[norma < 11 mm)]), akineze $ciany dolnej i tylnej oraz
hipokineze pozostalych segmentdw lewej komory i nie-
znacznie obnizong frakcje wyrzutowa lewej komory
(EF = 44%).

Chora dotychczas przyjmowata: kwas acetylosali-
cylowy (ASA) 75 mg 1 x dz., klopidogrel 75 mg 1 x dz.,
karwedilol 25 mg 2 x dz., enalapril 10 mg 2 x dz., ator-
wastatyne 80 mg 1 x dz.

Od kilku dni pacjentka skarzyta si¢ na suchy kaszel
i chrypke; miala tez podwyzszong temperature ciata
(do 39°C). Dodatkowo pojawit sie¢ silny bdl w okolicy
ledzwiowo-krzyzowej; z tego powodu chora od tygo-
dnia stosowata ketoprofen w dawce 100 mg 2 x dz.

Przed przybyciem pogotowia pacjentka zasto-
sowata podjezykowo jedng dawke nitrogliceryny
(Nitromint®), ale dolegliwo$ci nie zmniejszyly sie.
Lekarz rozpoznat obrzek ptuc i wobec ciezkiego stanu
ogodlnego zdecydowat o przewiezieniu chorej do szpi-
tala. Pacjentce podano dozylnie 40 mg furosemidu,
tlen przez maske tlenowa (4 I/min) i rozpoczeto moni-
torowanie EKG.

W izbie przyjeé szpitala wprowadzono chorej
cewnik do pecherza moczowego uzyskujac wypltyw
okolo 800 ml moczu, podano dodatkowo dozylnie
40 mg furosemidu, podlaczono wlew nitrogliceryny
(dawka poczatkowa 40 pg/min) oraz kontynuowano
tlenoterapie (SaO, 92-95%). Nie uzyskano jednak
istotnej poprawy stanu klinicznego w ciggu kolejnych
30 minut. Stan chorej nadal byt ciezki, utrzymywaty sie
zmiany ostuchowe nad polami ptucnymi. Dodatkowo
pacjentka byla pobudzona, zdezorientowana co do
czasu i miejsca. Temperatura ciala wynosita 38,4°C,
Sa0, 93-95%, czestotliwos¢ rytmu serca 120-130/min,
ci$nienie tetnicze 150/100 mmHg. Chora przekazano
na sale ,R” oddziatu kardiologii.

Badania laboratoryjne

Krew

Hemoglobina (g/dl) 12,5
Hematokryt (%) 37,6
Leukocyty (tys./pl) 15,3
Ptytki krwi (tys./ul) 264
Séd (mmol/l) 139
Potas (mmol/Il) 4.1
Glukoza (mg/dl) 92
Kreatynina (mg/dl) 1,24
GFR wg MDRD (ml/min/1,73 m?) 46
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Troponina | (ng/ml) 0,01
NT-proBNP (pg/ml) 7560
CRP (mg/l) 258
ALT (U/1) 22
Cholesterol catkowity (mg/dl) 135
Cholesterol LDL (mg/dl) 64
Cholesterol HDL (mg/dl) 45
Triglicerydy (mg/dl) 132
Gazometria krwi tetniczej

pH 7,34
PaO, 68 mmHg
PaCO, 36 mmHg
EKG

Lewogram. Rytm zatokowy, miarowy 120/min.
Zespoly QS w odprowadzeniach II, III, aVE. Cechy
przerostu (zalamek R w aVL > 11 mm) i przeciazenia
lewej komory.

RTG klatki piersiowej
Cechy obrzeku pluc (zdjecie 1).

b
Zdjecie 1. Obrzek ptuc

Photo 1. Pulmonary edema
Badanie echokardiograficzne

Nieznacznie powiekszona lewa komora (wymiar
pdéznorozkurczowy - 59 mm), przerost symetryczny
mie$nia przegrody (grubos¢ przegrody 14 mm), aki-
neza segmentow $ciany dolnej i tylnej oraz przegrody
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miedzykomorowej. Hipokineza pozostatych segmen-
tow lewej komory. Frakcja wyrzutowa lewej komory
EF = 42%. Umiarkowana niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej i trojdzielnej. Cechy uposledzonej funkcji
rozkurczowej lewej komory o typie zaburzen relak-
sacji (E/A - 0,79, DT - 290 ms). Bez ptynu w worku
osierdziowym.

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
dwoch oznaczen troponiny I, braku bélu stenokardial-
nego oraz dynamiki zmian elektrokardiograficznych
w zapisie EKG wykluczono ostry zespot wiencowy.
Ze wzgledu na obraz kliniczny przemawiajacy za
infekcja drog oddechowych (kaszel, chrypka, stany
goragczkowe) rozpoczeto dozylng empiryczng antybio-
tykoterapie amoksycyling z kwasem klawulanowym
w dawce 1,2 g co 8 godzin.

Monitorujac chorg, stwierdzono po kolejnych
6 godzinach: RR 115/70 mmHg, HR 90/min, czesto$¢
oddechu 20/min, temperatura ciata 37,4°C, SaO, 96%
(przy tlenoterapii), diureza 4600 ml w ciggu pierwszych
12 godzin na sali ,R”. Po obnizeniu ci$nienia skur-
czowego do 110 mmHg zmniejszono predkos¢ wlewu
nitrogliceryny do 50 pg/min, a nastepnie zatrzymano
wlew (w 2. dobie). Codziennie kontrolowano stezenie
kreatyniny i jonogram. Prowadzono bilans ptynéw.
Diureza w ciagu 2 pierwszych dni wyniosta facznie
8400 ml. W 3. dobie chorg przekazano na sale ogélna,
gdzie kontynuowano farmakoterapie pod kontrola
bilansu ptynéw i masy ciala oraz rozpoczeto rehabi-
litacje.

Poczatkowo stosowano: torasemid 10 mg p.o.
2 x dz., metoprolol 25 mg p.o. 3 x dz., ramipril 2,5 mg
1 x dz., klopidogrel 75 mg 1 x dz., ASA 75 mg 1 x dz.,
atorwastatyne 80 mg 1 x dz. i antybiotykoterapie.
Dawke metoprololu oraz ramiprilu stopniowo zwiek-
szano pod kontrolg ci$nienia tetniczego i czestosci
rytmu serca.

Za przyczyne obrzeku ptuc uznano zakazenie
uktadu oddechowego, stosowanie niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych oraz prawdopodobnie
nieoptymalna farmakoterapi¢ niewydolnosci serca
u chorej z graniczng czynnoscig skurczowa lewej
komory. W wyniku zastosowanego leczenia stan
kliniczny pacjentki ulegl poprawie, ustapity zmiany
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ostuchowe nad plucami, uzyskano poprawe orientacji
allopsychicznej.
Pacjentka zostata wypisana do domu z zalece-
niami:
1) regularnej kontroli masy ciala (co najmniej 2-3
razy w tygodniu) i prowadzenia bilansu ptynéw;
2) kontroli ci$nienia tetniczego;
3) systematycznejkontroli w Poradni Niewydolno$ci
Serca;
4) regularnego przyjmowania lekow;
5) wykonania kontrolnego RTG klatki piersiowej
oraz unikania niesteroidowych lekéw 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 ciata dodatkowo 1/2
tabletki pod kontrolg ci$nienia tetniczego i masy ciala)

Metoprolol o przedtuzonym uwalnianiu 100 mg
1 x dziennie rano

Kwas acetylosalicylowy 75 mg 1 x dziennie wie-
czorem

Klopidogrel 75 mg 1 x dziennie rano

Eplerenon 25 mg 1 x dziennie w potudnie

Atorwastatyna 80 mg 1 x dziennie wieczorem

Komentarz

Podstawowym celem leczenia przewleklej niewy-
dolnosci serca jest redukcja ryzyka przedwczesnego
zgonu. W tym celu stosuje si¢ przede wszystkim leki
blokujace uklad renina-angiotensyna-aldosteron
(inhibitory enzymu konwertujgcego 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 mie$nia sercowego (uktady resynchronizujace)
lub zabezpieczajace przed groznymi, komorowymi
zaburzeniami rytmu (ICD, implantable cardioverter-
-defibrylator) [1].

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

Zgodnie zwytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology)
z 2016 roku dotyczacymi diagnostyKki i leczenia ostrej
i przewlektej niewydolnosci serca, zaleca si¢ dozylne
podanie diuretyku petlowego w celu zmniejszenia
dusznoéciizastoju krwi. W trakcie dozylnego leczenia
diuretycznego nalezy systematycznie monitorowac
objawy kliniczne, diureze, czynno$¢ nerek i stezenie
elektrolitow (klasa zalecen I, poziom wiarygodnosci
Q) [2].

U wiekszosci pacjentéw z dusznoscig spowodo-
wana obrzekiem pluc dozylne podanie diuretyku
powoduje szybka poprawe objawowa, ktéra wynika
zaréwno z natychmiastowego dzialania rozszerzaja-
cego zyly, jak i z pézniejszego wydalenia pewnej ilosci
plynéw przez nerki [2, 3].

Zastosowany u opisywanego chorej torasemid
jest ,najmlodszym dzieckiem” w rodzinie diuretykow
petlowych. Na rynek farmaceutyczny zostal wprowa-
dzony w drugiej potowie lat 80. ubiegtego wieku i od
kilku lat przezywa swoisty renesans, w przeciwienstwie
do furosemidu, co do ktdérego zainteresowanie stale
stabnie.

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

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

Tak wigc torasemid w poréwnaniu z furosemi-
dem charakteryzuje si¢ dluzszym czasem dziala-
nia, lepszg biodostepnoscia, mniejsza zmiennos$cia
indywidualna absorpcji i stabilniejszym profilem
farmakokinetycznym. Poréwnanie wybranych cech
farmakologicznych i klinicznych furosemidu i torase-
midu przedstawiono w tabeli L.
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Rycina 1. Budowa chemiczna furosemidu
Figure 1. Chemical structure of furosemide
g
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Rycina 2. Budowa chemiczna torasemidu
Figure 2. Chemical structure of torasemide
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TabelaI. Poréwnanie wybranych cech farmakologicznych i klinicznych furosemidu i torasemidu [6,7]

Table 1.

Wybrane cechy

Furosemid

Comparison of selected pharmacological and clinical features of furosemide and torasemide [6,7]

Torasemid

farmakologiczne i kliniczne

Dawkowanie 1-2 razy na dobe Raz na dobe
. o 60-70%, w ciezkiej niewydolnosci

e nerek ulega zmniejszeniu do 36-44% ERIL

Wigzanie z biatkami osocza 95% 99%

Metabolizm i wydalanie

Wydalanie gtéwnie w postaci
niezmienionej

Metabolizowany do trzech
metabolitéw, okoto 80% podanej
dawki jest wydalane w postaci
niezmienionej i jako metabolity
w wyniku wydzielania
kanalikowego

Okres pottrwania

1-1,5 h, ale moze ulec wydtuzeniu
u pacjentoéw z zaburzeniami
czynnosci watroby

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
frakcjg wyrzutowg, 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 obrzekow, u dorostych

i dzieci, zwigzanych z zastoinowag
niewydolnoscig krgzenia, marskoscig
watroby i chorobami nerek, gdy
wskazane jest zastosowanie lekow
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

Poczatek dziatania w 1. godzinie po
podaniu

Dziatanie moczopedne przez
6-8 h

Wochtania sie szybko i prawie
catkowicie, osiggajgc
maksymalne stezenie we krwi
po 1-2 h

Potencjalnie: wptyw na
witoéknienie miokardium, efekt
antyaldosteronowy

i wazodylatacyjny

Torasemid w poréwnaniu z furosemidem wyka-
zuje réwniez lepsza lub poréwnywalna skuteczno$¢
terapeutyczna przy jednoczesnym zwiekszeniu
komfortu terapii diuretycznej. Mniejsza czgstotliwos¢
mikcji zwigzana jest z dtuzszym czasem dzialania tora-
semidu (sumarycznie pacjent oddaje poréwnywalng
lub nieco wieksza objeto$¢ moczu niz po furosemidzie,
ale w dluzszym okresie) oraz z szybkoscig dziatania
leku (furosemid zaczyna dziata¢ wczesniej niz torase-
mid, wiec pierwsze oddanie moczu nastepuje szybciej
podczas stosowania furosemidu). Kolejng kwestig jest
uczucie parcia na pecherz: pacjenci zazywajacy tora-
semid rzadziej odczuwajg potrzebe oddania moczu
niz pacjenci stosujacy furosemid. Tak wiec torasemid
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powoduje bardziej przewidywalng i stabilniejsza
diureze w dluzszym okresie stosowania, mniejsza
ilo$¢ mikcji (rycina 3) oraz rzadsze wystepowanie
par¢ naglacych [5,8].

Badania prowadzone zaréwno na zwierzetach, jak
i u ludzi wskazujg takze na szczegolny profil bezpie-
czenstwa torasemidu w poréwnaniu z furosemidem.

Szczegdlnie ciekawe wydaje sie badanie TORIC
(TOrasemide In Congestive Heart Failure), w ktérym
poréwnano efektywno$¢ leczenia moczopednego
furosemidem 40 mg i torasemidem 10 mg. Czestos¢
wystepowania hipokaliemii byta znamiennie nizsza
(p < 0,013) w grupie otrzymujacej torasemid (12,9%)
niz w grupie leczonej furosemidem (17,9%). Jedynie
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M furosemid 40 mg p.o.

Liczba mikcji

torasemid 10 mg p.o.

0,001

po6h po12h

Czas po podaniu leku

Rycina 3. Liczba mikeji po podaniu leku - furosemid vs. torasemid [8]

Figure 3.

3% chorych leczonych torasemidem wymagato suple-
mentacji preparatami potasu, w poréwnaniu z 30%
chorych w grupie leczonej furosemidem lub innym
diuretykiem [9]. Wyniki te wyrazZnie sugeruja, Ze
stosowanie torasemidu wigze si¢ z mniejszym ryzy-
kiem wystapienia hipokaliemii, niz ma to miejsce
w przypadku pozostalych diuretykow petlowych.
W przeciwienstwie do efektu natriuretycznego torase-
midu, ktdry jest wprost proporcjonalny do dawki leku,
utrata jonéw potasu jest znacznie mniej dynamiczna
i istotnie mniejsza niz u 0séb stosujacych furosemid.
Sugeruje sie, ze torasemid moze hamowa¢ dziatanie
aldosteronu, co ttumaczytoby ochronny wpltyw tego
diuretyku na stezenie jondw potasu [10].

Miiller i wsp. poréwnywali skutecznos$¢ kliniczng
furosemidu ze skuteczno$cig torasemidu, tolerancje
obu lekéw oraz ich wptyw na konieczno$¢ hospitali-
zacji w grupie pacjentéw z przewlekla niewydolnoscig
serca II-IV klasy wg NYHA. Do badania zakwalifi-
kowano 237 o0s6b (122 zrandomizowano do grupy
torasemidu, 115 otrzymato furosemid). Obserwacja
trwata 9 miesigcy, 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 przyczynity sie do uzyskania poprawy kliniczne;.
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The number of voiding after the treatment - furosemide vs. torasemide [8]

Efekt redukcji przynajmniej o 1 stopien w klasyfikacji
NYHA byl jednak statystycznie istotny tylko w grupie
pacjentéw otrzymujacych torasemid. Tolerancja sto-
sowanych lekéw oraz liczba hospitalizacji zwigzanych
z zaostrzeniem choroby byly poréwnywalne w obu
grupach, jednak stosowanie torasemidu wigzalo sie,
ze znaczng poprawg jakosci zycia chorych, wyrazona
miedzy innymi mniejszg liczbg mikeji w ciagu 12
godzin od podania leku oraz rzadszym wystepowaniem
par¢ naglacych niz w grupie leczonej furosemidem [8].
Do cytowanego wczeéniej badania TORIC
zakwalifikowano 1377 pacjentéw z przewleklg niewy-
dolnoscig serca NYHA II-III (778 0s6b otrzymywalo
torasemid 10 mg/dobe, 527 0sob - furosemid 40 mg/
dobe, 72 osoby - inne diuretyki). Okres obserwacji
wynosil 12 miesigcy. W badaniu wykazano nie tylko
dobrg tolerancje torasemidu, ale réwniez istotna sta-
tystycznie redukcje ryzyka $miertelnosci calkowitej
(2,2% vs. 4,5%; p < 0,05) oraz $miertelnosci sercowej
(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 wigksza
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) [9].
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Rycina 4.

Figure 4.

Rycina 5.

Figure 5.

[ Furosemid/inne diuretyki + leczenie standardowe

Torasemid 10 mg + leczenie standardowe
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Badanie TORIC - redukcja $miertelnosci catkowitej oraz $miertelno$ci sercowej w grupie pacjentéw
otrzymujacych torasemid [9]

TORIC study - reduction of total mortality and cardiac mortality in group of patients receiving
torasemide [9]

[l Furosemid/inne diuretyki + leczenie standardowe

48,9%  42,2% Torasemid 10 mg + leczenie standardowe
(n=293) (n=328)
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Badanie TORIC - poprawa kliniczna oceniana na podstawie klasyfikacji NYHA w grupie pacjentéw
otrzymujacych torasemid [9]

TORIC study - clinical improvement assessed by NYHA classification in group of patients receiving
torasemide [9]

132



GERITATRIA 2018;12:126-133

W ostatnich latach pojawily sie doniesienia, ze nad furosemidem, a stosowanie go moze wigzac sie
stosowanie torasemidu w poréwnaniu z furosemidem z redukcjg umieralnosci wéréd pacjentdw z przewlekia
moze prowadzi¢ do zmniejszonego wtdknienia mie- niewydolnoscia serca. Istniejg zatem silne argumenty
$nia sercowego oraz do poprawy jakosci zycia. W celu naukowe, aby torasemid uzna¢ za diuretyk pierw-
oceny wplywu torasemidu na aktywno$¢ proteinazy szego rzutu wleczeniu tego schorzenia. Konieczne sg
C-koncowego prokolagenu typu 1, odpowiedzialnej jednak prospektywne, randomizowane badania, ktére
za wldknienie miokardium, przeprowadzono badanie potwierdza wplyw torasemidu na rokowanie pacjentéw
w grupie 22 os6b z przewlekla niewydolnoscia serca z przewlekly niewydolnoscia serca.

(60% chorych w III klasie wg NYHA), u ktérych w spo-
sob randomizowany stosowano torasemid w dawce

10-20 mg/dobe lub furosemid w dawce 20-40 mg/dobe Konflikt intereséw / Conflict of interest

[11]. Po 8 miesigcach terapii wykonano biopsj¢ miokar- Brak/None

dium z prawego przedsionka i wykazano, ze w grupie

otrzymujacej torasemid aktywnos¢ proteinazy i ilo¢ Adres do korespondencji / Correspondence address:
depozytow widkien kolagenowych byly istotnie nizsze [=]Marcin Barylski

w stosunku do stanu wyjsciowego. Z kolei w grupie Klinika Choréb Wewnetrznych i Rehabilitacji
pacjentéw leczonych furosemidem nie zaobserwowano Kardiologicznej

obnizenia wartosci oznaczanych parametréw, a nawet Uniwersytet Medyczny w Lodzi

wykazano, ze ilo§¢ depozytéw wldkien kolagenowych Uniwersytecki Szpital Kliniczny im. Wojskowej
byta istotnie wieksza niz w grupie otrzymujacej tora- Akademii Medycznej

semid [11]. Wyniki tego badania sugeruja wiec, ze Centralny Szpital Weteranéw

torasemid moze zmniejsza¢ wioknienie miokardium Plac Hallera 1; 90-647 L6dz

u chorych z niewydolnoscia serca. T (+48 42) 639 30 80

wydaje si¢ wiec, ze torasemid ma znaczna przewage

W $wietle badan do$wiadczalnych i klinicznych mbarylski3@wp.pl
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