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Obowiagzkiem kazdego lekarza jest dbanie o ,najlepsze
dobro pacjenta”. W przypadku lekarza pediatry musi by¢
to najwyzsze dobro dziecka, ktére nie zawsze potrafi
wyrazi¢ swojg opinie.! W przypadku dziecka krytycznie
chorego konieczne jest podjecie decyzji o mozliwosciach
wyleczenia, zastosowaniu intensywnej terapii, rodzaju
zabiegu operacyjnego. Zdarza sie, ze pierwotnie opera-
cyjna wada wrodzona lub zesp6t wad z powodu réznych,
nie zawsze mozliwych do przewodzenia powikfan, staja
sie chorobami nieuleczalnymi. Stan dziecka pogarsza
sie, pobyt na oddziatach intensywnej opieki lub innych
oddziatach szpitalnych przedtuza sie i wyleczenie staje sie
niemozliwe. Najtrudniejszym zadaniem dla zespotu lub
zespotéw leczacych jest podjecie decyzji o zaprzestaniu
intensywnej opieki i zakwalifikowaniu pacjenta do opieki
paliatywnej. W ktérym momencie mozna zaprzestac wspo-
magania oddechu respiratorem, zywienia parenteralnego,
dializ, transplantacji narzadow czy dalszej chemioterapii
na rzecz poprawienia komfortu zycia i tagodzeniu obja-
woéw choroby?

W XXI wieku czes¢ decyzji moze by¢ podjeta juz w
okresie prenatalnym. Wowczas status dziecka jest jeszcze
zupetnie inny, gdyz w przypadku, jesli badania prenatalne
lub inne przestanki medyczne wskazujq na duze prawdopo-
dobieristwo ciezkiego nieodwracalnego uposledzenia ptodu
albo nieuleczalnej choroby zagrazajqcej jego zyciu® rodzice
moga poprosi¢ o przerwanie cigzy do czasu, gdy ptdd nie
ma mozliwosci zycia pozatonowego. Jak wynika z rozméw
przeprowadzanych z rodzicami przy kolejnej ciazy, lekarze
przedstawiajg im wytacznie aspekty medyczne stuszno-
$ci podjecia decyzji o przerwaniu cigzy, nie informujac
w ogole o istnieniu opcji jaka jest opieka paliatywna
u noworodka. W przypadkach wad wrodzonych bez aberra-
¢ji chromosomowych — np. ztozonych wad serca, w ktérych
dtugoterminowe wyniki leczenia sg nieznane, rodzice w
Polsce najczesciej nie majg mozliwosci odmowy wydania
zgody na leczenie operacyjne. Biorgc pod uwage ,naj-
lepszy interes dziecka” lekarze stawiajq ich w sytuacji bez
wyjscia: podpisanie zgody lub czasowe odebranie praw
rodzicielskich.> Majac do czynienia w codziennej pracy z
takimi sytuacjami, zastanawiam sie, czy postawa lekarzy,
polegajaca na forsowaniu uporczywej terapii wbrew woli
rodzicéw, nie jest de facto propagowaniem aborcji. Po-
zbawienie rodzicéw prawa do kontroli leczenia dziecka
moze ich sktoni¢ w przysztosci, jezeli znajda sie ponownie

w podobnej sytuacji, do decyzji o aborcji. Czy tego typu
postawy lekarzy nie powinny stac¢ sie tematem debaty
medyczno-etyczno-prawne;j?

Grupy choréb

Wydawac by sie mogto, ze wady wrodzone serca po-
winny by¢ na samym koncu listy schorzen, w ktérych
mozna mysle¢ o opiece paliatywnej. Istnieje diagnostyka
prenatalna®, dzieki ktérej mozna zaplanowac postepo-
wanie okotoporodowe. Rozwdj kardiochirurgii dzieciecej
umozliwia leczenie najbardziej ztozonych wad serca juz
w okresie noworodkowym.® Jednak nie wszystkich. We-
dtug najnowszego wydania amerykanskiego podrecznika
pediatrii® na liscie schorzen, ktére powinny byc¢ brane
pod uwage w kwalifikacji dziecka do opieki paliatywnej,
ztozone wady serca zajmujg drugie miejsce jako choroby,
ktére moga, ale nie muszg by¢ wyleczone. Nalezy przez to
rozumiec, ze pacjenci z bardzo ztozonymi wadami serca,
w ktérych nie ma szans na przywrécenie prawidtowej
pracy serca, z powodu ztozonej anatomii wady lub nie-
wydolnosci miesnia, powinni by¢ rozpatrywani jako po-
tencjalni pacjenci opieki paliatywnej - rGwniez w okresie
oczekiwania na przeszczep serca, o ile sg kwalifikowani
do tego typu leczenia. Przyktadem takiej wady moze by¢
wspolny pien tetniczy z dysplastyczna, czyli niewydolna
i nieprawidtowo pracujaca, zastawka wspdlnego pnia.
W takiej sytuacji brak jest mozliwosci ,zreperowania”
jedynej zastawki naczyniowej i ,przerobienia” jej na dwie
prawidtowo dziatajace.

Druga duza grupa sg pacjenci z wrodzonymi letalnymi
aberracjami chromosomowymi, takimi jak: trisomia 18
(zespdl Edwardsa), trisomia 13 (zesp6t Pataua), jak rowniez
innymi rzadszymi, w ktérych nie ma szans wyleczenia.
Dzieci te powinny by¢ od razu kierowane do opieki palia-
tywnej, najlepiej juz w okresie prenatalnym. Wiekszos¢
z nich ma wady wrodzone serca, ktdre najczesciej nie sg
wadami krytycznymi, czyli takimi, ktére uniemozliwiaja
zycie bez interwengji kardiochirurgicznej. W tych przy-
padkach decyzja o niepodejmowaniu intensywnej terapii
lub leczenia operacyjnego jest prostsza i najczesciej nie
budzi sprzeciwu personelu medycznego.

Pozostate grupy wymienione sg w tabeli 1.
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Tabela 1. Grupy choréb u dzieci kwalifikowanych do opieki paliatywnej, w ktérych moga wystapic¢ problemy kardiologiczne

Schorzenia, ktére moga, ale nie muszg byc uleczalne
Ztozone ciezkie wrodzone lub nabyte (rzadziej) wady serca
Schorzenia, wymagajace dltugotrwatej specjalistycznej opieki paliatywnej

Dystrofie miesniowe

Postepujace choroby metaboliczne
Schorzenia neurologiczne

Powiktania skrajnego wczesniactwa

Przewlekta niewydolnos¢ oddechowa (np. mukowiscydoza)

Przewlekta niewydolnos¢ nerek, w ktdrej nie ma mozliwosci lub wskazan do dializoterapii i przeszczepu
Schorzenia, w ktorych opieka paliatywna jest postepowaniem z wyboru

Letalne aberracje chromosomowe (trisomia 13 lub 18, inne rzadsze)

Uszkodzenie moézgu w przebiegu chordb naczyniowych, np. tetniak zyty Galena

Problemy kardiologiczne

W kolejnej czesci omdwie najczesciej wystepujace proble-
my kardiologiczne u pacjentéw z réznych grup, metody
diagnostyczne, ktére powinny zostac zastosowane, oraz
metody leczenia.

Problemy kardiologiczne wystepujace u pacjentéw w opie-
ce paliatywnej zaleza od rodzaju choroby podstawowej
oraz wieku pacjenta. Najczestsze z nich to:

®  niewydolnos¢ serca

®  zaburzenia rytmu serca
® nadciénienie tetnicze

°

nadcisnienie ptucne

Niewydolnos¢ serca moze wystepowac zaréwno u pa-
cjentow z prawidtowa anatomia serca, jak i z wrodzonymi
wadami. Zaleznie od rodzaju choroby podstawowej wy-
rézniono sze$¢ typoéw uktadu krazenia u dzieci?’

1. Serce dwukomorowe z uposledzona funkcja skurczo-

wa lewej komory, np. uszkodzenie funkcji komory
w przebiegu wady wrodzonej serca, m.in. zwezenia
zastawki aortalnej, po leczeniu kardiochirurgicznym,
po zapaleniu miesnia sercowego lub w kardiomiopatii
rozstrzeniowe;j.

2. Serce dwukomorowe z uposledzong funkcja rozkur-
czowa lewej komory, czyli jej obnizong podatnoscia,
np. kardiomiopatia przerostowa (zwigkszona grubosc
miesnia sercowego), kardiomiopatia restrykcyjna (w
niektérych chorobach metabolicznych), choroby
osierdzia.

3. Serce dwukomorowe z przecigzeniem objetosciowym:
wady przeciekowe (ubytek przegrody miedzykomoro-
wej, ubytek przegrody miedzyprzedsionkowej, kanat
przedsionkowo-komorowy).

4. Serce dwukomorowe z przecigzeniem cisnieniowym:
zwezenie aorty lub tetnicy ptucnej, pierwotne lub
wtdrne nadcisnienie ptucne lub systemowe.

5. Serce, w ktorym komorg systemowa, czyli pompujaca
krew do aorty, jest komora o anatomii prawej (tzw.
skorygowane przetozenie wielkich pni tetniczych, stan
po korekgji fizjologicznej wielkich pni tetniczych).

6. Serce jednokomorowe czyli anatomicznie lub he-
modynamicznie (pomimo anatomicznej obecnosci
dwodch komoér serca pracujg one jako jedna z powodu
ztozonej anatomii wewnatrzsercowej uniemozliwiaja-
cej korekcje) pojedyncza komora przed lub po operacji
kardiochirurgiczne;j.

Jak wida¢ z powyzszego zestawienia, jest to zrézni-
cowana grupa chorych i, w przeciwienstwie do dorosty-
ch,3*dotychczas brak jest miedzynarodowych standardow,
jak nalezy postepowac u dzieci z przewlekia niewydol-
noscia krazenia. Ze wzgledu na to, ze jest to stosunkowo
mata grupa, brak jest badan randomizowanych i dlatego
opracowane wytyczne opieraja sie na wynikach wielo-
o$rodkowych badan u dorostych.

Wsréd pacjentow kierowanych do opieki paliatywnej
moga znalez¢ sie chorzy w roznym wieku: od noworodkéw
do miodych dorostych. Przed wprowadzeniem u nich le-
czenia niewydolnosci serca nalezy doktadnie zapoznac sie
i zrozumie¢ lezaca u jej podtoza patologie. Konieczna jest
wspotpraca lekarza hospicjum z kardiologiem dzieciecym
i oparcie sie na jego doswiadczeniu klinicznym.

Co to jest niewydolnos¢ serca? Przez wiele lat de-
finicja byto uposledzenie funkcji miesnia jako pompy,
co powodowato niewystarczajgce zaopatrzenie tkanek
w niezbedne skfadniki. W zwigzku z takim rozumowaniem,
podstawowym celem leczenia byta poprawa funkgji serca
jako pompy. Myslenie byto ,hemodynamiczne” i fizyczne,
tzn. uwazalismy, ze poprawa sity skurczu i unormowanie
czestosci (naparstnica) wraz z regulacja objetosci krwi
krazacej (leki moczopedne) wystarczy do poprawy stanu
pacjenta. Jednak wyniki leczenia nie byty zadowalajace.
W ciagu ostatnich lat badania prowadzone w celu zrozu-
mienia patomechanizmu, lezacego u podtoza niewydolno-
$ci serca, udowodnity, ze jest to proces znacznie bardziej
ztozony niz nieprawidtowa funkcja miesnia sercowego,
uzalezniony od skomplikowanych zmian metabolicznych
i hormonalnych. Najwazniejsze uktady, ktore biora udziat
w patomechanizmie niewydolnosci serca, to systemowy
i tkankowy uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAA),
jak rowniez wspotczulny i przywspotczulny uktad nerwowy.
W niewydolnosci serca dochodzi do aktywacji ukladu RAA za-
réwno systemowego, jak i lokalnych (tkankowych) (ryc. 1).

Angiotensyna Il dziata poprzez receptory angioten-
synowe (AT), wsréd ktérych rozrézniane sg AT1, ktore
dominujag u zdrowych dorostych, a AT2 zanikajg w okresie
zycia ptodowego. Eksperymentalne badania wykazaty, ze w
przebiegu niewydolnosci serca lub nadcisnienia tetniczego
dochodzi do zwiekszenia ekspresji AT2 i zmniejszenia licz-
by receptoréw AT1. Aktywacje receptoréw AT2 zwieksza
wytwarzanie czynnikdw naczyniorozszerzajacych (tlenek
azotu, bradykinina), jak rowniez wywiera dziatanie anty-
proliferacyjne i nasila apoptoze. Dochodzi do aktywacji
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adrenergicznej oraz zwiekszenia stezenia wazopresyny,
co w konsekwencji powoduje resorpcje ptynow i prze-
cigzenie objetosciowe.”® W tkankowym uktadzie RAA za
powstawanie angiotensyny Il odpowiada nie konwertaza
angiotensyny, ale chymaza. Z tego wzgledu zablokowanie
konwertazy nie blokuje catkowicie powstawania angioten-
syny ll, ktéra nadal wywiera swe niekorzystne dziatanie
w kaskadzie zmian metabolicznych. Aby ja przerwag, nalezy
zablokowac receptory, przez ktére dziata angiotensyna ll
(patrzryc. 1). Zwraca sie rowniez uwaga, ze w niewydolnosci

Po pierwsze nalezy zrozumie¢, w jakim mechanizmie
u dziecka doszto do niewydolnosci serca. W tym celu
konieczne jest doktadne zapoznanie sie z petng doku-
mentacjg medyczng, a w przypadku watpliwosci kontakt z
osrodkiem, pod opieka ktérego znajdowato sie dziecko. Na-
lezy uzyskac kopie najwazniejszych wynikéw badan, takich
jak: badanie echokardiograficzne, opis cewnikowania serca
i badania angiograficznego, ostatnie zdjecie przegladowe
klatki piersiowej, badanie EKG. Dokfadnie nalezy zapoznac
sie zpodawanymi lakami: w jaki sposoéb, w jakich dawkach

Ryc. 1. Schemat uktadu renina-angiotensyna-aldosteron. Czarne poziome linie pokazuja miejsca zablokowania uktadu przez dwa rodzaje lekéw
stosowanych w niewydolnosci serca: inhibitory konwertazy angiotensyny ACEIl (angiotensin - converting enzyme inhibitors) oraz antagonisci re-

ceptora angiotensynowego ARB (angiotensin receptor blockers)

ANGIOTENSYNOGEN

ANGIOTENSYNAI

renina

konwertaza angiotensyny

Inhibitory konwertazy angiotensyny - ACEI

ANGIOTENSYNA lI[
Antagonisci receptora angiotensynowego - ARB

Rec. AT1

Rec. AT2

ALDOSTERON

serca w surowicy krwi wzrasta stezenie cytokin zapalnych
(takich jak interleukiny, czynnik martwicy nowotworow i
inne), ktére najprawdopodobniej odgrywajg istotna role
w przebudowie (,remodelingu”) miesnia sercowego oraz
$cian naczyn krwionosnych."

Jest to bardzo skrotowo podany patomechanizm
niewydolnosci serca, na podstawie ktérego mozemy uak-
tualni¢ obowigzujaca definicje:

Niewydolnos¢ serca jest to stan, w ktdrym za maty
rzut serca doprowadza do zmian metaboliczno-humoral-
nych w catym organizmie oraz do niekorzystnej przebu-
dowy miesnia sercowego i naczyn krwionosnych.

W zwigzku ze zmianami metabolicznymi w jej leczeniu
nie wystarczy dziatanie wylacznie na miesien sercowy,
ale konieczne jest przerwanie btednego kota zmian hu-
moralnych. Zanim jednak przejde do omoéwienia strategii
leczenia, konieczne jest omdwienie objawdw klinicznych
w zaleznosci od grupy wiekowej (tabela 2).

i jak dtugo sa stosowane. Objawy u dziecka bedg zaleze¢
zaréwno od schorzenia podstawowego jak i wieku.
Jakie grupy pacjentéw najczesciej bedg wystepowad
w opiece paliatywnej? W grupie noworodkdéw i niemowlat
beda pacjenci z nieuleczalnymi aberracjami chromoso-
mowymi. Prawie u wszystkich wystepuja wady wrodzo-
ne serca, ktére najczesciej nie s wadami bezposrednio
zagrazajacymi zyciu. W trisomii 18 najczesciej sa to duze
ubytki w przegrodzie miedzykomorowej. Ze wzgledu na
to, ze u noworodkow opdr ptucny jest wysoki, przeciek na
poziomie ubytku jest najczesciej dwukierunkowy. Z tego
powodu moze dochodzi¢ do obnizenia utlenowania krwi
oraz sinicy. W grupie tej, czesciej niz u dzieci z prawidtowym
kariotypem, nie dochodzi do fizjologicznego oporu ptuc-
nego, tylko pozostaje pierwotne nadcisnienie ptucne. Nie
wszystkie dzieci wymagaja leczenia farmakologicznego,
nie u wszystkich dochodzi do niewydolnosci serca. Nalezy
pamieta¢, ze homeostaza ta moze by¢ btyskawicznie za-
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chwiana w przypadku infekcji. Podwyzszona temperatura
ciata doprowadza do tachykardii, co w ciggu kilku godzin
moze spowodowac ciezkg niewydolnos¢ serca u takiego
dziecka. Wéwczas objawy ostuchowe pod postacia drobno-
bankowych rzezen i (lub) trzeszczen nad polami ptucnymi
moga by¢ zaréwno objawem zapalenia ptuc lub oskrze-
likow, jak rowniez moga wskazywad na zastdj w krazeniu
matym (utrudniony naptyw do lewej komory powoduje
zastéj zylny w ptucach). Zdjecie radiologiczne klatki pier-
siowej rowniez nie roéznicuje tych zmian - nalezy opiera¢
sie wowczas na objawach klinicznych i — poza leczeniem
przeciwzapalnym - od razu wigczy¢ lub zwiekszy¢ dawki
lekéw stosowanych przy niewydolnosci serca.

Rzadsza grupa sa pacjenci z wrodzonymi wadami
serca, ktorzy zostali zdyskwalifikowani z leczenia opera-
cyjnego. W takich przypadkach postepowanie zalezy od
rodzaju wady. Konieczna jest wspotpraca lekarza hospicjum
z kardiologiem dzieciecym w celu ustalenia najlepszego
schematu postepowania.

W pézniejszym wieku niemowlecym lub dzieciecym
do hospicjow moga trafia¢ pacjenci po operacjach kardio-
chirurgicznych, ktdre nie doprowadzity do wyleczenia.
W takich przypadkach moze dochodzi¢ do uposledzenia
funkcji serca - wéwczas konieczna jest farmakoterapia.
Moga to by¢ rowniez dzieci oczekujace na przeszczep
serca — wowczas ich leczenie jest ustalane przez osrédek
prowadzacy. Pacjenci z tej ostatniej grupy rzadko sa kie-
rowani do opieki paliatywne;j.

W tabeli 2 podaje objawy, ktére wystepuja w niewydol-
nosci serca zaleznie od grupy wiekowej.

| ostatnia grupa, na ktérg chciatabym zwréci¢ uwage,
to chtopcy z dystrofig miesniowg Duchenne’a. U wszyst-
kich dochodzi do uszkodzenia migsnia sercowego, po-
legajacego na zastapieniu prawidtowego miesnia lewej
komory tkanka ttuszczowa i widknikiem. Doprowadza
to do uposledzenia funkgji lewej komory, jak rowniez do
zaburzen rytmu serca. Ze wzgledu na bardzo mata aktyw-
nosc¢ fizyczng objawy jawnej niewydolnosci serca pojawiaja
sie u nich bardzo pézno. Nalezy jednak pamieta¢ o tych
zmianach, szczegdlnie, ze byty doniesienia wskazujace
na ich zahamowanie przez profilaktyczne stosowanie
lekéw.? Badania te dotyczyty matej grupy chorych i ich
wyniki nie s jednoznaczne. Leczenie nalezy wtaczac po
konsultacji z lekarzem kardiologiem indywidualnie u kaz-
dego chtopca.

Leczenie niewydolnosci serca ma na celu zahamowa-
nie niekorzystnych zmian humoralno - metabolicznych,
jak rowniez zapobiezenie przebudowie migsnia sercowego
(m. in. przerost), do ktérej dochodzi w przebiegu procesu
przewlektego.

Lekiem pierwszego rzutu s obecnie inhibitory
konwertazy angiotensyny ACEI (angiotensin — conver-
ting enzyme inhibitors). U dzieci najczesciej stosowane
sq kaptopryl i enalapryl (Enap). Powoduja one obnizenie
cisnienia tetniczego (dlatego konieczne sg pomiary ci-
$nienia, szczegdlnie w poczatkowym okresie leczenia), jak

Tabela 2. Objawy kliniczne niewydolnosci serca w réznych grupach wiekowych

Grupa wiekowa

W spoczynku:
HR > 160/min.
Oddechy > 60/min.

Noworodki

Meczliwo$¢ w czasie karmienia: dusznos¢, tachycardia, potliwos¢

Rzadko kierowane do opieki paliatywnej (doktadniej zostang opisane objawy u niemowlat)

Objawy kliniczne niewydolnosci serca

Staby przyrost masy ciata
W spoczynku:

HR > 120

Oddechy > 40/min.

Niemowleta

Obrzeki (rzadko)

Meczliwos¢ w czasie karmienia: dusznos¢, tachykardia, potliwos¢

Objawy ostuchowe: drobnobankowe rzezenia nad polami ptucnymi (ktére moga sugerowac
zapalenie oskrzelikéw lub zapalenie ptuc)

Szmer nas sercem o charakterze zaleznym od rodzaju wady serca

Akcentacja Il tonu nad tetnica ptucng bez lub z cichym szmerem nad sercem - w wadach prze-
ciekowych z pierwotnym lub wtérnym nadcisnieniem ptucnym

Powiekszenie watroby (w péznym stadium)

Dusznos¢
Przewlekty kaszel
Meczliwos¢
Dzieci starsze Osfabienie
Tachykardia

Powiekszenie watroby

Zimne konczyny (zwezenie naczyh obwodowych), z bladoscia lub zasinieniem palcéw

Obrzeki: przyrost masy ciata, pierwszym objawem sa spuchniete oczy i twarz
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réwniez moga podwyzszac stezenie potasu w surowicy
krwi. Leczenie zaczyna sie zawsze od minimalnej dawki,
ktora mozna stopniowo zwieksza¢, zaleznie od objawéw
klinicznych. Pierwsze efekty dziatania, najczesciej zmniej-
szenie potliwosci i dusznosci u dziecka, obserwowane sg
juz po kilku dniach stosowania.

Inhibitory receptora angiotensynowego AGB (blo-
kujace AT1 i AT2, ryc. 1) — sartany - sa rzadko stosowane
w pediatrii. Przed ich podaniem nalezy zasiegna¢ opinii
kardiologa dzieciecego.

Blokery receptorow beta obnizaja napiecie oraz
kurczliwos$¢ miesnia sercowego, a takze zwalniaja czestos¢
rytmu serca. Powoduje to zmniejszenie zapotrzebowanie
miesnia sercowego na tlen. Dzieki obnizeniu czestosci
rytmu serca, wydtuza sie faza rozkurczu, co poprawia
przeptyw wiencowy. Polecane sg beta-blokery kardiose-
lektywne, bez wewnetrznej aktywnosci sympatykomime-
tycznej (metoprolol).

Diuretyki obecnie maja ograniczone zastosowanie
w leczeniu niewydolnosci serca. Polecane sa w przypadku
ewidentnej klinicznie retencji ptyndw, tzn. obrzekéw ob-
wodowych lub zastoju w ptucach. Dotyczy to diuretykéw
petlowych (furosemid) oraz tiazydowych (chydrochlorotia-
zyd). Leki te nalezy podac lub zwiekszy¢ ich dawki u dzieci
z przeciekowymi wadami serca, u ktérych dochodzi do
pogorszenia funkgcji serca w przypadku infekgji.

Inaczej traktowane sg diuretyki oszczedzajace potas
(spironolakton). Ten ostatni, jako antagonista aldosteronu,
w matych dawkach (0,5-1 mg/kg m. c.) jest zalecany jako
lek wspomagajacy dziatanie ACEl. Woéwczas jego dziatanie
polega gtéwnie na hamowaniu niekorzystnych efektow
dziafania aldosteronu w przewlektej niewydolnosci serca,
takich jak m. in. wtéknienie miesnia sercowego i $cian
naczyn Jako lek moczopedny spironolakton stosowany
jest w duzych dawkach (2 mg/kg m. c.).

Glikozydy naparstnicy stracity juz swojg dominu-
jaca role w leczeniu niewydolnosci serca. Obecnie w duzych
(czyli uznanych za terapeutyczne) dawkach sg stosowane
u chorych z szybka czynnoscia serca (wykorzystuje sie ich
dziatanie chronotropowo ujemne) oraz z uposledzong
funkcja skurczowa komory lewej (dziatanie inotropowo
dodatnie). Wiadomo jednak, ze naparstnica, zwiekszajac
site skurczu serca, zwigksza jego zapotrzebowanie na tlen,

Tabela 3. Dawkowanie najczesciej stosowanych lekéw

i nie zapobiega niekorzystnym reakcjom metabolicznym.
Wiadomo réwniez, ze glikozydy naparstnicy zwiekszaja
czutos$¢ baroreceptoréw, wptywajac na zwiekszenie na-
piecia nerwu btednego i zmniejszenie napiecia uktadu
wspotczulnego, co dodatkowo obniza spoczynkowy rytm
serca."

Zaburzenia rytmu serca (ZRS) rzadko wystepuja
jako izolowana patologia uktadu krazenia u pacjentéw
bedacych w opiece paliatywnej. Najczesciej spotkamy
sie z tachykardig w przebiegu niewydolnosci serca (np.
pacjenci z dystrofig miesniowa) lub pochodzenia osrod-
kowego. Przed rozpoczeciem leczenia tachykardii nalezy
wykluczy¢ pozasercowe przyczyny. Tachykardia, szcze-
golnie u niemowlat, moze by¢ spowodowana niedokrwi-
stoscig. Wowczas nie nalezy zwalniac rytmu serca, ale
leczy¢ niedokrwistos¢. W przypadkach bardziej ztozonych
ZRS konieczne jest wykonanie badania holterowskiego i
konsultacja kardiologiczna.

Nadcisnienie tetnicze réwniez jest stosunkowo
rzadkim objawem. Moze by¢ spowodowane uszkodze-
niem osrodkowego uktadu nerwowego. Przy pomiarach
ci$nienia tetniczego nalezy zwraca¢ uwage na rozmiar
mankietu:'

®  noworodek: szeroko$¢ 4 cm, dtugos¢ 8 cm;

®  hiemowle: szeroko$¢ 6 cm, dhugosé 12 cm;

®  dziecko: szerokos¢ 9 cm, dtugosé 18 cm;

®  dorosli o budowie hipostenicznej (drobnej): szerokos¢
10 cm, dtugosé 24 cm;

®  dorosli o budowie normostenicznej: szeroko$¢ 13 cm,
dtugos¢ 30 cm;

®  dorosli o budowie hiperstenicznej (masywnej): sze-

. rokos¢ 16 cm, dtugos¢ 38 cm;

pomiar na udzie: szerokos$¢ 20 cm, dtugos¢ 42 cm.
Pomiary powinny by¢ dokonywane recznie. Wynik
pomiaru nalezy skorelowac z siatkami centylowymi war-
tosci cisnienia tetniczego w réznych grupach wiekowych.
Leczenie polega na stosowaniu ogdlnie zalecanych lekéw,
z ktorych najwazniejsze to ACE, beta-blokery i diuretyki.
Nadcisnienie ptucne moze by¢ - jak wspomniatam
wyzej - pierwotne i wtérne w przebiegu ztozonych wad
wrodzonych serca. U dorostych stosowane sg leki zdwoch
réznych grup: inhibitory receptora endoteliny-1 (bosentan
i sitaxsentan) oraz inhibitory fosfodiesterazy 5 (sildenafil).!

Lek Dawka Uwagi
Inhibitory konwrtazy angiotensyny ACEI
Captopril 0,3 - 1,5 mg/kg/24h w 3 dawkach kaszel
Enalapril (ENAP) 0,2 - 1,2 mg/kg/24h w 1-2 dawkach polecany
Beta-blokery
Metoprolol 1-2 mg/kg/24h w 1 - 2 dawkach
Diuretyki
Spironolactone (Aldacton, Verospiron) 1,5 mg/kg/24h w 2 dawkach
Furosemid 1-2 mg/kg/dawke w 1-4 dawkach kontrola K
Hydrochlorotiazyd 1-2mg/kg/24h w 2 dawkach kaszel
Leki inotropowo dodatnie
Metyldigoksyna (Bemecor) | 8ug/kg/24h w 2 dawkach 1 kropla/kg
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Brak jest jednoznacznych wytycznych w leczeniu dzieci
z nadci$nieniem ptucnym powyzszymi lekami. Obecnie
stosowane jest tradycyjne fagodzenie objawéw. Mozna
stosowac tlenoterapie, ktéra jednak nie zawsze jest sku-
teczna. W przypadku wspotistnienia niewydolnosci serca
- leczenie jak opisano wyzej.
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