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ACCF/AHA American College of Cardiology Foundation/
/American Heart Association

ACEI inhibitor konwertazy angiotensyny

ACS ostry zesp6t wieficowy

AF migotanie przedsionkéw

AHF ostra niewydolnos¢ serca

AIDS zesp6t nabytego niedoboru odpornosci

ALT transaminaza alaninowa

AMI ostry zawat serca

1040

AMICA

ANP
ARB
ARNI

ARVC

ASA

AST
ASV

AV
BioPACE

BiPAP
BiVAD

BLOCK-HF

BMI

BNP

BTB

BTC

BTD

BTR

BTT

BUN
CABANA

CABG
CAD
CARE-HF

CASTLE-AF

CCB

CCM

CCS

ccu
CHA,DS,-VASc

Cl

CKD

CMR
COMPANION

CONFIRM-HF
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Atrial fibrillation Management In
Congestive heart failure with Ablation
peptyd natriuretyczny typu A
antagonisci receptora dla angiotensyny
antagonisci receptora dla angiotensyny
i inhibitory neprilizyny

arytmogenna kardiomiopatia

prawej komory

kwas acetylosalicylowy

transaminaza asparaginianowa
adaptacyjna serwowentylacja
przedsionkowo-komorowy
Biventricular Pacing for Atrio-ventricular
Block to Prevent Cardiac Desynchronization
dwufazowe dodatnie cisnienie

w drogach oddechowych

urzadzenie wspomagajace prace

obu komoér

Biventricular versus Right Ventricular
Pacing in Heart Failure Patients with
Atrio-ventricular Block

wskaznik masy ciata

peptyd natriuretyczny typu B

»pomost do pomostowania”

~pomost do kandydowania”

»pomost do decyzji”

»pomost do poprawy”

,pomost do transplantacji”

stezenie azotu mocznika

Catheter ABlation versus ANtiarrhythmic
drug therapy for Atrial fibrillation
pomostowanie aortalno-wieficowe
choroba wieficowa

CArdiac REsynchronization in

Heart Failure Study

Catheter Ablation versus Standard
conventional Treatment in patients

with LEft ventricular dysfunction and
Atrial Fibrillation

antagonisci wapnia

modulacja kurczliwosci serca

Canadian Cardiovascular Society

odziat intensywnej opieki kardiologicznej
skala obejmujaca: niewydolnos¢ serca,
nadci$nienie tetnicze, wiek > 75 lat

(2 pkt), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt),
chorobe naczyn, wiek 65-74 lata, pte¢
(zenska)

wskaznik rzutu serca

przewlekta choroba nerek

rezonans magnetyczny serca
Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure

Ferric CarboxymaltOse evaluatioN on per-
Formance in patients with IRon deficiency
in coMbination with chronic Heart Failure
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z funkcja stymulagji
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stosunek predkosci weczesnego naptywu
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wspomaganie pozaustrojowe
pozaustrojowe utlenowanie krwi
frakcja wyrzutowa

European Heart Rhythm Association
European Medicines Agency

biopsja miesnia sercowego

widknienie endomiokardialne

kwas eikozapentaenowy

European Society of Cardiology
European League Against Rheumatism
Functional Assessment of Chronic lliness
Therapy — Palliative Care

Ferinject Assessment in Patients with Iron
Deficiency and Chronic Heart Failure
kompleks zelaza i karboksymaltozy
wspofczynnik filtracji ktebuszkowej
gamma-glutamylotranspeptydaza
glukagonopodobny peptyd typu 1

skala obejmujaca: nadcisnienie tetnicze,
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(1 pkt za kazde), udar mézgu, krwawienie
w wywiadzie lub tendencje do krwawier,
niestabilng wartos¢ miedzynarodowego
wskaznika znormalizowanego, podeszty
wiek (> 65 lat), leki/alkohol (1 pkt za kazde)
hemoglobina glikowana

kardiomiopatia przerostowa

zespot hipereozynofilowy
niewydolnos¢ serca

Heart Failure Association

niewydolno$¢ serca z posrednia

frakcja wyrzutowg lewej komory
niewydolnos¢ serca z zachowang
frakcja wyrzutowa lewej komory
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IHD
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niewydolno$¢ serca z obnizona frakcja
wyrzutowa lewej komory

potaczenia hydralazyny i dwuazotanu
izosorbidu

ludzki wirus niedoboru odpornosci
czesto$¢ rytmu serca

kontrapulsacja wewnatrzaortalna
IntraAortic Balloon Pump in Cardiogenic
Shock I

wszczepialny kardiowerter-defibrylator
oddziat intensywnej terapii

choroba niedokrwienna serca
Interdisciplinary Network for Heart Failure
Interagency Registry for Mechanically
Assisted Circulatory Support
implant-based multiparameter telemoni-
toring of patients with heart failure

dane indywidualnego pacjenta
Irbesartan in Heart Failure with Preserved
Ejection Fraction Study

dozylnie

lewy przedsionek

powiekszenie lewego przedsionka
indeksowana objetos¢ lewego przedsionka
leki p-adrenolityczne

blok lewej odnogi peczka Hisa

p6zne wzmocnienie po podaniu gadoliny
(pokontrastowe)

lewa komora

urzadzenie wspomagajace lewa komore
ci$nienie kofcoworozkurczowe

lewej komory

frakcja wyrzutowa lewej komory
wskaznik masy lewej komory
dysfunkcja skurczowa lewej komory
Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial with Cardiac
Resynchronization Therapy
mechaniczne wspomaganie krazenia
zawat serca

Mini-Mental State Examination

Montreal Cognitive Assessement
antagonista receptora mineralo-
kortykoidowego

srodkowy fragment peptydu
natriuretycznego typu A

biatko C wiazace miozyne, typu sercowego
miozyna-7 (faficuch ciezki f-miozyny)/
Mtaiicuch ciezki miozyny 7

n-3 wielonienasycone kwasy ttuszczowe
niesteroidowe leki przeciwzapalne
doustne leki przeciwzakrzepowe
niebedace antagonistami witaminy K
peptydy natriuretyczne

N-koricowy fragment propeptydu
natriuretycznego typu B
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New York Heart Association

optymalna farmakoterapia

obturacyjny bezdech senny

ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla

w krwi tetniczej

ci$nienie parcjalne tlenu w krwi tetniczej
Prospective Comparison of ARNI with ACEI
to Determine Impact on Global Mortality
and Morbidity in Heart Failure Trial
przezskérna interwencja wieficowa
ci$nienie zaklinowania w ptucnych
naczyniach wlosowych

fosfodiesteraza

pozytonowa tomografia emisyjna
przewlekta obturacyjna choroba ptuc
seven-item, self-completion questionnaire
to identify older adults with moderate to
severe disabilities

Prospective, Multi-center, Randomized
Controlled Trial of the IMPELLA RECOVER
LP 2.5 System Versus Intra Aortic Balloon
Pump (IABP) in Patients Undergoing Non
Emergent High Risk PCI

liczba lat Zycia skorygowana jego jakoscig
prawy przedsionek

ukfad renina—angiotensyna-aldosteron
Resynchronization-Defibrilation for
Ambulatory Heart Failure Trial
randomizowana, kontrolowana

préba kliniczna

REsynchronization reVErses Remodeling

in Systolic left vEntricular dysfunction
prawa komora

Survival After Veno-arterial ECMO
skurczowe ci$nienie tetnicze

Treatment of sleep-disordered breathing
with predominant central sleep apnoea
with adaptive Servo-ventilation in patients
with chronic heart failure

Study Assessing the Morbidity—Mortality
Benefits of the I, inhibitor Ivabradine in
Patients with Coronary Artery Disease
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
wysycenie krwi tetniczej tlenem

Short Physical Performance Battery
Systolic Blood Pressure Intervention Trial
zawat serca z uniesieniem odcinka ST
Surgical Treatment for Ischemic

Heart Failure

przezskérna implantacja zastawki aortalnej
echokardiografia przezprzetykowa
Telemonitoring in Patients with Heart Failure
Telemonitoring to Improve Heart Failure
Outcomes

catkowita zdolno$¢ wiazania zelaza

TIM-HF Telemedical Interventional Monitoring in
Heart Failure

TR niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej

TRV predkos¢ fali zwrotnej niedomykalnosci
tréjdzielne;

TSAT wysycenie transferyny

TSH hormon stymulujacy tarczyce

TTE echokardiografia przezklatkowa

VAD urzadzenie wspomagajace prace komor

VT czestoskurcz komorowy

WBC liczba krwinek biatych

WISH Weight Monitoring in Patients with Severe

Heart Failure

1. Przedmowa

Wytyczne stanowig podsumowanie i ocene najbardziej
aktualnych wynikéw badan dotyczacych okreslonego za-
gadnienia, a ich celem jest utatwienie lekarzom klinicystom
wyboru najlepszej strategii postepowania u chorych obcia-
zonych danym schorzeniem, z uwzglednieniem zaréwno
wyniku leczenia, jak i stosunku ryzyka do korzysci w przy-
padku poszczegblnych metod diagnostyki oraz terapii. Celem
wytycznych jest poméc lekarzom w ich codziennej praktyce,
jednak ostateczne decyzje dotyczace danego pacjenta po-
winny by¢ podejmowane indywidualnie przez lekarza pro-
wadzacego w porozumieniu z pacjentem i, w razie potrzeby,
z jego opiekunem.

W ostatnich latach zaréwno Europejskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ESC), jak i inne towarzystwa oraz organizacje
opublikowaty wiele wytycznych. Ze wzgledu na istotny wptyw
tych dyrektyw na praktyke kliniczng okreslono kryteria jakosci
odnoszace sie do opracowywania wytycznych, aby podejmo-
wane przez autorow decyzje byly w petni przejrzyste dla uzyt-
kownikéw. Zalecenia dotyczace tworzenia i formutowania wy-
tycznych ESC znajduja sie na stronie internetowej ESC (http://
www. escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-
-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines).
Wytyczne ESC prezentuja oficjalne stanowisko ESC dotyczace
danego zagadnienia i sg systematycznie aktualizowane.

Cztonkowie grupy roboczej, ktéra opracowata niniejsze
wytyczne, zostali wybrani przez ESC sposrod specjalistow
zaangazowanych w opieke medyczna nad pacjentami obcia-
zonymi omawianymi chorobami. Wybrani eksperci dokonali
doktadnego przegladu opublikowanych wynikéw dotyczacych
postepowania (w tym rozpoznawania, leczenia, prewencji
i rehabilitacji) w omawianym schorzeniu zgodnie z zasa-
dami przyjetymi przez Komisje ESC do spraw Wytycznych
Postepowania (CPG). Dokonano krytycznej oceny procedur
diagnostycznych i terapeutycznych, w tym réwniez stosunku
ryzyka do korzyici. Uwzgledniono szacunkowe obliczenia
dotyczace oczekiwanych efektéw leczenia w wiekszych po-
pulacjach, jezeli takie dane byty dostepne. Poziom dowodéw
i site zalecert odnoszacych sie do poszczegélnych sposobéw
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Tabela 1.1. Klasy zalecen

Klasa zalecen

Definicja

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbiezno$¢ opinii na temat przydatno-
$ci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa lla Dowody/opinie przemawiajg w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscig Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatno$¢/skutecznosc jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢

Tabela 1.2. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzgce z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

postepowania wywazono i skategoryzowano, postugujac sie
uprzednio sprecyzowanymi klasyfikacjami, ktére przedsta-
wiono w tabelach 1.1 1.2.

Eksperci wchodzacy w sktad zespotéw piszacych i recen-
zujacych wytyczne wypetnili formularze deklaracji intereséw
w odniesieniu do wszystkich powiazan, ktére mogtyby by¢
postrzegane jako rzeczywiste lub potencjalne Zrédfa konflik-
téw intereséw. Formularze te pofaczono w jeden dokument,
ktéry mozna znalez¢ na stronie internetowej ESC (http://www.
escardio.org/guidelines). Wszelkie zmiany w deklaracji intere-
sow, ktore nastepuja w okresie przygotowywania wytycznych,
musza by¢ zglaszane do ESC, a formularze — odpowiednio
aktualizowane. Grupa robocza otrzymata wsparcie finansowe
wyfacznie od ESC, bez zadnego zaangazowania przemystu
medycznego.

Komisja CPG nadzoruje i koordynuje przygotowywa-
nie nowych wytycznych przez grupy robocze i inne grupy
ekspertoéw. Komisja jest rowniez odpowiedzialna za proces
uzyskiwania poparcia dla wytycznych. Wytyczne ESC sa
dogtebnie analizowane i recenzowane przez CPG, przez
partnerskie komitety ds. wytycznych oraz przez zewnetrznych
ekspertéw. Po wprowadzeniu odpowiednich zmian wytyczne
akceptuja wszyscy eksperci bedacy cztonkami grupy robocze;j.
Ostateczna wersja dokumentu zostaje przyjeta przez CPG do
publikacji w czasopismie European Heart Journal. Wytyczne
opracowano po doktadnej analizie wiedzy naukowej i me-
dycznej oraz wynikéw badan dostepnych w czasie pracy nad
tym dokumentem.

Zadanie ESC nie ogranicza sie jedynie do podsumowa-
nia w wytycznych wynikéw najnowszych badan, ale ma na

www.kardiologiapolska.pl

celu takze stworzenie narzedzi edukacyjnych i programéw
wdrazania zalecefi. W celu rozpowszechnienia wytycznych
opracowano kieszonkowe oraz elektroniczne wersje zalecen
dla uzytkownikéw urzadzen cyfrowych (typu smartfony itp.),
ktére zawieraja skrotowe prezentacje, broszury i karty z pod-
sumowaniem informagji, skierowane do os6b niebedacych
specjalistami w danej dziedzinie. S to wersje skrocone, wiec
w razie potrzeby nalezy siegna¢ do petnej wersji wytycznych,
dostepnej bezpfatnie na stronie internetowej ESC. Zaleca
sie, by krajowe towarzystwa kardiologiczne nalezace do ESC
ttumaczyty, wdrazaty i rozpowszechniaty wytyczne. Nalezy
podkresli¢ koniecznos¢ programowego wprowadzania do
praktyki klinicznej nowych zalecen, poniewaz wykazano, ze
moze to wptywac korzystnie na wyniki leczenia.

Potrzebne sa réwniez badania przekrojowe i rejestry
w celu potwierdzenia, Ze rzeczywista codzienna praktyka
jest zgodna z tym, co zaleca sie w wytycznych. W ten sposb
bedzie mozna zamkna¢ obieg, na ktéry skfadaja sie wyniki
badar klinicznych, przygotowywane wytyczne oraz wprowa-
dzanie ich w zycie w ramach praktyki kliniczne;j.

Zacheca sie pracownikéw opieki zdrowotnej, aby w petni
uwzgledniali wytyczne ESC, gdy dokonuja oceny klinicznej,
a takze kiedy okreslaja i realizuja medyczne strategie pre-
wencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne nie zdejmuja
jednak w jakikolwiek sposéb z lekarzy klinicystéw indywi-
dualnej odpowiedzialnosci za podejmowanie wtasciwych,
przemyslanych decyzji w zaleznosci od konkretnych sytuacji,
po konsultacji z danym chorym, a jesli to wskazane i/lub ko-
nieczne, rébwniez z jego opiekunem. Na pracownikach opieki
zdrowotnej spoczywa takze odpowiedzialno$¢ za weryfikacje
zasad i przepisow odnoszacych sie do lekéw i urzadzen
w momencie ich przepisywania/stosowania.

2. Wprowadzenie

Celem wszystkich wytycznych ESC jest pomoc osobom
zajmujacym sie opieka zdrowotna w podejmowaniu decyzji
w ich codziennej praktyce na podstawie najlepszej dostepne;j
wiedzy. Juz niedfugo bedziemy $wietowa¢ trzydziestolecie
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badan klinicznych, w ktérych po raz pierwszy wykazano, ze
mozna istotnie poprawi¢ wyniki leczenia pacjentéw z niewy-
dolnoscia serca (HF) [2]. Od tego czasu w erze leczenia HF
doszto do wielu wzlotéw i upadkéw, ktére wszystkie razem
pozwolity na lepsze zrozumienie patofizjologii tej choroby,
ale tez — co szczeg6lnie wazne — przyczynity sie do lepszej
opieki nad pacjentami [3]. W 2016 roku nikt juz nie podaje

w watpliwos¢ tego, ze dzieki wdrozeniu terapii opartej na

dowodach naukowych HF stata sie chorobg, ktdra potrafimy

leczy¢ i ktérej mozemy zapobiegac.

Celem niniejszego dokumentu jest przedstawienie prak-
tycznych i opartych na dowodach wytycznych dotyczacych
diagnozowania i leczenia HF. Do gtéwnych zmian w stosunku
do opracowania z 2012 r. naleza:

(i) nowe okredlenie dla pacjentéw z HF oraz wartoscia frakji
wyrzutowej lewej komory (LVEF) na poziomie 40-49%
— niewydolnos¢ serca z posrednia frakcja wyrzutowa
lewej komory (HFmrEF); mamy nadzieje, ze zidentyfiko-
wanie HFmrEF jako oddzielnej grupy pacjentéw bedzie
bodZcem do nowych badan poswieconych charakterysty-
ce, patofizjologii i leczeniu tej grupy chorych;

(ii) jasne wytyczne dotyczace kryteriéw diagnostycznych dla
niewydolnosci serca z obnizona frakcja wyrzutowa lewej
komory (HFrEF), HFmrEF oraz niewydolnoscia serca z za-
chowana frakcjg wyrzutowa lewej komory (HFpEF);

(i) nowy algorytm diagnostyczny HF u pacjentéw z nieostrym
poczatkiem objawdw oparty na ocenie prawdopodobier-
stwa wystapienia niewydolnosci serca;

(iv) wytyczne poswiecone zapobieganiu lub opéznianiu
rozwoju ciezkiej HF oraz zapobieganiu zgonowi przed
pojawieniem sie objawéw choroby;

(v) wytyczne dotyczace stosowania nowego potaczenia leko-
wego sakubitrilu i walsartanu, pierwszego w swojej klasie
leku z grupy antagonistéw receptora dla angiotensyny
i inhibitoréw neprilizyny (ARNI);

(vi) zmodyfikowane wskazania do terapii resynchronizujacej
serca (CRT);

(vii) koncepcja wczesnego rozpoczynania leczenia i réwno-
legtej diagnostyki ostrej HF podobna do z powodzeniem
stosowanego podejscia (czas-do-interwencji) w terapii
ostrych zespotéw wieficowych (ACS);

(viii) nowy algorytm diagnozowania i leczenia ostrej HF oparty
na stwierdzanym zastoju/hipoperfuzji.

Format dokumentu odpowiada wytycznym ESC dotycza-
cym leczenia HF z 2012 r. Zalecenia na temat postepowania
odnosza sie do efektow terapii, a w przypadku przewlektej
HF wtérnej do dysfunkcji skurczowej lewej komory (LVSD)
ich wptywu na $miertelnos¢ i chorobowos¢. Zostaty zebrane
i utozone w formie tabel w zaleznosci od klasy zaleceri oraz
jakosci dowodéw. Przedstawiono réwniez najwazniejsze do-
wody lezace u podtoza poszczegélnych zalecer. W przypadku
wytycznych dotyczacych diagnostyki wiekszos¢ zalecei ma
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jakos¢ dowodu C. Wynika to z braku danych z randomizo-
wana, kontrolowanych préb klinicznych (RCT) dotyczacych
wplywu poszczegélnych technik diagnostycznych na choro-
bowos¢ i/lub $miertelnos¢. Przedstawiono réwniez praktyczne
wskazéwki na temat stosowania najwazniejszych lekéw mo-
dyfikujacych przebieg choroby i lekéw moczopednych. Aby
nie wydfuza¢ nadmiernie dokumentu, zawsze wtedy kiedy
byfo to mozliwe, cytowano inne zalecenia lub dokumenty.
Wszystkie zamieszczone tabele nalezy czyta¢ i interpretowaé
w kontekscie petnego tekstu wytycznych.

Dokument powstat przy Scistej wspoétpracy zespotu opra-
cowujacego rekomendacje, recenzentéw oraz Komisji CPG
i przedstawiono w nim wspdélng opinie wszystkich ekspertow
zaangazowanych w jego przygotowanie. Niezaleznie od
powstania niniejszego dokumentu grupa ekspertéw ame-
rykanskich opracowata swoje wytyczne dotyczace nowosci
w farmakoterapii HF (2016 ACC/AHA/HFSA Focused Update
on New Pharmacological Therapy for Heart Failure). Obie
grupy ekspertéw pracowaty niezaleznie, oceniajac dostepne
dane i dowody oraz dochodzac do podobnych wnioskéw
i tworzac podobne, cho¢ nie identyczne, zalecenia. W celu
unikniecia watpliwosci i poprawy jakosci opieki nad pacjen-
tami z HF obie grupy ekspertéw opracowaly jednoczesnie
podobne zalecenia dotyczace stosowania nowych lekéw
dostepnych w niewydolnosci serca.

3. Definicja, epidemiologia,
rokowanie

3.1. DEFINICJA NIEWYDOLNOSCI SERCA

Niewydolnos¢ serca to zespét typowych objawéw pod-
miotowych (tj. dusznos¢, obrzeki koriczyn dolnych, obnizenie
tolerancji wysitku), ktérym moga towarzyszy¢ odchylenia
w badaniu przedmiotowym (takie jak poszerzenie zyt szyj-
nych, trzeszczenia nad ptucami, obrzeki obwodowe), spowo-
dowane zaburzeniami w budowie i/lub czynnosci serca, ktére
powoduja zmniejszony rzut serca i/lub zwiekszone ci$nienia
wewnatrzsercowe w spoczynku lub w trakcie wysitku.

Obecna definicja HF obejmuje tylko te etapy choroby,
w ktorych jest ona jawna klinicznie. Bywa, ze przed wystapie-
niem objaw6w klinicznych mozna stwierdzi¢ bezobjawowe
nieprawidfowosci budowy lub czynnosci serca (skurczowa
lub rozkurczowa dysfunkcje lewej komory [LV]), ktore sa
prekursorami jawnej klinicznie choroby. Rozpoznanie tych
nieprawidfowosci, zwigzanych z pogorszeniem rokowania,
oraz rozpoczecie leczenia odpowiednio wczesnie moze pro-
wadzi¢ do wydtuzenia zycia chorych z LVSD [4, 5] (szczegbly:
patrz rozdz. 6).

Kluczowe w diagnostyce HF jest udokumentowanie
wyjsciowej przyczyny lezacej u podioza dysfunkgji serca.
Jest to zazwyczaj patologia miesnia sercowego prowadzaca
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do zaburzenia czynnosci skurczowej i/lub rozkurczowej.
Nieprawidtowosci w obrebie zastawek, osierdzia, wsierdzia,
zaburzenia rytmu i przewodzenia moga réwniez powodowac
HF (a czesto obecna jest wiecej niz jedna nieprawidtowosc).
Identyfikacja wyjsciowej przyczyny ma zasadnicze znacze-
nie dla procesu terapii, poniewaz umozliwia zastosowanie
wiasciwego leczenia (np. naprawa lub wymiana zastawki
w przypadku wady zastawkowej, swoista farmakoterapia
HFrEF, zmniejszenie czestodci rytmu serca [HR] u pacjenta
z tachykardiomiopatia itp.).

3.2. NAZEWNICTWO
3.2.1. Niewydolnos¢ serca z zachowangq, posredniq
i obnizonq frakcjq wyrzutowq

Podstawowa terminologia stosowana w opisie HF jest
historyczna i opiera sie na pomiarze LVEF. Niewydolnos¢ serca
obejmuje szeroka grupe chorych, poczynajac od pacjentéw
z prawidtowa frakcja wyrzutowa (typowo LVEF > 50%,
okreslanych jako niewydolno$¢ serca z zachowang frakcja
wyrzutowa lewej komory — HFpEF), konczac na pacjen-
tach z obnizong frakcja wyrzutowa (typowo LVEF < 40%,
okreslanych jako niewydolno$¢ serca z obnizona frakcja
wyrzutowa lewej komory — HFrEF] (tab. 3.1). Pacjenci
z LVEF miedzy 40% a 49% reprezentuja ,szara strefe”, ktora
obecnie zdefiniowano jako niewydolnos¢ serca z posrednia
frakcja wyrzutowa lewej komory — HFmrEF (tab. 3.1). R6z-
nicowanie pacjentéw z HF na podstawie wartosci LVEF jest
wazne z powodu innych etiologii lezacych u jej podtoza,
réznic demograficznych, choréb wspétistniejacych, a takze
odpowiedzi na zastosowane leczenie [6]. Wiekszos$¢ badan
klinicznych opublikowanych po 1990 r. obejmowato pa-
cjentéw z obnizong LVEF (zazwyczaj okreslana przy uzyciu
echokardiografii, technik medycyny nuklearnej lub rezonansu
magnetycznego serca [CMR]). Tylko w grupie chorych z HFrEF

udokumentowano korzystny wplyw terapii na zmniejszenie
zaréwno chorobowosci, jak i $miertelnosci.

Rozpoznanie HFpEF jest trudniejsze niz rozpoznanie
HFrEFE. Pacjenci z HFpEF zazwyczaj nie maja powiekszonej
lewej komory, a zamiast tego czesto obserwuje sie u nich
pogrubienie $ciany LV i/lub zwiekszenie wymiaréw lewego
przedsionka (LA) jako markeréow zwiekszonych cisniei na-
petniania. U wiekszosci chorych stwierdza sie ponadto inne
cechy uposledzenia napetniania LV okreslanych réwniez
jako dysfunkcja rozkurczowa, ktéra jest powszechnie uznana
przyczyna HF u tych oséb (stad termin ,rozkurczowa HF”).
U wiekszosci pacjentéw z HFrEF (poprzednio okreslanych
jako ,skurczowa HF”) wystepuja réwniez zaburzenia funkgji
rozkurczowej. Z kolei dyskretne nieprawidtowosci funkcji
skurczowej stwierdza sie u pacjentéw z HFpEF. Dlatego tez
preferowane sa okredlenia zachowana lub obnizona LVEF
zamiast zachowana lub obnizona ,funkcja skurczowa”.

W poprzedniej edycji wytycznych stwierdzono wyste-
powanie ,szarej strefy” miedzy HFrEF i HFpEF [7]. Naleza
do niej pacjenci z LVEF wynoszaca 40-49% — stad termin
HFmrEF. Identyfikacja tej grupy bedzie stanowita asumpt do
badan okreslajacych podtoze, charakterystyke, patofizjologie
i mozliwosci leczenia tej grupy chorych. U pacjentéw z HFm-
rEF najprawdopodobniej wyjsciowo wystepuja tagodne za-
burzenia funkcji skurczowej z towarzyszaca jednak pewnego
stopnia niewydolnoscig rozkurczowa (tab. 3.1).

U pacjentéw bez uchwytnej patologii w obrebie serca
moga istnie¢ inne przyczyny HF w uktadzie sercowo-naczy-
niowym (np. nadci$nienie ptucne, wady zastawkowe itp.).
U chorych z patologia poza uktadem sercowo-naczyniowym
(np. niedokrwistoscia, choroba ptuc, nerek lub watroby)
moga wystepowac objawy podobne lub nawet identyczne
do HF i wszystkie moga prowadzi¢ do powiktan lub nasilenia
niewydolnosci serca.

Tabela 3.1. Definicja niewydolnosci serca z zachowana (HFpEF), posrednig (HFmrEF) i obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory (HFrEF)

(LVH i/lub LAE),

rozdz. 4.3.2)

Kryteria Typ niewydolnosci serca
HFrEF HFmrEF HFpEF
1 Objawy podmiotowe | Objawy podmiotowe + przedmiotowe® Objawy podmiotowe + przedmiotowe?
+ przedmiotowe?
2 LVEF < 40% LVEF 40-49% LVEF > 50%
3 - 1. Zwiekszone stezenia peptyddw natiuretycznych®; | 1. Zwiekszone stezenia peptyddw natiuretycznych®;

2. Przynajmniej jedno dodatkowe kryterium:
a. obecna strukturalna choroba serca

b. dysfunkcja rozkurczowa (szczegdty patrz

2. Przynajmniej jedno dodatkowe kryterium:
a. obecna strukturalna choroba serca
(LVH i/lub LAE),
b. dysfunkcja rozkurczowa (szczegdty patrz
rozdz. 4.3.2).

BNP — peptyd natiuretyczny typu B; LAE — powiekszenie lewego przedsionka; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVH — przerost lewej komory;

NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

2Objawy przedmiotowe moga by¢ nieobecne we wczesnej fazie niewydolnosci serca (zwiaszcza w HFpEF) oraz u pacjentéow poddanych terapii lekami

moczopednymi
®BNP > 35 pg/ml i/lub NT-proBNP > 125 pg/ml

www.kardiologiapolska.pl
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3.2.2. Nazewnictwo zwiqzane z przebiegiem
czasowym niewydolnosci serca

W niniejszych wytycznych terminem HF okresla sie ob-
jawowa faze choroby stopniowang na podstawie klasyfikacji
czynnosciowej New York Heart Association (NYHA) (patrz
rozdz. 3.2.3 i dodatkowa tab. 3.2). Pacjent moze jednak sta¢
sie bezobjawowy pod wptywem zastosowanego leczenia.
W niniejszych wytycznych chory, u ktérego nigdy nie wyste-
powaly typowe objawy HF, a u ktérego stwierdza sie obnizona
LVEF, jest okreslany jako pacjent z bezobjawowa dysfunkcja
skurczowa LV. Pacjenci z objawami HF sa czesto okreslani
jako chorzy z ,przewlekta HF”. Leczony pacjent, u ktérego
objawy nie ulegly zmianie w ciagu ostatniego miesiaca, jest
okreslany mianem ,stabilnego”. Kiedy objawy u takiego
chorego ulegaja nasileniu, pacjent moze by¢ okreslony jako
,zdekompensowany”. Takie pogorszenie stanu moze wystapi¢
gwattownie lub nasilac sie powoli, czesto prowadzi jednak do
hospitalizacji, czyli sytuacji, ktéra ma znaczenie prognostycz-
ne. Niewydolnos¢ serca o nowym poczatku (de novo) moze
wystapi¢ gwaltownie, np. jako powikfanie ostrego zawatu
serca (AMI) lub mie¢ charakter postepujacy, np. w przypadku
chorych z kardiomiopatig rozstrzeniowa (DCM), u ktérych
objawy wystepuja tygodniami lub miesigcami, zanim zostanie
postawiona ostateczna diagnoza. Chociaz objawy HF moga
ustapic¢, dysfunkcja serca lezaca u jej podtoza moze pozostac
wciaz obecna, a u pacjenta caly czas istnieje ryzyko ponownej
,dekompensacji”.

Zdarzassie, ze u podfoza HF lezy patologia, ktéra z czasem
ustepuje catkowicie (np. ostre wirusowe zapalenie miesnia
sercowego, kardiomiopatia tako-tsubo czy tachykardiomio-
patia). Z kolei u innych pacjentéw, szczegélnie tych z idio-
patyczna DCM nierzadko stwierdza sie istotng poprawe lub
nawet catkowity powr6t funkgji skurczowej LV po wdrozeniu
nowoczesnej terapii (obejmujacej inhibitory konwertazy an-
giotensyny [ACEI], p-adrenolityki [LBA], antagonistéw recep-
tora mineralokortykoidowego [MRA], iwabradyne i/lub CRT).
Czasem stosowane okreslenie ,zastoinowa HF” opisuje posta¢
ostrej lub przewlektej HF z obecnoscia cech przewodnienia.
Wiele z powyzszych okreslen moze by¢ z powodzeniem
stosowanych do opisania tego samego pacjenta w réznych
okresach jego choroby.

3.2.3. Nazewnictwo zwigzane z okresleniem
nasilenia objawow niewydolnosci serca

Klasa czynnosciowa NYHA (dodatkowa tab. 3.2) okresla
nasilenie objaw6w HF i stopief nietolerancji wysitku. Chociaz
nasilenie objaw6w zazwyczaj stabo koreluje z wiekszoscia
parametrow opisujacych funkcje LV, to jednak istnieje prosty
zwigzek miedzy nasileniem objawéw a przezyciem odlegtym.
Nawet u pacjentéw z tagodnie nasilonymi objawami istnieje
zwiekszone ryzyko hospitalizacji i zgonu [8-10].

Okreslenie ,zaawansowana HF” jest czasem stosowane
do opisu chorych z ciezkim nasileniem objawéw, nawra-
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cajacymi epizodami dekompensacji i ciezka dysfunkcja
serca [11]. W klasyfikacjach amerykanskich towarzystw
kardiologicznych (American College of Cardiology Foun-
dation/Amercian Heart Association [ACCF/AHA]) opisuje
sie stopnie rozwoju HF na podstawie wystepowania zmian
strukturalnych w sercu i obecnosci objawéw (dodatkowa
tab. 3.3) [12]. Klasyfikacja Killipa znajduje zastosowanie
w opisie nasilenia objawéw HF w kontekscie ostrego zawatu
serca (patrz rozdz. 12) [13].

3.3. EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA I HISTORIA

NATURALNA NIEWYDOLNOSCI SERCA

Wystepowanie HF w zaleznosci od przyjetej definicji
dotyczy 1-2% dorostej populacji w krajach rozwinietych.
W grupie powyzej 70. rz. obejmuje nawet ponad 10% po-
pulacji [14-17], a wiroéd oséb powyzej 65. rz., ktérzy trafiaja
do lekarza z powodu dusznosci wysitkowej, az jedna szésta
ma nierozpoznang HF (gtéwnie HFpEF) [18, 19]. Diugoter-
minowe ryzyko pojawienia sie objawéw HF u osoby w wie-
ku 55 lat wynosi 33% dla mezczyzn i 28% dla kobiet [16].
Odsetek pacjentéw z HFpEF waha sie miedzy 22% a 73%
i zalezy od przyjetej definicji, okolicznosci klinicznych (opieka
podstawowa, oddziat dzienny, szpital), wieku i pici badanej
populacji, przebytego zawatu serca (Ml) oraz daty publikacji
[17,18, 20-30].

Aktualne dane dotyczace liczby hospitalizacji sugeruja
wiekszy trend spadkowy dla HFrEF niz dla HFpEF [31, 32].
Pacjenci z HFpEF i HFrEF wydaja sie mie¢ inne profile epide-
miologiczne i etiologiczne. W poréwnaniu z HFrEF pacjenci
z HFpEF sa starsi, dominuja w tej grupie kobiety, czestsze
sa wsréd nich wywiad nadcisnienia tetniczego i migotanie
przedsionkéw (AF), a rzadziej wystepuje MI [32, 33]. Cha-
rakter HFmrEF plasuje ja gdzie$ pomiedzy HFrEF a HFpEF
[34], jednak nalezy przeprowadzi¢ kolejne badania w celu
dokonania petnego opisu charakteru HF w tej grupie chorych.

Etiologia HF jest bardzo zr6znicowana w zaleznosci od
regionu Swiata. Nie istnieje jeden spéjny system klasyfikagji
przyczyn HF, przy czym rézne proponowane kategorie cze-
Sciowo sie pokrywaja (tab. 3.4). U licznych chorych wystepuje
wiele r6znych nieprawidtowosci zaréwno w obrebie uktadu
sercowo-naczyniowego, jak i poza nim, ktére moga skutko-
wac¢ HF Identyfikacja tych nieprawidfowosci powinna by¢
czescig schematu diagnostycznego, poniewaz wiele z nich
potencjalnie mozna leczy¢.

Wielu pacjentéw z HF i choroba niedokrwienng serca
(IHD) przebyto Ml lub zabieg rewaskularyzacji miesnia serco-
wego, przy czym prawidfowy obraz naczyi wieficowych nie
wyklucza obecnosci blizny (potwierdzonej np. w CMR) lub
zaburzen mikrokrazenia wieficowego jako innych dowodéw
na obecnos¢ IHD.

W praktyce klinicznej nie zawsze tatwo jest zréznicowac
pierwotne i wtérne postaci kardiomiopatii. U wiekszosci
pacjentéw z klinicznym rozpoznaniem HF nie ma koniecz-
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Tabela 3.4. Przyczyny niewydolnosci serca

CHOROBY MIESNIA SERCOWEGO

Choroba
niedokrwienna serca

Blizna

Miesien ogtuszony/hibernowany

Choroba duzych naczyn

Zaburzenia mikrokrazenia wien-
cowego

Dysfunkcja srédbtonka

Uszkodzenie
toksyczne

Naduzywanie substancji
psychoaktywnych

Alkohol, kokaina, amfetamina, steroidy anaboliczne

Metale ciezkie

Miedz, zelazo, otéw, kobalt

Leki

Cytostatyki (np. antrcykliny), substancje immunomodulujace (np. przeciwciata
monoklonalne, takie jak trastuzumab, cetuximab), leki przeciwdepresyjne, anty-
arytmiczne, niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki znieczulajace

Napromienianie

Uszkodzenie zwig-
zane z zapaleniem
i reakcjg immunolo-

giczna

Zwigzane z infekcja

Bakterie, kretki, grzyby, pierwotniaki, pasozyty (choroba Chagasa), riketsje, wirusy
(HIV/AIDS)

Niezwigzane z infekcjg

Olbrzymiokomaérkowe/limfocytowe zapalenie miesnia sercowego, choroby auto-
immunologiczne (np. choroba Gravesa, reumatoidalne zapalenie stawdw, cho-
roby tkanki tacznej, gtéwnie toczen rumieniowaty ukfadowy), zapalenie migsnia
sercowego w przebiegu eozynofilii (Churg-Strauss) oraz nadwrazliwosci

Choroby naciekowe

Zwigzane z nowotworem
ztosliwym

Bezposrednie naciekanie i zmiany przerzutowe

Niezwigzane z nowotworem
ztosliwym

Amyloidoza, sarkoidoza, hemochromatoza (zelazo), spichrzanie glikogenu
(np. choroba Pompego), spichrzanie lizosomalne (np. choroba Fabry’ego)

Zaburzenia
metaboliczne

Hormonalne Choroby tarczycy, choroby przytarczyc, akromegalia, niedobér GH, hiperkor-
tyzolemia, choroba Conna, choroba Addisona, cukrzyca, zesp6t metaboliczny,
pheochromocytoma, choroby zwigzane z cigza i potogiem

Odzywiania Niedobor tiaminy, L-karnityny, selenu, zelaza, fosforu, wapnia, zfozone zaburzenia

odzywiania (np. choroba nowotworowa, AIDS, jadtowstret psychiczny), otytos¢

Zaburzenia
genetyczne

Rézne formy

HCM, DCM, kardiomiopatia z niescalenia LV, ARVC, kardiomiopatia restrykcyjna
(szczegdty w odpowiednich dokumentach i stanowiskach ekspertéw), dystrofie
miesniowe, laminopatie

ZABURZENIA OBCIAZENIA WSTEPNEGO | NASTEPCZEGO

Nadcisnienie tetnicze

Choroby zastawek

i strukturalne niepra-
widtowosci miesnia
sercowego

Nabyte

Wady zastawki mitralnej, aortalnej, tréjdzielnej i ptucnej

Wrodzone

Ubytki w przegrodzie miedzykomorowej i miedzyprzedsionkowej (szczegdty
w odpowiednich dokumentach i stanowiskach ekspertdw)

Choroby osierdzia

Choroby osierdzia

Zaciskajace zapalenie osierdzia

i wsierdzia Ptyn w worku osierdziowym

Choroby wsierdzia HES, EMF, zwtbknienie sprezyste wsierdzia
Zespoty wysokiego Ciezka niedokrwistos¢, posocznica, tyreotoksykoza, choroba Pageta, przetoka
rzutu tetniczo-zylna, cigza

Przewodnienie

Niewydolnos¢ nerek, jatrogenne przewodnienie

ZABURZENIA RYTMU SERCA

Tachyarymie

Przedsionkowe, komorowe zaburzenia rytmu serca

Bradyarytmie

Choroba wezta zatokowego, zaburzenia przewodzenia

ARVC — arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; DCM — kardiomioaptia rozstrzeniowa; EMF — wtdknienie endomiokardialne; GH — hormon wzro-
stu; HCM — kardiomiopatia przerostowa; HES — zespét hipereozynofilowy; HIV/AIDS — ludzki wirus niedoboru odpornosci/zespét nabytego niedoboru
odpornosci; LV — lewa komora
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nosci rutynowego stosowania testow genetycznych w celu
potwierdzenia diagnozy. Poniewaz jednak wyniki testow
genetycznych moga miec¢ implikacje kliniczne, poradnictwo
genetyczne jest zalecane w wybranych grupach chorych
(patrz rozdz. 5.10.1) z kardiomiopatig przerostowa (HCM),
idiopatycznag DCM i arytmogenna kardiomiopatia prawej
komory (ARVC).

Mimo ze w ciagu ostatnich 30 lat dokonano postepu
w zakresie metod leczenia i ich dostepnosci, co poprawito
przezywalno$¢ oraz ograniczyto liczbe hospitalizacji pacjen-
tow z HFrEF, wyniki leczenia wciaz pozostawiaja wiele do
zyczenia. Dane z ostatnich badan europejskich (ESC-HF pilot
study) wskazujg, ze 12-miesieczna Smiertelnos¢ catkowita
wsréd pacjentéw hospitalizowanych lub stabilnych/leczonych
ambulatoryjnie z powodu HF wynosita odpowiednio 17%
i 7%, a 12-miesieczna czestos¢ hospitalizacji — odpowiednio
44% i 32% w obu grupach [35]. W grupie pacjentéw z HF
zaréwno hospitalizowanych, jak i leczonych ambulatoryjnie
wiekszo$¢ zgondéw ma charakter sercowo-naczyniowy; domi-
nuja zgony nagle i zgony w przebiegu pogorszenia HF. Smier-
telnos¢ catkowita jest zasadniczo wyzsza w HFrEF niz w HFpEF
[35, 36]. Pacjenci sa czesto hospitalizowani z powodéw poza
sercowo-naczyniowych, szczegélnie w przypadku HFpEF.
Liczba hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych nie
ulegta zmianie miedzy 2000 a 2010 rokiem, podczas gdy
liczba hospitalizacji z powoddw poza sercowo-naczyniowych
w tym samym czasie wzrosta [31].

3.4. ROKOWANIE

Ocena ryzyka nasilenia objawéw choroby, pojawienia
sie niepetnosprawnosci oraz zgonu pomaga pacjentom i ich
rodzinom, a takze lekarzom w podejmowaniu odpowiednich
decyzji dotyczacych czasu zastosowania leczenia (zwfaszcza
decyzji odnosnie do pilnego wdrozenia zaawansowanych
terapii), jak réwniez w planowaniu organizacji oraz kosztéw
opieki zdrowotnej i spoteczne;j.

Zidentyfikowano wiele réznych wskaznikéw ryzyka zgo-
nu i hospitalizacji u chorych z HF (dodatkowa tab. 3.5), przy
czym ich znaczenie kliniczne jest ograniczone, a precyzyjna
ocena ryzyka w HF wciaz pozostaje wyzwaniem.

W ostatnich dekadach opracowano wiele réznych skal
ryzyka dla r6znych populacji pacjentéw z HF [36-41], kt6re
sg czesciowo dostepne w formie interaktywnych aplikagji
online. Skale ryzyka oparte na wielu zmiennych moga by¢
pomocne w przewidywaniu ryzyka zgonu, ale maja mniejsze
znaczenie dla oceny ryzyka ponownej hospitalizacji pacjenta
z HF [37, 38]. W przegladzie systematycznym oceniajacym
64 rézne modele prognostyczne [37], a takze w metaanali-
zach i w badaniach metaregresji oceniajacych 117 réznych
protokotéw prognostycznych [38] wykazano jedynie umiar-
kowang ich przydatnos¢ w przewidywaniu zgonu. Modele
zaprojektowane do oceny ryzyka wystapienia ztozonego
punktu koricowego, takiego jak zgon lub hospitalizacja albo
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wytacznie hospitalizacja okazaty sie mie¢ nawet mniejsze
znaczenie w prognozowaniu zdarzen.

4. Diagnostyka

4.1. OBJAWY PODMIOTOWE I PRZEDMIOTOWE
Objawy sa czesto niespecyficzne i w zwiazku z tym nie
pozwalaja na réznicowanie HF i innych nieprawidtowosci
(tab. 4.1) [42-46]. Objawy HF wtérne do retencji ptynéw
moga szybko ustepowa¢ po wdrozeniu leczeniu odwadniaja-
cego. Objawy przedmiotowe, takie jak podwyzszone cisnienie
w zytach szyjnych, przemieszczenie uderzenia koniuszkowego
moga by¢ bardziej swoiste, ale sa trudniejsze do zidentyfiko-
wania i charakteryzuja sie mniejszq powtarzalnoscia [18, 46,
47]. Ocena objawow jest szczegdlnie trudna u pacjentdéw
otytych, w podesztym wieku i u oséb z przewlekta choroba
ptuc [48-50]. Z kolei u mlodszych pacjentéw z HF czesto

Tabela 4.1. Objawy podmiotowe i przedmiotowe typowe dla

niewydolnosci serca (HF)

Objawy podmiotowe

Objawy przedmiotowe

Napadowa dusznos¢ nocna
Zmniejszona tolerancja wysitku
Meczliwo$¢, znuzenie, wydtuzo-
ny czas odpoczynku po wysitku
Obrzeki okotokostkowe

Typowe Bardziej swoiste
Dusznos¢ Zwiekszone cisnienie w zytach
Orthopnoe szyjnych

Objaw watrobowo-szyjny
Trzeci ton serca (rytm cwatowy)
Przemieszczenie uderzenia
koniuszkowego

Mniej typowe

Mniej swoiste

Kaszel nocny

Swiszczacy oddech
Uczucie petnosci

Utrata apetytu

Splatanie (zwfaszcza u 0séb
starszych)

Depresja

Kofatania serca

Zawroty glowy

Omdlenia

Bendopnea [53] (duszno$¢
podczas schylania sie, np.
wigzania butéw)

Wzrost masy ciata

(> 2 kg/tydzien)

Utrata masy ciata

(w zaawansowanej HF)
Wyniszczenie

Szmer sercowy

Obrzeki obwodowe (kostek,
okolicy krzyzowej, moszny)
Trzeszczenia nad ptucami
Zmniejszony przeptyw po-
wietrza i sttumienie wypuku
u podstawy ptuc (ptyn

w jamie optucnej)
Tachykardia

Niemiarowy puls

Tachypnoe

Oddech Cheyne’a-Stokesa
Powiekszenie watroby
Wodobrzusze

Zimne dystalne czesci konczyn
Skapomocz

Niskie ci$nienie tetna
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wystepuja inne przyczyny, obraz kliniczny i wyniki leczenia
niz u chorych w starszym wieku [51, 52].

Nalezy zawsze zebra¢ doktadny wywiad. Cho¢ HF nie
jest czesta u pacjentéw, u ktérych nie stwierdza sie typowego
wywiadu wskazujacego na uszkodzenie serca, to obecnos¢
okreslonych zdarzen w wywiadzie, przede wszystkim przebyty
Ml zwigksza prawdopodobiefistwo HF u chorego z obecnymi
typowymi objawami [42—45].

W trakcie kazdej wizyty nalezy doktadnie oceni¢ wy-
stepowanie objawéw podmiotowych i przedmiotowych,
zwlaszcza w odniesieniu do objawéw przewodnienia. Ocena
objawow jest wazna w kontekscie odpowiedzi na zastosowane
leczenie i wnioskowanie o stabilnosci chorego. W przypadku
utrzymywania sie objawéw mimo leczenia zazwyczaj koniecz-
ne jest rozszerzenie terapii. Nasilenie dolegliwosci wymaga
szybkiej pomocy lekarskiej, wskazujac na podwyzszone ry-
zyko pilnej hospitalizacji i zgonu.

4.2. PODSTAWOWE WSTEPNE BADANIA:
PEPTYDY NATRIURETYCZNE,
ELEKTROKARDIOGRAM
I ECHOKARDIOGRAM

Ocena osoczowych stezer peptydéw natriuretycznych

(NP) moze by¢ stosowana jako wstepny test diagnostyczny,

zwlaszcza u pacjentéw z nieostrym poczatkiem objawéw,

a takze woéwczas, gdy badanie echokardiograficzne nie jest od

razu dostepne. Podwyzszone stezenia NP pomagaja w usta-

leniu wstepnego rozpoznania, wskazujac na tych pacjentéw,
ktérzy wymagaja przeprowadzenia dalszych badan. Z kolei
pacjenci z wartosciami NP ponizej punktu odciecia dla rozpo-
znania istotnej dysfunkgcji serca nie wymagaja badania echo-
kardiograficznego (patrz takze rozdz. 4.3 i rozdz. 12). Rozpo-
znanie HF u 0séb z prawidtowymi stezeniami NP jest mafo
prawdopodobne. Gérna granica prawidlowych wartosci pep-
tydu natriuretycznego typu B (BNP) u pacjentéw z nieostrym
poczatkiem objawéw wynosi 35 pg/ml, a dla N-koficowego
fragmentu propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP)

— 125 pg/ml. W przypadku ostrego poczatku objawéw

powinno sie stosowa¢ wyzsze wartosci (BNP < 100 pg/ml,

NT-proBNP < 300 pg/ml, srodkowy fragment peptydu na-

triuretycznego typu A [MR-proANP] < 120 pmol/l). Te same

punkty odciecia znajdujg zastosowanie w przypadku HFrEF
oraz HFpEF, chociaz zazwyczaj $rednie stezenia w przypadku

HFpEF sa nizsze niz w HFrEF [54, 55], Przy zastosowaniu po-

wyzszych punktéw odciecia negatywne wartosci predykcyjne

sg wysokie (0,94-0,98) i porébwnywalne zaréwno w przypadku
ostrego, jak i nieostrego poczatku objawéw. Z kolei pozytywne
wartosci predykcyjne sa duzo nizsze (0,66-0,67 i 0,44-0,57),
odpowiednio dla objawéw o ostrym i nieostrym poczatku.

Dlatego tez okreslanie wartosci NP jest zalecane w celu wy-

kluczenia, a nie ustalenia rozpoznania niewydolnosci serca.
Istnieje wiele nieprawidfowosci zaréwno w uktadzie ser-

cowo-naczyniowym, jak i poza nim, ktére moga skutkowac
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wzrostem steze NP i z tego powodu ostabia¢ ich znaczenie
diagnostyczne w HF. Najwazniejsze z nich to obecnos¢ AF,
starszy wiek, niewydolnos¢ nerek [55]. Z kolei w przypadku
otytych pacjentéw stezenia NP moga by¢ nieproporcjonalnie
niskie [62] (patrz takze rozdz. 12.2 i tab. 12.3).

Nieprawidfowosci w badaniu elektrokardiograficznym
(EKG) zwiekszaja prawdopodobieristwo rozpoznania HF, ale
charakteryzuija sie niska swoistoscig [18, 46, 63, 64]. Niektore
nieprawidfowosci w EKG sg pomocne w ustaleniu etiologii
(np. przebyty MI), inne moga by¢ wskazaniem do wdroze-
nia leczenia (np. leczenie przeciwzakrzepowe w przypadku
AF, stymulacja w przypadku bradykardii, CRT w przypadku
poszerzonych zespotéw QRS) (patrz rozdz. 8 i rozdz. 10).
Niewydolnos¢ serca jest mafo prawdopodobna u pacjentéw
z catkowicie prawidtowym EKG (czuto$¢ 89%) [43]. Dlatego
tez rutynowe wykonywanie EKG jest zalecane gféwnie w celu
wykluczenia rozpoznania niewydolnosci serca.

Najbardziej uzytecznym i powszechnie dostepnym ba-
daniem w przypadku podejrzenia HF jest echokardiografia.
Pozwala ona na bezposrednia ocene objetosci jam serca,
czynnosci skurczowej i rozkurczowej komor, grubosci cian
serca, funkcji zastawek i obecnosci nadcisnienia ptucnego
[65—74]. Te informacje sg kluczowe przy stawianiu diagnozy
oraz wdrazaniu odpowiedniego leczenia (szczegéty: patrz
rozdz. 5.2-5.4).

Dane z doktadnego badania klinicznego i wymienionych
powyzej badan dodatkowych umozliwiaja wstepna diagno-
styke oraz zaplanowanie leczenia w przypadku wiekszosci
pacjentéw. Inne badania sa w zasadzie potrzebne wtedy, gdy
pojawiaja sie watpliwosci dotyczace rozpoznania (np. subop-
tymalne obrazy uzyskiwane w badaniu echokardiograficznym
lub podejrzewana nietypowa przyczyna HF) (szczeg6ty: patrz
rozdz. 5.5-5.10).

4.3. ALGORYTM DIAGNOSTYCZNY
NIEWYDOLNOSCI SERCA

4.3.1. Algorytm diagnostyczny niewydolnosci serca

w przypadku nieostrego poczqtku objawow

Algorytm diagnostyczny HF w przypadku nieostrego po-
czatku objawéw przedstawiono na rycinie 4.1. Zagadnienie
rozpoznawania ostrej HF oméwiono w rozdziale 12.

W przypadku pacjentéw zgtaszajacych sie z objawami HF
po raz pierwszy do lekarza podstawowej opieki lub do poradni
kardiologicznej (tab. 4.1) w pierwszej kolejnosci nalezy ocenic¢
prawdopodobieristwo HF na podstawie: obecnosci schorzeii
stwierdzanych w wywiadzie (np. choroba wieficowa [CAD],
nadci$nienie tetnicze, stosowanie diuretykdw, wystepujacych
objawéw podmiotowych (np. orthopnoe), nieprawidtowosci
w badaniu przedmiotowym (np. symetryczne obrzeki, zwiek-
szone cisnienie w zytach szyjnych, przemieszczone uderzenie
koniuszkowe) i spoczynkowego EKG. Kiedy nie stwierdza
sie zadnych nieprawidtowosci w powyzszych badaniach, HF
jest bardzo mato prawdopodobna i nalezy rozwazy¢ inng
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PACJENT Z PODEJRZENIEM HF*

(nieostry poczatek objawdw)

!

OCENA PRAWDOPODOBIENSTWA HF

1. Wywiad kliniczny:
Wywiad CAD (MI, rewaskularyzacja)
Wywiad nadci$nienia tetniczego

Ekspozycja na leki kardiotoksyczne/napromienianie

Stosowanie lekéw moczopednych
Ortopnoe/napadowa duszno$¢ nocna

2. Badanie przedmiotowe:
Trzeszczenia

Symetryczne obrzeki okotokostkowe
Szmer nad sercem

Poszerzenie zyt szyjnych

Przemieszczenie uderzenia koniuszkowego

3. Elektrokardiografia:
Jakakolwiek nieprawidtowosé

> 1 obecne

1

I

|

I
Badanie peptydow !
natriuretycznych :
niewykonywane !
rutynowo :

w praktyce klinicznej 1
I

I

I

1

I

Tak
v
ECHOKARDIOGRAFIA

!

W przypadku potwierdzenia HF

PEPTYDY NATRIURETYCZNE

e NT-proBNP = 125 pg/ml
e BNP 235 pg/ml

Wszystkie
nieobecne

. HF mato
Nie prawdopodobna:
— > =
rozwaz inne
rozpoznania
Wynik

prawidfowy”

(na podstawie wszystkich dostepnych danych):

ustal etiologie i rozpocznij odpowiednie leczenie

Rycina 4.1. Algorytm diagnostyczny rozpoznawania niewydolnosci serca o nieostrym poczatku; BNP — peptyd natriuretyczny typu B;
CAD — choroba wiericowa; HF — niewydolno$¢ serca; Ml — zawat serca; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

Pacjent zgtaszajacy objawy typowe dla HF (patrz tab. 4.1)
°Prawidtowe objetosci oraz funkcja komor i przedsionkow

‘Rozwaz inne przyczyny zwiekszonego stezenia peptydéw natriuretycznych (tab. 12.3)

diagnoze. W przypadku stwierdzenia odchylefi przynajmniej
w jednym badaniu, nalezy ocenic (o ile to mozliwe) stezenia
NP w celu zidentyfikowania tych os6b, u ktérych konieczne
jest badanie echokardiograficzne (echokardiografia jest wska-
zana u pacjentéw z NP powyzej punktu odciecia lub jesli
badanie NP jest niedostepne) [55-60, 75-78].

4.3.2. Diagnostyka niewydolnosci serca

z zachowanq frakcjq wyrzutowq (HFpEF)
Rozpoznanie HFpEF pozostaje wyzwaniem. LVEF jest

prawidfowa, a zgtaszane objawy (tab. 4.1) charakteryzuja sie
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niska swoistoscia i nie pozwalajg na precyzyjne réznicowanie
miedzy HF a innymi patologiami. W tej czesci podsumowano
praktyczne wytyczne konieczne dla odpowiedniej diagnostyki
HFpEF w codziennej praktyce.

Rozpoznanie przewlektej HFpEF, zwtaszcza u typowego
starszego pacjenta z licznymi chorobami wspétistniejacymi,
przy braku oczywistych objawéw przewodnienia, nie jest
tatwe, tym bardziej, ze brakuje odpowiednio zwalidowa-
nej metody referencyjnej. W celu poprawy specyficznosci
rozpoznanie HFpEF ocena kliniczna powinna by¢ wsparta
odpowiednia oceng obecnosci dysfunkcji serca w spoczyn-
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ku lub w trakcie wysitku W przypadku rozpoznania HFpEF
powinny zosta¢ spetnione ponizsze warunki (patrz tab. 3.1):
*  obecnos¢ objawéw podmiotowych i/lub przedmiotowych

HF (patrz tab. 4.1);

* zachowana LVEF (zdefiniowana jako LVEF > 50% lub

40-49% dla HFmrEF);

*  podwyzszone stezenia NP (BNP > 35 pg/ml i/lub NT-

-proBNP > 125 pg/ml);

* obiektywne dowody na nieprawidtowosci budowy

i funkgji serca lezace u podtoza HF (szczegoty ponizej);
* w przypadku watpliwosci diagnostycznych moze by¢

potrzebne badanie obciazeniowe lub inwazyjny pomiar

ci$niefi napetniania LV (szczegbty ponizej).

Wstepna ocena obejmuje badanie kliniczne zgodne z za-
prezentowanym powyzej algorytmem oraz ocene LVEF w ba-
daniu echokardiograficznym. Zastosowany punkt odciecia dla
LVEF na poziomie 50% zostat przyjety arbitralnie. W czesci
badan klinicznych pacjenci z LVEF pomiedzy 40% a 49% byli
réwniez klasyfikowani jako HFpEF [79]. W niniejszych wytycz-
nych zdefiniowano prég odciecia LVEF na > 50% w przypadku
HFpEF oraz na 40-49% (,,szara strefa”) w przypadku HFmrEF.
Objawy kliniczne nie pozwalaja na réznicowanie HFrEF,
HFmrEF i HFpEF. Typowe dane demograficzne i choroby
wspdtistniejace przedstawiono w dodatkowej tabeli 4.2. Na
podstawie spoczynkowego EKG mozna stwierdzi¢ obecnos¢
AF, przerost LV oraz zaburzenia repolaryzacji. Prawidtowy
wynik EKG i prawidtowe stezenia NP (BNP < 35 pg/ml i/lub
NT-proBNP < 125 pg/ml) wskazuja, ze rozpoznanie HFrEF,
HFmrEF, HFpEF jest mafo prawdopodobne.

W przypadku podejrzenia HFpEF/HFmrEF nastepny
etap diagnostyczny obejmuje bardziej zaawansowang oce-
ne nieprawidfowosci budowy i/lub funkgcji serca lezacych
u podfoza objawéw HF. Najwazniejsze nieprawidtowosci
budowy serca obejmuja indeksowana objetos¢ lewego
przedsionka (LAVI) > 34 ml/m? lub wskaznik masy lewej
komory (LVMI) > 115 g/m? dla mezczyzn i > 95 g/m? dla
kobiet [65, 67, 72]. Najwazniejsze zaburzenia funkcji obej-
muja E/e’ > 13 i usredniong e’ dla przegrody i $ciany bocz-
nej < 9 cm/s [65, 67, 70, 72, 80-84]. Wsréd innych po-
miaréw echokardiograficznych nalezy wymieni¢ podtuzne
odksztalcenie i maksymalna wartos¢ predkosci fali zwrotnej
niedomykalnosci tréjdzielnej (TRV) [72, 82]. Podsumowa-
nie prawidtowych i nieprawidtowych wartosci parametréw
echokardiograficznych opisujacych funkcje rozkurczowa
przedstawiono w dodatkowej tabeli 4.3. Nie wszystkie reko-
mendowane wartosci sa takie same jak w poprzedniej edycji
wytycznych, poniewaz obecnie uwzgledniono nowe opubli-
kowane dane, w szczegélnosci z pracy Cabarello i wsp. [70].

W echokardiograficznym badaniu wysitkowym z zastoso-
waniem ergometru rowerowego w pozycji pétlezacej mozna
ocenic¢ funkcje rozkurczowa LV (E/e’), ci$nienie w tetnicy ptuc-
nej, dysfunkcje skurczowa (odksztatcenie podtuzne), objetos¢
wyrzutowa, oraz rzut serca i ich zmiany w trakcie wysitku [85,
86]. W tym celu wykorzystuje sie r6zne protokoty, przy czym
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najczesciej stosuje sie ocene echokardiografiaczna w spoczyn-
ku i w trakcie submaksymalnego wysitku wykonywanego na
ergometrze rowerowym u chorego w pozycji potlezacej [85].
Ocenia sie rowniez wysitkowy wzrost E/e’ powyzej punktu
odciecia (tj. > 13), ale takze inne niebezposrednie pomiary
funkcji skurczowej i rozkurczowej, takie jak odksztafcenie
podfuzne oraz TRV. Alternatywe stanowi inwazyjna ocena
hemodynamiczna, zaréwno spoczynkowa z oceng cisniefi
napetniania LV (ci$nienie zaklinowania w ptucnych naczyniach
wiosowatych [PCWP] > 15 mm Hg, ci$nienie koficoworozkur-
czowe lewej komory [LVEDP] > 16 mm Hg), jak i wysitkowa,
kiedy wartosci spoczynkowe znajdujq sie w zakresie normy,
pozwalajaca na ocene zmian ci$niefi napetniania, ci$nienia
w tetnicy ptucnej, objetosci wyrzutowej i rzutu serca [87].

Rozpoznanie HFpEF u pacjentéw z AF jest trudne. Ponie-
waz w przypadku samego AF wartosci NP sa podwyzszone,
wydaje sie zasadne stosowanie innych punktéw odciecia dla
NT-proBNP i BNP w diagnostyce HFpEF w zaleznosci od obec-
nosci rytmu zatokowego (nizsze wartosci) lub AF (wartosci wyz-
sze). U pacjentéw z AF wartos¢ LAVI jest zwiekszona. Podobnie
ocena funkgji rozkurczowej jest nieprecyzyjna w AF, dlatego
réwniez w tym przypadku powinno sie prawdopodobnie sto-
sowac nieco inne punkty odciecia. Z kolei AF moze wskazywac
na obecnos¢ HFpEF, przy czym chorzy z AF i HFpEF charakte-
ryzuja sie nierzadko podobnym obrazem klinicznym. Ponadto
pacjenci z HFpEF i AF moga mie¢ bardziej zaawansowang HF
w poréwnaniu z chorymi z HFpEF i rytmem zatokowym.

Pacjenci z HFpEF stanowia heterogenng grupe oséb
z ré6znymi chorobami lezacymi u podtoza HF i charaktery-
zujaca sie zréznicowang patofizjologia. Niektére dodatkowe
badania znajduja zastosowanie w diagnostyce HF w zalez-
nosci od podejrzewanego specyficznego podtoza choroby
(dodatkowa tab. 4.4) [71, 88-94], przy czym moga one by¢
zalecane wytacznie wtedy, gdy ich wynik bedzie miat wptyw
na dalsze postepowanie.

5. Badania obrazowe i inne testy
diagnostyczne

Badanie obrazowe odgrywaja gféwna role w diagnostyce
i leczeniu niewydolnosci serca. Sposréd licznych dostepnych
technik obrazowania echokardiografia jest metoda z wybo-
ru u pacjentéw z podejrzeniem HF, ze wzgledu na swoja
doktadnos¢, dostepnos¢, bezpieczenstwo i koszty [68, 69,
72]. Echokardiografia moze by¢ uzupetniona o inne techniki
obrazowania dobierane w zaleznosci od mozliwosci uzyskania
odpowiedzi na specyficzne pytania [71, 73].

Zasadniczo badania obrazowe powinny by¢ wykonywane
wowczas, gdy ich wynik bedzie miat wptyw na postepowanie.
Wiarygodnos¢ uzyskanych wynikéw w duzym stopniu zalezy
od stosowanej techniki, do§wiadczenia badajacego i osrodka,
a takze od jakosci uzyskanych obrazéw. Poszczeg6lne wartosci
prawidtowe moga sie r6zni¢, w zaleznosci od wieku i ptci
pacjenta oraz stosowanej techniki obrazowania.
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5.1. ZDJECIE RENTGENOWSKIE

KLATKI PIERSIOWE]

Rola badania rentgenowskiego w diagnostyce pacjentéw
z podejrzeniem HF jest mocno ograniczona. Ocena radiolo-
giczna jest prawdopodobnie najbardziej przydatna w identy-
fikacji innych, ptucnych przyczyn wystepujacych u pacjenta
objawéw, takich jak choroby nowotworowe i choroby $réd-
miazszowe ptuc. Jednak w tym przypadku diagnostyczna me-
tode referencyjna stanowi obecnie tomografia komputerowa
(CT). Diagnostyka astmy i przewleklej obturacyjnej choroby
ptuc (POChP) opiera sie na testach czynnosciowych, w tym
spirometrii. Zdarza sig, ze badanie rentgenowskie uwidacznia
zastéj w krazeniu ptucnym lub obrzek ptuc u chorych z HE,
przy czym stwierdza sie to zdecydowanie czesciej przy ostrym
poczatku objawéw [49, 64]. Nalezy podkresli¢, ze istotna
dysfunkcja LV moze wystepowa¢ mimo braku powiekszenia
sylwetki serca w obrazie rentgenowskim [49, 64].

5.2. ECHOKARDIOGRAFIA PRZEZKLATKOWA

Termin echokardiografia w znaczeniu, w jakim postuzono
sie nim w niniejszym dokumencie, obejmuje wszystkie techni-
ki echokardiograficzne, w tym badanie dwu- i tréjwymiarowe,
badanie z uzyciem doplera pulsacyjnygo i ciagtego, doplera
kolorowego, doplera tkankowego, badanie kontrastowe
i ocene odksztatcenia (odksztatcenie, tempo odksztatcenia).
Echokardiografia przezklatkowa (TTE) jest metoda z wyboru
w ocenie funkgcji skurczowej i rozkurczowej zaréwno lewe;j,
jak i prawej komory.

5.2.1. Ocena funkcji skurczowej lewej komory

Rekomendowang metoda pomiaru LVEF jest zmodyfi-
kowana dwuptaszczyznowa metoda Simpsona. Objetosci
koricoworozkurczowa i koficowoskurczowa LV oceniane
sa w projekcjach koniuszkowych cztero- i dwujamowych.
Metoda ta opiera sie na precyzyjnym wyznaczeniu granic
wsierdzia, dlatego w przypadku ztej widocznosci nalezy
zastosowac $rodki kontrastowe w celu poprawy wizualizacji
ich granic [72]. Ocena odcinkowych zaburzen kurczliwosci
ma szczegblne znaczenie u pacjentéw z podejrzeniem CAD
lub zapaleniem migsnia sercowego.

Ze wzgledu na mata precyzyjno$¢ metody oceny LVEF na
podstawie wymiardw, a nie objetosci, takie jak metoda Teich-
holza i Quinonsa, podobnie jak pomiar frakcji skracania nie
sq obecnie zalecane. Dotyczy to zwfaszcza pacjentéw z od-
cinkowymi zaburzeniami kurczliwosci i/lub remodelingiem LV.
Metody oceny objetosci i LVEF na podstawie echokardiografii
tréjwymiarowej odpowiedniej jakosci charakteryzuja sie naj-
lepsza zgodnoscia z wartosciami ocenianymi w CMR [95].

Techniki doplerowskie pozwalaja na ocene hemodyna-
miczng, w tym ocene indeksowanej objetosci wyrzutowej
i rzutu serca na podstawie pomiaru catki przeptywu i szaco-
wang powierzchnie przekroju drogi odptywu lewej komory.

W ostatnich latach wykazano, ze ocena przy uzyciu do-
plera tkankowego (fala S), a takze ocena odksztatcenia migsnia
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sercowego (odksztatcenie, tempo odksztatcenia) moga by¢
powtarzalne i przydatne w codziennej praktyce, zwfaszcza
w zakresie wczesnego wykrywania zaburzen funkgji skurczo-
wej. Nalezy jednak pamieta¢, ze poszczegélne pomiary moga
sie r6zni¢ w zaleznosci od zastosowanego oprogramowania
i uzytego sprzetu [74].

5.2.2. Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory

Poniewaz zaburzenia funkcji rozkurczowej wydaja sie
by¢ podstawowym zaburzeniem lezacym u podfoza HFpEF
oraz prawdopodobnie HFmrEF, ich precyzyjna ocena od-
grywa podstawowa role w diagnostyce HF. Chociaz obecnie
echokardiografia jest w zasadzie jedyna technika pozwalajaca
na ocene nieprawidtowosci funkcji rozkurczowej, to braku-
je jednego, wystarczajaco precyzyjnego parametru, ktory
mogtby samodzielnie postuzy¢ do rozpoznania dysfunkgji
rozkurczowej LV. Dlatego tez zaleca sie¢ wykonanie petnej
oceny echokardiograficznej obejmujacej wszystkie przydatne
parametry echokardiografii dwuwymiarowej i doplerowskiej
(patrz rozdz. 4.3.2).

5.2.3. Ocena funkcji prawej komory i cisnienia
w tetnicy plucnej

Ocena budowy i funkcji prawej komory (RV) i prawego
przedsionka (RA), w tym oszacowanie funkcji skurczowej
RV i ci$nienia w tetnicy ptucnej sa koniecznymi elementami
petnej oceny echokardiograficznej. Dwa parametry maja
szczegblne znaczenie posréd wielu opisujacych funkcje RV.
Przemieszczenie skurczowe bocznej czesci piericienia tréj-
dzielnego (TAPSE) (nieprawidtowa wartos¢ TAPSE < 17 mm
wskazuje na dysfunkcje skurczowa RV) oraz skurczowa pred-
kos¢ bocznej czesci piericienia tréjdzielnego (s') oceniana za
pomoca techniki doplera tkankowego (predkos¢ s’ < 9,5 cm/s
wskazuje na dysfunkcje skurczowa RV) [72, 96]. Ocena
ci$nienia skurczowego w tetnicy ptucnej opiera sie na opty-
malnym zapisie maksymalnej predkosci fali zwrotnej przez
zastawke tréjdzielng i skurczowego gradientu wstecznego
z jednoczesnym oszacowaniem cisnienia w RA na podstawie
szerokosci i oddechowej zmiennosci zyly gléwnej dolnej [97].
Wielko$¢ RV powinna by¢ rutynowo oceniana w badaniu
echokardiograficznym z zastosowaniem wielu projekgji,
a wynik badania powinien zawiera¢ opis zaréwno jakoscio-
wy, jak i ilosciowy. W osrodkach z duzym dodwiadczeniem
w zakresie echokardiografii tréjwymiarowej ta technika jest
zalecana do okreslania objetosci RV w przypadku istotnej
klinicznie potrzeby takiego pomiaru [95]. W wyspecjalizowa-
nych osrodkach w ilosciowej ocenie funkcji RV zastosowanie
moze znalez¢ tréjwymiarowa technika $ledzenia markeréw
akustycznych (speckle tracking) [98].

5.3. ECHOKARDIOGRAFIA PRZEZPRZEEYKOWA
Echokardiografia przezprzetykowa (TEE) nie znajduje

zastosowania w rutynowej diagnostyce HF, cho¢ moze by¢

przydatna w okreslonych sytuacjach klinicznych u pacjentéw
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z wada zastawkowa, podejrzeniem rozwarstwienia aorty,
infekcyjnego zapalenia wsierdzia, wrodzona wadg serca czy
w celu wykluczenia obecnosci skrzepliny u chorego z AF
zakwalifikowanego do kardiowersji. TEE powinna zosta¢
wykonana réwniez wtedy, kiedy nasilenie wady aortalnej lub
mitralnej ocenianej w TTE nie koreluje z nasileniem objawéw
klinicznych.

5.4. ECHOKARDIOGRAFIA OBCIAZENIOWA

Echokardiografia obciazeniowa zaréwno farmakologicz-
na, jak i wysitkowa znajduje zastosowanie w wykrywaniu
indukowanego niedokrwienia, a takze w ocenie zywotno-
Sci miesnia sercowego [99]. Moze by¢ réwniez stosowana
u wybranych pacjentéw z wada zastawkowa, czyli z czynno-
Sciowa niedomykalnoscig mitralng lub z niskoprzeptywowa
niskogradientowa stenoza aortalng [99, 100]. Istnieja réwniez
pewne przestanki sugerujace, ze badanie obciazeniowe
moze pozwoli¢ wykrywac dysfunkcje rozkurczowa w trakcie
obciazenia u pacjentéw z wysitkowa dusznoscia i zachowana
LVEF oraz watpliwa oceng funkgji rozkurczowej w badaniu
spoczynkowym [85, 86].

5.5. REZONANS MAGNETYCZNY SERCA

Rezonans magnetyczny serca stanowi metode referencyj-
na w ocenie objetosci, masy oraz frakcji wyrzutowej zaréwno
lewej, jak i prawej komory. Stanowi najlepszg alternatywe dla
obrazowania serca u chorych z niediagnostycznymi obrazami
echokardiograficznymi (zwtaszcza w obrazowaniu prawego
serca). CMR jest réwniez metoda z wyboru u pacjentéw ze
ztozonymi wrodzonymi wadami serca [91, 101, 102].

Rezonans magnetyczny serca jest preferowang metoda
obrazowania zwtéknienia miesnia sercowego przy zastosowa-
niu sekwencji T1 i oceny p6znego wzmocnienia po podaniu
gadoliny (pokontrastowe) (LGE), co moze by¢ przydatne
w ocenie etiologii HF [91, 103]. Na przykfad, CMR wraz
z oceng LGE pozwala na obrazowanie blizn/wtdknienia
miokardium i r6znicowanie miedzy niedokrwiennym i nie-
niedokrwiennym ttem HF. Ponadto CMR pozwala na udoku-
mentowanie specyficznego obrazu miokardium w przebiegu
zapalenia mie$nia sercowego, amyloidozy, sarkoidozy, choro-
by Chagasa, choroby Fabry’ego, kardiomiopatii z niescalenia
oraz hemochromatozy [91, 101, 103, 104].

Rezonans moze by¢ réwniez uzyteczny w ocenie nie-
dokrwienia miesnia sercowego i jego zywotnosci w grupie
pacjentéw z HF oraz CAD (rozwazanych jako kandydaci do
rewaskularyzacji wieficowej). Ograniczona liczba dowodéw
z RCT nie pozwolita jednak na udokumentowanie klinicznych
korzysci z rewaskularyzacji u pacjentdw, u ktérych zywotnosc
miesnia sercowego zostala oceniona w CMR [105-107].

Kliniczne zastosowanie CMR jest limitowane poziomem
lokalnego doswiadczenia, niska dostepnoscia i wysokimi
kosztami w poréwnaniu z badaniami echokardiograficznymi,
a takze watpliwosciami dotyczacymi bezpieczenstwa badania
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u chorych z implantami metalowymi (w tym z urzadzeniami
wszczepialnymi). Istotne ograniczenie stanowi réwniez mniej-
sza powtarzalno$¢ pomiaréw u chorych z tachyarytmiami oraz
wystepujaca u niektérych pacjentéw klaustrofobia. Srodki
kontrastowe zawierajace liniowe zwiazki gadolinu sg przeciw-
wskazane u 0s6b ze wspoétczynnikiem filtracji kfebuszkowej
(GFR) < 30 ml/min/1,73 m?, poniewaz moga wywotywac
nefrogenne wi6knienie ukfadowe (prawdopodobnie ma to
mniejsze znaczenie w przypadku stosowania nowych srodkéw
kontrastowych zawierajacych cykliczny gadolin) [108].

5.6. TOMOGRAFIA EMISYJNA POJEDYNCZEGO
FOTONU I WENTRYKULOGRAFIA
RADIOIZOTOPOWA

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT)
moze by¢ przydatna w ocenie niedokrwienia i zywotnosci
miesnia sercowego [109]. Bramkowana SPECT moze réwniez
dostarcza¢ informacji na temat objetoéci komér i ich funkgji,
jednak wiaze sie z ekspozycja pacjenta na promieniowanie
jonizujace. Scyntygrafia z zastosowaniem kwasu 3,3-difos-
fono-1,2-propanodikarboksylowego moze by¢ przydatna

w wykrywaniu sercowej amyloidozy transtyretynowej [110].

5.7. POZYTONOWA TOMOGRAFIA EMISYJNA

Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) (pojedyncza lub
z CT) moze by¢ wykorzystywana do wykrywania niedokrwie-
nia oraz oceny zywotnosci, ale stosowane odczynniki (amo-
niak N-13 lub woda O-15) wymagaja posiadania cyklotronu
w miejscu, w ktérym przeprowadza sie badania [92, 111].
Alternatywnym odczynnikiem uzywanym do oceny niedo-
krwienia jest rubid produkowany na miejscu po stosunkowo
niewielkich kosztach. Gtéwnymi ograniczeniami PET sa
mata dostepnos¢, ekspozycja na promieniowanie jonizujace
i wysokie koszty.

5.8. ANGIOGRAFIA TETNIC WIENCOWYCH

Wskazania do koronarografii u pacjentéw z HF sa tozsame
z zaleceniami zawartymi w innych odpowiednich wytycznych
ESC [112-114]. Koronarografia jest wskazana u pacjentéw z HF
oraz nawracajacymi, opornymi na leczenie bélami w klatce
piersiowej [115], zakladajac ze pacjent jest kandydatem do
rewaskularyzacji. Koronarografia jest rowniez wskazana u pa-
cjentéw z wywiadem objawowych komorowych zaburzef ryt-
mu oraz po przebytym zatrzymaniu krazenia. Koronarografie
nalezy rozwazy¢ u 0séb z HF oraz posrednim do wysokiego
prawdopodobieristwem wystapienia CAD, a takze u chorych
z niedokrwieniem udokumentowanym w nieinwazyjnych
badaniach obciazeniowych, w celu ustalenia etiologii niedo-
krwiennej oraz stopnia zaawansowania CAD.

5.9. TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA SERCA
Gtéwne zastosowanie CT serca u pacjentéw z HF obej-
muje ocene anatomii tetnic wieficowych u chorych z HF
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Zalecenia dotyczace obrazowania u pacjentéw w trakcie diagnozowania i leczenia niewydolnosci serca

Zalecenia Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*

TTE jest zalecana w celu oceny budowy i funkcji miesnia sercowego u pacjentéw z podejrzeniem
HF w celu rozpoznania odpowiednio HFrEF, HFmrEF lub HFpEF

TTE jest zalecana w celu oceny LVEF oraz identyfikacji pacjentéw z HF i wskazaniami do farmako-
terapii i terapii za pomoca urzadzen wszczepialnych (ICD, CRT) o udokumentowanej skutecznosci
rekomendowanych w HFrEF

TTE jest zalecana w celu oceny wad zastawkowych, funkgji prawej komory i ci$nienia w tetnicy
ptucnej u pacjentdéw z rozpoznaniem HFrEF, HFmrEF lub HFpEF, aby zidentyfikowa¢ kandydatéw
do korekcji wady zastawkowej

TTE jest zalecana w celu oceny budowy i funkgji miesnia sercowego u pacjentéw narazonych na
potencjalnie kardiotoksyczne dziatanie lekéw (np. chemioterapia)

W protokole badania TTE nalezy uwzgledni¢ inne techniki (w tym ocene skurczowej predkosci
ruchu miesnia w badaniu doplera tkankowego oraz odksztatcenia i tempa odksztatcenia) u pa-
cjentow z grupy wysokiego ryzyka rozwoju HF w celu oceny dysfunkcji miesnia sercowego w fazie
przedklinicznej

CMR jest zalecany w celu oceny budowy i funkgji miesnia sercowego (w tym prawej komory)
u pacjentdw ze ztym oknem akustycznym oraz u chorych ze ztozonymi wadami wrodzonymi
(z uwzglednieniem zastrzezen/przeciwwskazan do CMR)

CMR z oceng LGE nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z kardiomiopatig rozstrzeniowa w celu réznicowa-
nia uszkodzenia niedokrwiennego i nie-niedokrwiennego w przypadku niejednoznacznego obrazu
klinicznego i przy niejednoznacznych wynikach innych badan obrazowych (z uwzglednieniem
zastrzezen/przeciwwskazan do CMR)

CMR jest zalecany w celu oceny struktury miesnia sercowego w przypadku podejrzenia zapalenia
miesnia sercowego, amyloidozy, sarkoidozy, choroby Chagasa, choroby Fabry’ego, kardiomiopatii
z niescalenia i hemochromatozy (z uwzglednieniem zastrzezer\/przeciwwskazar do CMR)

Nieinwazyjne badania obcigzeniowe (CMR, echokardiografia obcigzeniowa, SPECT, PET) moga by¢ [116-118]
rozwazone w celu oceny niedokrwienia i zywotnosci miesnia sercowego u pacjentdéw z HF i CAD

(rozwazanych jako kandydaci do rewaskularyzacji) przed decyzjg o takim leczeniu

Inwazyjna koronarografia jest zalecana u pacjentdéw z HF i dtawicg oporng na farmakoterapie,
z objawowymi komorowymi zaburzeniami rytmu serca lub po przebytym zatrzymaniu krazenia
(rozwazanych jako potencjalni kandydaci do rewaskularyzacji) w celu ustalenia diagnozy CAD

i stopnia jej nasilenia

Inwazyjna koronarografia powinna by¢ rozwazona u pacjentéw z HF i posrednim lub wysokim
prawdopodobienstwem CAD oraz obecnoscig niedokrwienia w nieinwazyjnych badaniach obcigze-
niowych (rozwazanych jako potencjalni kandydaci do rewaskularyzacji) w celu ustalenia diagnozy
CAD i stopnia jej nasilenia

CT naczyn wiencowych moze by¢ rozwazona u pacjentdéw z HF i niskim lub posrednim prawdopo-
dobienstwem CAD oraz w przypadku niejednoznacznych wynikdw nieinwazyjnych badan obcigze-
niowych w celu wykluczenia obecnosci zwezen w tetnicach wiedcowych

Ponowna ocena budowy i funkgji migsnia sercowego przy uzyciu nieinwazyjnych technik obrazo-

wania jest zalecana:

— U pacjentéw z zaostrzeniem objawdw HF (w tym z AHF) lub w przypadku innych istotnych
epizodéw sercowo-naczyniowych;

— u pacjentéw z HF poddanych terapii o udowodnionej skutecznosci w maksymalnie tolerowa-
nych dawkach przed decyzja o implantacji urzadzenia (ICD, CRT);

— U pacjentéw narazonych na potencjalnie kardiotoksyczne dziatanie lekdw (np. chemioterapia)
(ocena seryjna)

AHF — ostra niewydolno$¢ serca; CAD — choroba wiencowa; CMR — rezonans magnetyczny serca; CRT — terapia resynchronizujgca serca; CT — tomo-
grafia komputerowa; HF — niewydolnos$¢ serca; HFmrEF — niewydolnos¢ serca z posrednig frakcjg wyrzutowa lewej komory; HFpEF — niewydolnos¢ serca
z zachowang frakcjg wyrzutowa lewej komory; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory; ICD — wszczepialny kardiower-
ter-defibrylator; LGE — péZne wzmocnienie pokontrastowe; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; SPECT —
tomografia emisyjna pojedynczego fotonu; TTE — echokardiografia przezklatkowa

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Zalecenia Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*

Ponizsze badania sg zalecane/nalezy je rozwazy¢ we wstepnej ocenie pacjentéw z nowo zdiagno-
zowana HF w celu kwalifikacji do okreslonych terapii, wykrycia potencjalnie odwracalnych i wyle-
czalnych przyczyn HF oraz chordb wspdfistniejgcych wptywajacych na przebieg HF:

— hemoglobina i WBC

— s6d, potas, mocznik, kreatynina (z oszacowaniem GFR)

— ocena funkgji watroby (bilirubina, AST, ALT, GGTP)

— glukoza, HbAk

— lipidogram

— TSH

— ferrytyna, TSAT = (zelazo/TIBC) x 100%

— peptydy natriuretyczne

Dodatkowe badania w celu identyfikacji innych przyczyn HF i choréb wspdtistniejacych powinno
sie rozwazy¢ u wybranych pacjentéw z HF w przypadku podejrzenia konkretnej patologii (patrz
tab. 3.4 dotyczaca przyczyn HF)

12-odprowadzeniowy EKG jest zalecany u wszystkich pacjentéw z HF w celu oceny rytmu serca,
czestosci rytmu, morfologii QRS i czasu jego trwania oraz innych istotnych patologii. Te dane sa
potrzebne w celu planowania i monitorowania leczenia

Badanie wysitkowe u pacjentow z HF:

— jest zalecane jako element kwalifikacji do przeszczepienia serca i/lub wspomagania mechanicz-
nego krazenia (sercowo-ptucny test wysitkowy)

— nalezy rozwazy¢ w celu optymalizacji kwalifikacji do treningu wysitkowego
(preferowany sercowo-ptucny test wysitkowy)

— nalezy rozwazy¢ w celu wykrycia podtoza dusznosci o niejasnej przyczynie (sercowo-ptucny
test wysitkowy)

— mozna rozwazy¢ w celu wykrycia odwracalnego niedokrwienia miesnia sercowego

[119,120]

Badanie rentgenowskie klatki piersiowej jest zalecane u pacjentow z HF w celu wykrycia/wyklucze-
nia ptucnej lub innej alternatywnej przyczyny dusznosci. Moze réwniez zobrazowa¢ zastéj/obrzek
ptuc i jest bardziej uzyteczne w HF o ostrym poczatku

Cewnikowanie prawego serca i tetnicy ptucnej:

— jest zalecane u pacjentéw z ciezkg HF kwalifikowanych do przeszczepienia serca lub wspoma-
gania mechanicznego krazenia

— nalezy rozwazy¢ u pacjentdw z podejrzeniem nadcisnienia ptucnego na podstawie badania
echokardiograficznego w celu jego ewentualnego potwierdzenia i okreslenia jego
odwracalnosci przed korekcjg wady zastawkowej lub nieprawidfowosci strukturalnych

— mozna rozwazy¢ w celu dostosowania terapii pacjentéw z HF, u ktérych utrzymuija sie ciezkie
objawy mimo wdrozenia standardowego leczenia, a ktérych status hemodynamiczny jest niejasny

EMB nalezy rozwazy¢ u pacjentdw z gwattownie pogarszajaca sie HF mimo standardowego lecze- [93]
nia, zakfadajac prawdopodobienstwo swoistego rozpoznania, ktére mozna ustali¢ jedynie na pod-

stawie oceny wycinkdw miesnia sercowego, i dostepnos¢ swoistej oraz skutecznej metody leczenia

Mozna rozwazy¢ badanie ultrasonograficzne ptuc w celu potwierdzenia zastoju w krazeniu ptuc- [121]

nym oraz oceny ptynu w jamach optucnowych u pacjentéw z AHF

Mozna rozwazy¢ ultrasonograficzng ocene szerokosci zyty gtéwnej dolnej w celu oceny stanu

wypetnienia uktadu krazenia (wolemii) u pacjentéw z HF

AHF — ostra niewydolno$c¢ serca; ALT — transaminaza alaninowa; AST — transaminaza asparaginianowa; EKG — elektrokardiogram; EMB — biopsja
mig$nia sercowego; GFR — wspdtczynnik filtracji kiebuszkowej; GGTP — gamma-glutamylotranspeptydaza; HbA, — hemoglobina glikowana; HF —
niewydolnos¢ serca; QRS — zespot QRS; TIBC — catkowita zdolnos¢ wigzania zelaza; TSAT — wysycenie transferyny; TSH — hormon stymulujacy tarczyce;
WBC — liczba krwinek biatych

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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i niskim po$rednim prawdopodobieristwem CAD oraz w gru-
pie chorych z niejednoznacznym wynikiem nieinwazyjnych
badar obcigzeniowych w celu wykluczenia obecnosci CAD,
zaktadajac ze nie wystepuja wzgledne przeciwwskazania do
badania. Badanie to jest wymagane tylko wtedy, kiedy jego
wynik moze wplyna¢ na podejmowane decyzje terapeutyczne.

Najwazniejsze wskazanie kliniczne do zastosowania
odpowiednich metod obrazowych u chorych z podejrzeniem
lub z potwierdzona HF podsumowano w odpowiedniej tabeli.

5.10. INNE TESTY DIAGNOSTYCZNE

Petna ocena pacjenta z HF obejmuje: doktadne zebranie
wywiadu, badanie przedmiotowe, zastosowanie odpowied-
nich technik obrazowych, a takze innych dodatkowych badan,
takich jak: badania laboratoryjne, EKG, badanie rentgenow-
skie klatki piersiowej, test wysitkowy, inwazyjna ocena hemo-
dynamiczna oraz biopsja endomiokardialna. Najwazniejsze
typowe wskazania podsumowano w tabeli zawierajacej
zalecenia dotyczace typowych testéw diagnostycznych u pa-
cjentéw z HE Mimo Ze trwaja obecnie intensywne badania
dotyczace zastosowania biomarkeréw w diagnostyce HF
(np. ST2, galektyna 3, kopeptyna, adrenomedullina), brakuje
bezposrednich dowodéw pozwalajacych na rekomendowanie
ich w codziennej praktyce kliniczne;j.

5.10.1. Badania genetyczne w niewydolnosci serca

Badania z zakresu genetyki molekularnej u pacjentéw
z kardiomiopatiami sa zalecane w przypadku, kiedy rozpo-
wszechnienie odpowiednich mutacji jest wystarczajaco duze
oraz stafe i tym samym uzasadnia ich rutynowe zastosowanie
w celu przesiewowych badar genetycznych. Zalecenia doty-
czace badar genetycznych w HF opieraja sie na dokumentach
Grupy Roboczej ESC do spraw choréb miesnia sercowego
i osierdzia [94]. U wiekszosci pacjentéw z ustalonym roz-
poznaniem HF nie jest potrzebne rutynowe wykonywanie
badan genetycznych w celu potwierdzenia rozpoznania.
Poradnictwo genetyczne jest zalecane u pacjentéw z HCM,
idiopatyczng DCM oraz ARVC. Nalezy rowniez rozwazy¢
testy genetyczne u pacjentéw z kardiomiopatia restrykcyjna
i kardiomiopatia z niescalenia, ktére réwniez moga miec
podioze genetyczne.

Kardiomiopatia przerostowa jest w wiekszosci przy-
padkéw dziedziczona w sposéb autosomalnie dominujacy
i charakteryzuje sie zmienng ekspresja oraz zalezna od wieku
penetracja. Obecnie znanych jest ponad 1400 mutacji w ob-
rebie 20 genéw w wiekszosci kodujacych biatka sarkomeru,
takich jak faricuch ciezki f-miozyny (MYH?) i sercowe biatko
C wiazace miozyne (MYBPC3) [88, 122].

Kardiomiopatia rozstrzeniowa w 50% przypadkéw ma
charakter idiopatyczny. Jedna trzecia to przypadki dziedziczne.
Obecnie znanych jest ponad 50 réznych genéw zwiazanych
z DCM. Wiele z nich dotyczy biatek cytoszkieletu, a do
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najwazniejszych z nich naleza: titina (TTN), lamina (LMNA)
i desmina (DES) [88, 123].

Arytmogenna kardiomiopatia prawej komory ma cha-
rakter dziedziczny w wiekszosci przypadkéw i jest spowo-
dowana mutacjami w obrebie genéw kodujacych elementy
desmosomu. Te mutacje odpowiadaja za potowe przypadkdw
ARVC. Obecnie znanych jest 10 gendw, ktérych mutacje sa
odpowiedzialne za rozwdj choroby [124].

Poradnictwo genetyczne powinno by¢ prowadzone
przez osoby z odpowiednia wiedza i z uwzglednieniem kon-
sekwencji psychologicznych, spotecznych oraz medycznych
wynikajacych z postawionej diagnozy. Okreslenie podtoza
genetycznego jest wazne, poniewaz przynajmniej w czesci
przypadkéw [np. mutacje w obrebie laminy i fosfolambanul]
wiaze sie ono ze ztym rokowaniem. Analiza kwasu deoksy-
rybonukleinowego moze by¢ réwniez pomocna w ustaleniu
rozpoznania niektérych rzadkich form kardiomiopatii, np. kar-
diomiopatii mitochondrialnych. Badania przegladowe wsr6d
krewnych pierwszego stopnia w celu wczesnego wykrycia
choroby sa zalecane od wieku wczesno miodzieficzego,
a czasem nawet wczesniej, w zaleznosci od wieku wystapienia
choroby u innych cztonkéw rodziny.

Niedawno zaproponowano szczegblna klasyfikacje
dziedzicznych kardiomiopatii, okreslong mianem MOGES
obejmujaca takie elementy, jak: fenotyp (M — morphofunc-
tional phenotype), zajecie narzadéw (O — organ involvement),
typ dziedziczenia (G — genetic inheritant pattern), podtoze
(E — etiology), uwzgledniajaca defekt genetyczny lub wyj-
Sciowa chorobe, a takze stan czynnosciowy (S — functional
status) [125].

6. Opoznienie rozwoju albo
zapobieganie jawnej
niewydolnosci serca
lub zapobieganie zgonom
przed pojawieniem sie
objawow klinicznych

Istnieja znaczace dowody na mozliwos¢ spowolniania lub
zapobiegania wystapieniu objawowej HF poprzez interwencje
skoncentrowane na modyfikowaniu czynnikéw ryzyka HF lub
leczeniu bezobjawowej dysfunkcji skurczowej LV (patrz tabele
z zaleceniami). Wyniki licznych badan klinicznych wykazaty,
ze dobra kontrola nadci$nienia tetniczego opdznia rozwdj
klinicznie jawnej HF, a w niekt6rych z nich wykazano réwniez,
ze moze takze wydtuzy¢ zycie [126-129]. Udokumentowano
efektywnos¢ wielu réznych lekéw hipotensyjnych (leki moczo-
pedne, ACEI, antagonisci receptora dla angiotensyny [ARB],
LBA), zwtaszcza u starszych pacjentéw zaréwno po przebytym
M, jak i bez wywiadu zawatowego [126—128]. Niezaleznie
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Zalecenia dotyczace opdzniania rozwoju albo zapobiegania jawnej niewydolnosci serca lub zapobiegania zgonowi przed

pojawieniem sie objawoéw klinicznych

mniej 40 dni po przebytym Ml

poddanych optymalnej farmakoterapii

w celu zapobiegania nagtym zgonom i przedtuzania zycia

Zalecenia Pismiennictwo*
Leczenie nadcisnienie tetniczego jest zalecane w celu zapobiegania lub opdZzniania wystapienia HF [126, 129,

i przediuzania zycia 150, 151]
Leczenie statynami jest zalecane u pacjentéw z obecng CAD lub wysokiego ryzyka CAD niezaleznie [137-140, 152]
od wystepowania dysfunkcji skurczowej LV w celu zapobiegania lub opdzniania wystapienia HF

i przediuzania zycia

Doradztwo i leczenie w celu rzucenia palenia oraz zmniejszenie spozywania alkoholu jest zalecane [131-134]

u 0s6b palacych tyton i u spozywajacych nadmierne ilosci alkoholu w celu zapobiegania lub opdz-

niania wystapienia HF

Zwalczanie innych czynnikdw ryzyka HF (np. otyfosci, zaburzen gospodarki weglowodanowe;)) [130, 141,
nalezy rozwazy¢ w celu zapobiegania lub opdZniania wystapienia HF 153-155]
Nalezy rozwazy¢ leczenie empagliflozyng pacjentéw z cukrzyca typu 2 w celu zapobiegania lub [130]
opdzniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

ACEI s3 zalecane u pacjentow z bezobjawowg dysfunkcjg skurczowg LV oraz wywiadem przebyte- [5, 144, 145]
go Ml w celu zapobiegania lub opézniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

ACEI s3 zalecane u pacjentdw z bezobjawowa dysfunkcja skurczowa LV bez wywiadu przebytego [5]

MI w celu zapobiegania lub opdzniania wystapienia HF

ACEI nalezy rozwazy¢ u pacjentdw ze stabilng CAD nawet bez dysfunkji skurczowej LV w celu [142]
zapobiegania lub op6Zniania wystapienia HF

Leki g-adrenolityczne sg zalecane u pacjentéw z bezobjawowa dysfunkcjg skurczowa LV oraz [146]
wywiadem przebytego Ml w celu zapobiegania lub opdzniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

ICD jest zalecany u pacjentéw: [149, 156-158]

a. z bezobjawowa dysfunkgjg skurczowg LV (LVEF < 30%) o etiologii niedokrwiennej, przynaj-

b. z bezobjawowa kardiomiopatia rozstrzeniowa (LVEF < 30%) o etiologii nie-niedokrwiennej,

ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; CAD — choroba wiencowa; HF — niewydolno$¢ serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LV — lewa

komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MI — zawat serca
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

od dyskusji dotyczacych optymalnej wartosci cisnienia tetni-
czego u pacjentéw z nadci$nieniem, bez obecnej cukrzycy,
wyniki badania SPRINT wykazaty, ze leczenie hipotensyjne
z bardziej restrykcyjnym celem terapeutycznym (skurczowe
ci$nienie tetnicze [SBP] < 120 mm Hg vs. < 140 mm Hg)
u oséb w starszym wieku (= 75 lat) lub u pacjentéw z grupy
wysokiego ryzyka zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe,
ryzyko zgonu i ryzyko hospitalizacji z powodu HF [129].
Niedawno wykazano, ze empagliflozyna stosowana w le-
czeniu cukrzycy typu 2 (inhibitor kotransportera sodowo-gluko-
zowego) poprawia wyniki terapii, w tym redukuje $miertelnos¢
i czestos¢ hospitalizacji z powodu HF [130]. Pozostate leki
hipoglikemizujace nie majg udokumentowanego wptywu na
zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego, przy czym moga
zwiekszac ryzyko HF. Intensyfikacja leczenia hipoglikemizujacego
w celu obnizenia stezeri hemoglobiny glikowanej (HbA1c) za
pomoca srodkéw innych niz empagliflozyna nie zmniejsza ryzyka
rozwoju HF (szczegoty: patrz w rozdz. 11.6 dotyczacy cukrzycy).

www.kardiologiapolska.pl

Nie ma danych potwierdzajacych, ze rzucenie palenia
zmniejsza ryzyko rozwoju HF, jednak dane epidemiologiczne
dotyczace rozwoju choréb sercowo-naczyniowych [131]
pozwalaja przypuszczaé, ze takie zalecenie, o ile jest prze-
strzegane, przynosi korzys¢.

Zaleznos¢ miedzy spozyciem alkoholu a ryzykiem roz-
woju HF de novo ma charakter krzywej U, przy najmniejszym
ryzyku zwigzanym z umiarkowanym spozyciem alkoholu
na poziomie do 7 jednostek/tydzief [132-134]. Wieksze
spozycie alkoholu moze skutkowa¢ rozwojem toksycznej
kardiomiopatii, a w przypadku jej wystapienia zaleca sie
catkowitg abstynencje.

Istnieje odwrotna zalezno$¢ miedzy aktywnoscia fizycz-
na a ryzykiem rozwoju HF. Ostatnio opublikowana metaana-
liza sugeruje, ze aby uzyskac taka korzys¢, podejmowana
aktywnos¢ fizyczna powinna mie¢ wieksze nasilenie niz
minimalne poziomy dotychczas rekomendowane w wy-
tycznych [135].
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Wykazano, ze w grupie pacjentéw w wieku = 40 lat,
z obecnymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego lub
chorobg sercowo-naczyniowg (ale bez bezobjawowej dys-
funkcji LV i bez jawnej HF), opieka lekarza rodzinnego we
wspotpracy ze specjalistycznym osrodkiem kardiologicznym,
uwzgledniajaca kontrole stezenia BNP, moze zmniejszy¢ ryzyko
wystapienia dysfunkcji skurczowej LV i objawowej HF [136].

Stosowanie statyn powoduje redukcje czestosci incyden-
téw sercowo-naczyniowych i $miertelnosci. Istnieja rowniez
przekonujace dowody, ze przyjmowanie statyn moze zapo-
biega¢ lub op6znia¢ rozwéj HF [137-140]. Brakuje tego typu
danych w odniesieniu do kwasu acetylosalicylowego (ASA)
oraz innych lekéw przeciwptytkowych, a takze rewaskularyza-
cji u pacjentéw ze stabilng CAD. Jednym z czynnikéw ryzyka
HF jest otytos¢ [141]. Nie ma jednak informacji na temat
wplywu leczenia otytosci na rozwéj niewydolnosci serca.

W grupie pacjentéw z CAD bez dysfunkgji skurczowej LV
i bez HF ACEI zapobiegaja lub op6zniaja rozwdj HF, zmniejszaja
$miertelno$¢ sercowo-naczyniowa, przy czym obecnie efekt
moze nie by¢ duzy zwlaszcza o chorych przyjmujacych ASA
[142]. Zwiekszanie dawek lekow hamujacych ukfad renina—an-
giotensyna oraz LBA do maksymalnie tolerowanych dawek
moze poprawia¢ wyniki terapii, wiaczajac w to HF u pacjentéw
ze zwigkszonymi osoczowymi stezeniami NP [136, 143].

Pierwotna przezskérna interwencja wiericowa (PCI) we
wczesnej fazie zawatu serca z uniesieniem odcinka ST (STEMI)
zmniejsza obszar zawatu oraz ryzyko istotnego obnizenia
LVEF i nastepczego rozwoju HFrEF [112]. Wdrozenie leczenia
z zastosowaniem ACEI, LBA i MRA bezpodrednio po MI,
zwlaszcza wtedy gdy towarzyszy mu dysfunkcja skurczowa
LV, zmniejsza liczbe hospitalizacji z powodu HF i $miertelnos¢
catkowita [144-148]. Podobny efekt mozna uzyska¢ dzieki
terapii statynami [137-139].

U bezobjawowych pacjentéw z przewlekle obnizong
LVEF niezaleznie od etiologii ACEI moga zmniejsza¢ ryzyko
HF wymagajacej hospitalizacji [5, 144, 145]. Takiego efektu
nie udokumentowano do tej pory dla LBA i MRA.

U pacjentéw z bezobjawowa dysfunkcja skurczowa LV
(LVEF < 30%) o etiologii niedokrwiennej implantacja kar-
diowertera-defibrylatora (ICD), nie wczesniej niz 40 dni po
przebytym AMI jest zalecana w celu przedfuzenia zycia [149].

7. Farmakoterapia niewydolnosci
serca z obnizong frakcja
wyrzutowg lewej komory

7.1. CELE LECZENIA NIEWYDOLNOSCI SERCA
Cele leczenia pacjentéw z HF obejmuja poprawe ich sta-

nu klinicznego, wydolnosci wysitkowej i jakoéci zycia, a takze

zapobieganie hospitalizacjom oraz zmniejszenie $miertelnosci
catkowitej. Fakt, ze niektére leki stosowane w HF miaty nieko-
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rzystny wptyw na odlegte rokowanie, mimo udokumentowania
korzystnego wptywu na zastepcze punkty koricowe oceniane
w obserwadiji krétkoterminowej, odpowiednie instytucje rzado-
we i eksperci tworzacy wytyczne opierajg swoje rekomendacje
na danych wskazujacych na korzysci poszczegdlnych inter-
wencji w zakresie zmniejszania chorobowosci i Smiertelnosci.
Obecnie przyjmuije sie jednak, ze zapobieganie hospitalizacjom
z powodu HF oraz poprawa wydolnosci fizycznej pacjentow sa
istotnymi wskaznikami skutecznosci terapii i sa one uwzgled-
niane po upewnieniu sie, ze dana interwencja nie zwieksza
ryzyka zgonu [159-161].

Na rycinie 7.1 przedstawiono strategie leczenia pacjen-
téw z HFrEF z wykorzystaniem lekéw i urzadzen wszczepial-
nych. Ponizej podsumowano zalecenia dotyczace poszcze-
gélnych metod terapeutycznych.

Stosowanie antagonistow uktadéw neurohormonalnych
(ACEI, MRA i LBA) poprawia przezycie u pacjentow z HFrEF
i sg one zalecane w terapii kazdego pacjenta z HFrEF po
wykluczeniu przeciwwskazan i braku tolerancji. W niedaw-
no opublikowanym pojedynczym badaniu z restrykcyjnymi
kryteriami wiaczenia i wytaczenia nowa substancja (LCZ696)
zlozona z przedstawiciela ARB (walsartanu) i inhibitora ne-
prilizyny (sakubitrilu) okazafa sie lepsza od ACEI (enalapril)
w zmniejszaniu ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu HF
[162]. Dlatego tez pofaczenie sakubitrilu i walsartanu jest
zalecane jako zamiennik ACEIl u ambulatoryjnych pacjentéw
z HFrEF, u ktérych wystepuja objawy mimo optymalnej te-
rapii, a ktérzy spetniaja kryteria zastosowane w cytowanym
badaniu. Nie zostat ostatecznie dowiedziony wptyw ARB na
Smiertelnos¢ catkowitg u chorych z HFrEF. Ich zastosowanie
powinno by¢ ograniczone do grupy oséb nietolerujacych ACEI
oraz tych, ktérzy przyjmuja ACElI, ale nie tolerujag MRA. lwa-
bradyna obniza HR, kt6ra czesto jest zwiekszona u pacjentéw
z HFrEF, poprawia wyniki leczenia i powinna by¢ stosowana
zgodnie z zaleceniami.

Powyzsze leki powinny by¢ przyjmowane w potacze-
niu z lekami moczopednymi u pacjentéw z objawami i/lub
cechami zastoju. Stosowanie lekéw moczopednych trzeba
uzalezni¢ od stanu klinicznego pacjenta.

Najwazniejsze dowody, na ktérych oparte sg zalecenia
zawarte w tym rozdziale, przedstawiono w dodatkowej ta-
beli 7.1, natomiast zalecane dawki lekéw modyfikujacych
przebieg choroby — w tabeli 7.2. Zalecenia zawarte w roz-
dziatach 7.5 i 7.6 odnosza sie do lekéw, ktérych nalezy unikac
lub stosowac z ostroznoscia u pacjentéw z HFrEF.

7.2. LEKI ZALECANE U WSZYSTKICH
OBJAWOWYCH PACJENTOW
Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA Z OBNIZONA
FRAKCJA WYRZUTOWA

7.2.1. Inhibitory konwertazy angiotensyny
Wykazano, ze ACEl zmniejszaja Smiertelnos¢ i choro-

bowos¢ u pacjentéw z HFrEF [2, 5, 163-165] i sa zalecane
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Pacjent z objawowa” HFrEF® B iasa
¢ Klasa lla

Leczenie za pomocg ACEI‘ i leku g-adrenolitycznego
(w dawkach maksymalnie tolerowanych, o udowodnionej skutecznosci w badaniach klinicznych)

Utrzymujace sie objawy Nie
i LVEF < 35%

Takl

Dodaj MRA*®

(w dawce maksymalnie tolerowanej, o udowodnionej skutecznosci w badaniach klinicznych)

v

Nie

Utrzymujace sie objawy
oraz LVEF < 35%

v

Taki

! ! !

Tolerancja ACEI Rytm zatokowy, Rytm zatokowy",
(lub ARB)"° QRS 2 130 ms HR 2 70/min

ARNI zamiast ACEI nia do CRT" Iwabradyna

Powyzsze metody leczenia mozna taczy¢ ze soba

}

Objawy oporne na leczenie

Tak l l Nie
v

Brak koniecznosci innych dziatan
Rozwaz zmniejszenie dawek
lekéw moczopednych

W przypadku LVEF < 35% mimo OMT
lub u pacjentéw z wywiadem VT/VF wszczepienie ICD
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Rozwaz digoksyne lub H-ISDN,
a takze LVAD lub transplantacje serca

Rycina 7.1. Algorytm leczenia niewydolnosci serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory. Kolorem zielonym oznaczono zalecenia klasy I;
kolorem zéttym oznaczono zalecenia klasy lla; ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora dla angiotensyny;
ARNI— antagonista receptora dla angiotensyny i inhibitor neprilizyny; BNP — peptyd natiuretyczny typu B; CRT — terapia resynchronizujaca
serca; HF — niewydolnos¢ serca; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizona frakcjg wyrzutowga lewej komory; H-ISDN — potgczenia hydralazyny
i dwuazotanu izosorbidu; HR — czestos¢ rytmu serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB — blok lewej odnogi peczka
Hisa; LVAD — urzadzenie wspomagajace prace lewej komory; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonista receptora
mineralokortykoidowego/aldosteronowego; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA — New York
Heart Association; OMT — optymalna farmakoterapia; VF — migotanie komér; VT — czestoskurcz komorowy

20Objawowa — klasa Il-IV wg NYHA; PHFrEF — LVEF < 40%; ‘W przypadku nietolerancji lub przeciwskazan do ACEI zastosuj ARB; ¢W przy-
padku nietolerancji lub przeciwskazar do MRA zastosuj ARB; eHospitalizacja z powodu HF w ciggu ostatnich 6 miesiecy lub zwiekszone
stezenia peptyddw natriuretycznych (BNP > 250 pg/ml lub NT-proBNP > 500 pg/ml u mezczyzn i 750 pg/ml u kobiet); Zwiekszone stezenia
peptyddw natriuretycznych (BNP > 150 pg/ml lub NT-proBNP > 600 pg/ml lub jesli hospitalizacja z powodu HF w ciggu ostatnich 12 miesiecy
BNP > 100 pg/ml lub NT-proBNP > 400 pg/ml); °W dawkach stanowigcych ekwiwalent enalaprilu 2 x 10 mg; "Hospitalizacja z powodu HF
w ciggu ostatniego roku; 'CRT jest zalecana u pacjentéw z QRS > 130 ms oraz z LBBB (z rytmem zatokowym); ICRT mozna/nalezy rozwazy¢
u pacjentéw z QRS > 130 ms oraz bez LBBB (z rytmem zatokowym) lub u pacjentéw z migotaniem przedsionkdw przy wdrozeniu strategii
zapewniajgcej wysoki odsetek stymulacji dwukomorowej (decyzja indywidulana)

Wiecej szczegdtdéw — patrz rozdziaty 7 i 8 oraz odpowiednie materiaty w dodatku internetowym
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Tabela 7.2. Dawkowanie lekéw modyfikujgcych przebieg niewy-
dolnosci serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory (lub
pozawatowa) stosowane w najwazniejszych badaniach klinicznych

Farmakoterapia zalecana u pacjentéw z objawowa
(II-1V klasa wg NYHA) niewydolnoscia serca z obnizong
frakcja wyrzutowa lewej komory (HFrEF)

?Dawka docelowa pochodzi z badan klinicznych u pacjentéw po przebytym
zawale serca

"Wieksza dawka w poréwnaniu z mniejszg dawka tego samego leku
spowodowata redukcje chorobowosci/$miertelnosci, brakuje jednak danych
z randomizowanych kontrolowanych placebo badan klinicznych i optymalne
dawkowanie nie zostafo ustalone

Leczenie z nieudokumentowanym wptywem na $miertelno$¢ sercowo-
-naczyniowa lub catkowitg u pacjentéw z niewydolnoscia serca (lub ktére
okazato sie nie gorsze wobec leczenia o takiej skutecznosci)

9Maksymalna dawka 2 x 50 mg moze by¢ stosowana u pacjentéw
wazacych powyzej 85 kg

u wszystkich objawowych chorych, u ktérych nie stwierdza
sie przeciwwskazan i braku tolerancji leku. Dawki ACEI po-
winny by¢ sukcesywnie zwiekszane do dawek maksymalnie
tolerowanych w celu uzyskania odpowiedniego zahamowania
ukfadu renina—angiotensyna—aldosteron (RAAS). W praktyce
klinicznej wiekszo$¢ pacjentdéw otrzymuje suboptymalne
dawki ACEI [166]. ACEI sg réwniez zalecane u oséb z bezob-
jawowa dysfunkcja skurczowa LV w celu zmniejszenia ryzyka
rozwoju HF, hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu (patrz
rozdz. 6). Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania ACEI
przedstawiono w dodatkowej tabeli 7.4.

1060

Dawka poczatkowa | Dawka docelowa . i PiSmien-
Zalecenia Klasa® | Poziom® i
[mg] [mg] nictwo*
Inhibitory konwertazy angiotensyny ACEI sg zalecane w potaczeniu | [2,
kaptopril 3 % 6,25 3 %50 z LBA u objawowych pacjentéw 163-165]
enalapril 2x25 2 % 10-20 z HFrEFvvc‘eIqumrlwllerzenla
— - ryzyka hospitalizacji z powodu
lisinopril® 2,5-5,0 20-35 .
HF i ryzyka zgonu
Elllen) 2 0 LBA s3 zalecane w potaczeniu [167-
trandolapril® 0.5 4 z ACEI u stabilnych objawo- -173]
Leki g-adrenolityczne wych pacjentéw z HFrEF w celu
bisoprolol 1,25 10 zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
karwedilol 2 x 3,125 2 X 254 z powodu HF i ryzyka zgonu
bursztynian meto- 12,5-25 200 MRA s Zaliefa”ehu paCJentFJW (174,
prololu (CR/XL) 2 HIFFEF, u kidrych wystepuja 175]
- objawy mimo leczenia ACEI
nebiwolol 1,25 10 . . .
i LBA w celu zmniejszenia ryzyka
Antagonisci receptora dla angiotensyny hospitalizacji z powodu HF
kandesartan 4-8 32 i ryzyka zgonu
walsartan 2 x 40 2 x 160 ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora
dla angiotensyny; HF — niewydolnos¢ serca; LBA — leki -adrenolityczne;
b, ¢
losartan S0 0 MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New
Antagonisci receptora mineralokortykoidowego York Heart Association
*Klasa zalecen
eplerenon 25 50 ®Poziom wiarygodnosci danych
spironolakton 25 50 Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
dLub ARB, jezeli ACEI nie s3 tolerowane lub sg przeciwwskazane
Antagonisci receptora dla angiotensyny i inhibitory
neprilizyny
sakubitrifwalsartan | 2 x 49/51 | 2x97103 7.2.2. Leki f-adrenolityczne
Inhibitory kanatu I, Leki g-adrenolityczne zmniejszaja smiertelnos¢ i chorobo-
iwabradyna | 2x5 | 2x75 wos¢ u objawowych pacjentéw z HFrEF niezaleznie od lecze-

nia ACEI, a u wiekszosci chorych niezaleznie od stosowania
lekéw moczopednych [167, 168, 170, 172, 173]. LBA nie
zostaly jednak przebadane u pacjentéw przewodnionych lub
zdekompensowanych. Ze wzgledu na uzupetniajacy/komple-
mentarny mechanizm dziatania LBA i ACEI oraz brak dowo-
déw potwierdzajacych przewage rozpoczynania leczenia LBA
przed wiaczeniem ACEI ustalono mozliwos¢ jednoczesnego
rozpoczynania leczenia z zastosowaniem obu grup lekéw
w jak najkrétszym czasie od ustalenia rozpoznania HFrEF
[176]. Terapie za pomoca LBA nalezy rozpoczyna¢ u stabil-
nych pacjentéw przy zastosowaniu matych dawek i stopniowo
zwieksza¢ je do dawek maksymalnie tolerowanych. U oséb
przyjmowanych do szpitala z powodu ostrej niewydolnosci
serca (AHF) leczenie LBA powinno by¢ wdrazane w szpitalu
z ostroznoscia, po ustabilizowaniu stanu klinicznego.

W metaanalizie danych poszczegélnych pacjentéw ze
wszystkich najwazniejszych badan klinicznych z zastosowa-
niem LBA u chorych z HFrEF nie wykazano ich korzystnego
wptywu na liczbe hospitalizacji i $miertelno$¢ w grupie
pacjentéw z HFrEF i wspdfistniejacym AF [177]. Poniewaz
jednak jest to retrospektywna analiza podgrup i rtéwnoczesnie
LBA nie zwiekszaty ryzyka w tej grupie, komisja opracowu-
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jaca wytyczne nie podjeta decyzji dotyczacej przygotowania
oddzielnych rekomendacji w zaleznosci od rytmu serca. LBA
nalezy rozwazy¢ w celu kontroli HR u pacjentéw z HFrEF i AF,
zwlaszcza u 0s6b z wysoka HR (szczegdty: patrz rozdz. 10.1).

Leki p-adrenolityczne sa zalecane u pacjentéw z wywia-
dem przebytego Ml oraz bezobjawowa dysfunkcje skurczowa
LV w celu zmniejszenia ryzyka zgonu (patrz rozdz. 6).

Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania LBA przed-
stawiono w dodatkowej tabeli 7.5.

7.2.3. Antagonisci receptora
mineralokortykoidowego/aldosteronowego

Antagonisci receptora mineralokortykoidowego (spiro-
nolakton i eplerenon) blokuja receptory wiazace aldosteron
i, z innym stopniem powinowactwa, receptory wigzace inne
hormony steroidowe (np. kortykosteroidy, androgeny). Spiro-
nolakton lub eplerenon sg zalecane u wszystkich objawowych
pacjentéw z HF (mimo leczenia ACEI i LBA) oraz LVEF < 35%
w celu zmniejszenia $miertelnosci i czestosci hospitalizacji
z powodu HF [174, 175].

Stosujac MRA, trzeba zachowac ostrozno$¢ u pacjentéw
z uposledzong czynnoscia nerek oraz u chorych ze stezeniem
potasu > 5,0 mmol/l. Nalezy regularnie kontrolowac¢ stezenie
potasu i czynnosci nerek zgodnie ze stanem klinicznym pacjenta.

Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania MRA przed-
stawiono w dodatkowej tabeli 7.6.

7.3. INNE LEKI ZALECANE U WYBRANYCH

OBJAWOWYCH PACJENTOW

Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA Z OBNIZONA

FRAKCJA WYRZUTOWA
7.3.1. Leki moczopedne

Leki moczopedne zalecane sa w celu zmniejszenia
objawéw zastoju u chorych z HFrEF, chociaz ich wptyw na
$miertelnosci i chorobowos¢ nie zostat nigdy oceniony w od-
powiednio zaprojektowanych RCT. Metaanaliza Cochrane
pokazata, ze u pacjentéw z przewlekia HF zaréwno petlowe,
jak i tiazydowe leki moczopedne wydaja sie zmniejszac ryzyko
zgonu i pogorszenia HF nie tylko w poréwnaniu z placebo, ale
rowniez z aktywna grupa kontrolna. Leki moczopedne wydaja
sie poprawia¢ wydolno$¢ wysitkowa [178, 179].

Petlowe leki moczopedne wywotuja krocej trwajaca
i bardziej intensywna diureze w poréwnaniu z lekami tia-
zydowymi, przy czym obie grupy dziataja synergistycznie
i mozna stosowac je facznie u pacjentéw z opornymi na
leczenie obrzekami obwodowymi. Nalezy jednak robi¢ to
z zachowaniem ostroznosci, poniewaz taka terapia zwieksza
ryzyko dziatafi niepozadanych. Celem stosowania lekéw
moczopednych jest uzyskanie stanu euwolemii przy uzyciu
minimalnych dawek. Dawkowanie nalezy modyfikowac
w trakcie leczenia w zaleznosci od indywidualnych potrzeb.
U wybranych bezobjawowych pacjentéw w stanie euwolemii
lub hipowolemii przyjmowanie lekéw moczopednych moze
by¢ czasowo wstrzymane. Pacjenci moga by¢ wyszkoleni
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Tabela 7.3. Dawkowanie lekéw moczopednych czesto
stosowanych w niewydolnosci serca

Dawka Typowa dawka
poczatkowa [mg] dzienna [mg]
Petlowe leki moczopedne?
furosemid 20-40 40-240
bumetanid 0,5-1,0 1-5
torasemid 5-10 10-20
Tiazydowe leki moczopedne®
bendroflumetiazyd 2,5 2,5-10
hydrochlorotiazyd 25 12,5-100
metolazon 2,5 2,510
indapamid¢ 2,5 2,5-5
Leki moczopedne oszczedzajace potas?
+ACEV | -ACEV | +ACEV | -ACEV
/ARB /ARB /ARB /ARB
spironolakton/ 12,5-25 50 50 100-200
/eplerenon
amilorid 25 5 5-10 10-20
triamteren 25 50 100 200

ACElI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora
dla angiotensyny

2Doustne lub dozylne; dawka powinna by¢ dobrana w zaleznosci od stopnia
nawodnienia pacjenta, jego masy ciaty; zbyt duze dawki mogg prowadzic
do niewydolnosci nerek i ototoksycznosci

®Nie nalezy stosowac lekéw tiazydowych przy szacowanym wspdtczynniku
filtracji ktebuszkowej < 30 ml/min/1,73 m?, poza sytuacja tacznego stoso-
wania z lekami petlowymi

‘Indapamid to nietiazydowa pochodna sulfonamidowa

dAntagonisci receptora mineralokortykoidowego (MRA), tj. spironolakton/
eplerenon sg zawsze preferowane; amilorid i triamteren nie powinny by¢
taczone z MRA

w zakresie samodzielnego modyfikowania dawek lekéw
moczopednych w zaleznoéci od nasilenia objawéw zastoju
i zgodnie z codziennymi pomiarami masy ciata.

Typowe dawkowanie lekéw moczopednych wykorzysty-
wanych w leczeniu HF przedstawiono w tabeli 7.3. Praktyczne
zalecenia dotyczace stosowania lekéw moczopednych zesta-
wiono w dodatkowej tabeli 7.7.

7.3.2. Antagonisci receptora dla angiotensyny
i inhibitory neprilizyny

Obecnie dostepna jest nowa grupa lekéw wptywajacych
na RAAS oraz na ukfad obojetnych endopeptydaz [antagonisci
receptora dla angiotensyny i inhibitory neprilizyny (ARNI)].
LCZ696 to pierwszy lek z tej grupy, ktéry w jednej molekule
taczy walsartan i sakubitril (inhibitor neprilizyny). Poprzez
hamowanie neprilizyny dochodzi do zmniejszenia rozkfadu
NP bradykinin i innych peptydéw. Wysokie stezenia krazacych
peptydéw natriuretycznych typu A (ANP) oraz BNP oddzia-
tuja poprzez wiazanie do receptoréw dla NP i zwiekszanie
wytwarzania cGMP i w tym mechanizmie nasilaja diureze,
natriureze, a takze poprawiaja relaksacje miesnia sercowego
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Inne leki zalecane u wybranych pacjentéw z objawowa (lI-IV klasa wg NYHA) niewydolnoscig serca z obnizona
frakcja wyrzutowgq lewej komory

Zalecenia | Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*

Leki moczopedne

Leki moczopedne sg zalecane w celu zmniejszenia objawéw i poprawy wydolnosci wysitkowej [178,179]
u pacjentdw z cechami i/lub objawami zastoju
Leki moczopedne nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF [178,179]

u pacjentdw z cechami i/lub objawami zastoju

Antagonisci receptora dla angiotensyny i inhibitory neprilizyny

Sakubitril/walsartan jest zalecany jako alternatywa dla ACEl w celu dalszego zmniejszenia ryzyka [162]
hospitalizacji z powodu HF i ryzyka zgonu u ambulatoryjnych pacjentéw z HFrEF, u ktorych wyste-

pujg objawy mimo OMT za pomocg ACEI, LBA oraz MRA?

:

Inhibitory kanatu I,

Iwabradyne nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF lub zgonu lla [180]
Z przyczyn sercowo-naczyniowych u objawowych pacjentéw z LVEF < 35%, rytmem zatokowym
i spoczynkowa czynnoscig serca > 70/min mimo leczenia LBA w dawkach udokumentowanych

w badaniach klinicznych (maksymalnie tolerowanych), ACEI (lub ARB) i MRA (lub ARB)

Iwabradyne nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu lla [181]
Z przyczyn sercowo-naczyniowych u objawowych pacjentow z LVEF < 35%, rytmem zatokowym

i spoczynkowa czynnoscig serca > 70/min, ktdrzy nie tolerujg lub majg przeciwwskazania do lecze-
nia LBA. Pacjenci powinni otrzymywac réwniez ACEI (lub ARB) i MRA (lub ARB)

1

Antagonisci receptora dla angiotensyny

ARB sg zalecane w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu z przyczyn [182]
sercowo-naczyniowych u objawowych pacjentéw, ktdrzy nie tolerujg ACEI (chorzy powinni otrzy-
mywac réwniez LBA i MRA)

ARB mozna rozwazy¢ w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz zgonu
u objawowych pacjentéw mimo leczenia LBA, ktérzy nie tolerujg MRA

Potaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu

Potaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu nalezy rozwazy¢ u pacjentdw, ktorzy identyfikuja [183]
sie jako czarnoskorzy, z LVEF < 35% lub LVEF < 45% w potaczeniu z powiekszong lewa komora,

w III-IV klasie wg NYHA mimo leczenia ACEI, LBA i MRA, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji

z powodu HF oraz zgonu

Potaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw [184]

z HFrEF, ktdrzy nie tolerujg zarowno ACE, jak i ARB (lub sg one przeciwwskazane), w celu zmniej-

szenia ryzyka zgonu

Pozostate leki o mniej pewnych korzysciach ze stosowania

Digoksyna

Digoksyne mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z rytmem zatokowym mimo leczenia ACEI Ib [185]
(lub ARB), LBA i MRA w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji (zaréwno ze wszystkich przyczyn,

jak i z powodu HF)

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe n-3

Wielonienasycone kwasy tfuszczowe n-3¢ mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentow w celu Ib [186]
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powoddw sercowo-naczyniowych i zgondw z przyczyn serco-

1

wo-naczyniowych

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; HF — niewydolnos¢
serca; HFrEF — niewydolnos$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory; LBA — leki p-adrenolityczne; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;
MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA — New York
Heart Association; OMT (w HFrEF oznacza to zazwyczaj ACEI lub sakubitril/walsartan, LBA i MRA) — optymalna farmakoterapia

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

dPacjent powinien mie¢ zwiekszone stezenia peptyddw natriuretycznych (osoczowe BNP > 150 pg/ml lub osoczowe NT-proBNP > 600 pg/ml lub w przypadku
hospitalizacji z powodu HF w ciggu ostatnich 12 miesiecy — osoczowe BNP > 100 pg/ml lub osoczowe NT-proBNP > 400 pg/ml) oraz tolerowac dawke
enalaprilu 2 x 10 mg

¢Dotyczy tylko preparatéw bedacych przedmiotem oceny w badaniu klinicznym
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oraz hamujg remodeling. ANP i BNP hamuja réwniez sekre-
cje reniny i aldosteronu. Selektywne blokowanie receptora
AT1 zmniejsza wasokonstrykcje, retencje sodu i wody oraz
przerost migsnia sercowego [187, 188].

W niedawno opublikowanym badaniu poréwnano
wplyw dtugoterminowej terapii potaczenia sakubitrilu/wal-
sartanu z leczeniem ACEI (enalapril) na chorobowos¢ i $mier-
telno$¢ w grupie ambulatoryjnych pacjentéw z objawowa
HFrEF oraz LVEF < 40% (w trakcie badania zmieniono na
LVEF < 35%), zwiekszonymi osoczowymi stezeniami NP
(BNP = 150 pg/ml lub NT-proBNP > 600 pg/ml lub jesli byli
hospitalizowani z powodu HF w ciggu poprzedzajacych
12 miesiecy, BNP > 100 pg/ml lub NT-proBNP > 400 pg/ml)
oraz szacowanym GFR > 30 ml/min/1,73 m? powierzchni
ciata, ktérzy tolerowali wczesniej leczenie enalaprilem
(2 X 10 mg) oraz sakubitrilem/walsartanem (2 x 97/103 mg)
w okresie poprzedzajacym badanie (run-in) [162]. W takiej
grupie chorych sakubitril/walsartan (2 X 97/103 mg) okazat
sie skuteczniejszy od enalaprilu (2 X 10 mg) w zakresie
zmniejszania czestosci hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF,
$miertelnosci sercowo-naczyniowej i $miertelnosci catkowitej
[162]. Z tego powodu sakubitril/walsartan jest zalecany u pa-
cjentéw z HFrEF spetniajacych powyzsze kryteria wigczenia.

Mimo ze potaczenie sakubitrilu/walsartanu okazato sie
skuteczniejsze niz enalapril w warunkach badania klinicznego
PARADIGM-HF, w codziennej praktyce klinicznej w trakcie
rozpoczynania terapii nalezy uwzglednic¢ kilka istotnych
elementéw dotyczacych bezpieczenstwa terapii. Objawowa
hipotonia wystepowata czesciej w grupie oséb przyjmujacych
sakubitril/walsartan w poréwnaniu z grupa otrzymujaca ena-
lapril (w8réd chorych > 75. rz. odpowiednio 18% vs. 12%),
jednak nie przetozyto sie to na wieksza czestos¢ odstawienia
leku przez badanych [162]. Czestos¢ wystepowania obrzeku
naczynioruchowego zostata ograniczona (0,4% w grupie
sakubitrilu/walsartanu vs. 0,2% w grupie enalaprilu) wskutek
wiaczania do badania tylko tych pacjentéw, ktérzy wezesniej
w 5-9-tygodniowe] fazie wstepnej (run-in) dobrze tolerowali
terapie najpierw enalaprilem w dawce 10 mg 2 X dziennie,
a pozniej sakubitrilem/walsartanem. Réwniez grupa pacjen-
tow afroamerykanskich, ktérzy sa bardziej narazeni na to
powikfanie, byfa relatywnie nieduza. W celu wyeliminowania
ryzyka obrzeku naczynioruchowego zwiazanego z naktada-
niem sie dziatania hamujacego ACEl i neprilizyny, ACEl nalezy
odstawi¢ na minimum 36 godzin przed rozpoczeciem lecze-
nia sakubitrilem/walsartanem. taczne stosowanie tego leku
i ACEI lub ARB jest przeciwwskazane. Pojawiaja sie pewne
watpliwosci dotyczace wptywu sakubitrilu/walsartanu na roz-
ktad p-amyloidu w mézgu, ktéry teoretycznie mogtby nasilac
powstawanie jego ztogéw [189-191]. Jednak w niedawno
opublikowanym matym 14-dniowym badaniu przeprowa-
dzonym wéréd zdrowych ochotnikéw wykazano zwigekszone
stezenie f-amyloidu raczej w postaci rozpuszczalnej niz
w postaciach ulegajacych akumulacji w narzadach, co jesli
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zostanie potwierdzone w duzszym czasie u chorych z HFrEF,
mogfoby wskazywaé na bezpieczeristwo tego leku w odniesie-
niu do mézgu [192]. Diugoterminowe bezpieczenstwo terapii
powinno by¢ przedmiotem dalszych badan.

7.3.3. Inhibitory kanatu I,

Iwabradyna zmniejsza HR poprzez hamowanie kanatéw
|, w wezle zatokowym i z tego powodu powinna by¢ stoso-
wana jedynie u pacjentdéw z rytmem zatokowym. lwabradyna
zmniejsza czestos¢ ztozonego punktu koricowego (facznie
ocenianej $miertelnosci i hospitalizacji z powodu HF) u pa-
cjentéw ze objawowa HFrEF oraz LVEF < 35%, z rytmem
zatokowym i HR > 70 uderzei na minute kt6rzy byli hospi-
talizowani z powodu HF w ciagu ostatnich 12 miesiecy oraz
otrzymywali LBA (w maksymalnie tolerowanych dawkach),
ACEI lub ARB oraz MRA w dawkach, ktérych skutecznos¢
udokumentowano w badaniach klinicznych [180]. European
Medicines Agency (EMA) zarejestrowata iwabradyne w Euro-
pie u pacjentéw z HFrEF, LVEF < 35%, rytmem zatokowym
i spoczynkowa HR > 75 uderzeri na minute, poniewaz dla tej
podgrupy chorych wykazano poprawe przezywalnosci [193]
na podstawie retrospektywnej analizy podgrup, przeprowa-
dzonej na zlecenie EMA.

Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania iwabradyny
przedstawiono w dodatkowej tabeli 7.8.

7.3.4. Antagonisci receptora dla angiotensyny

Antagonistéw receptora dla angiotensyny zaleca sie wy-
tacznie jako alternatywe dla pacjentéw nietolerujacych ACEI
[182]. Wykazano, ze kandesartan zmniejsza $miertelnos¢
sercowo-naczyniowa [182]. W przypadku walsartanu udo-
kumentowano jego korzystny wptyw na liczbe hospitalizacji
z powodu HF (ale nie wszystkich hospitalizacji) u pacjentéw
z HFrEF otrzymujacych ACEI [194].

Na zlecenie EMA zweryfikowano stosowanie potaczenia
ACEI/ARB w HFrEF, stwierdzajac, ze potencjalne korzysci
przewyzszaja ryzyko wytacznie w wybranej grupie pacjentow
z HFrEF, u kt6rych nie ma mozliwosci zastosowania innej tera-
pii. Z tego powodu ARB sa wskazane w leczeniu HFrEF tylko
u tych chorych, ktérzy nie tolerujg ACEl z powodu powaznych
dziatar niepozadanych. Potaczenie ACEI/ARB powinno by¢
ograniczone wyfacznie do objawowych pacjentéw z HFrEF
otrzymujacych LBA, kt6rzy nie tolerujg MRA, i powinno by¢
stosowane pod Scistym nadzorem.

7.3.5. Polgczenie hydralazyny
i dwuazotanu izosorbidu

Nie ma wystarczajacych dowodéw wskazujacych na ko-
nieczno$¢ stosowania tego potaczenia lekowego u wszystkich
pacjentéw z HFrEF. Dowody na jego skuteczno$¢ kliniczna
pochodza w zasadzie z jednego relatywnie niewielkiego
RCT obejmujacego wytacznie grupe mezczyzn przed erg
stosowania ACEIl i LBA w HF [184]. W kolejnym badaniu
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przeprowadzonym na grupie pacjentéw, ktorzy identyfikowali
sie jako czarnoskérzy (chorzy pochodzenia afrykanskiego), wy-
kazano, ze dofaczenie pofaczenia hydralazyny i dwuazotanu
izosorbidu do tradycyjnej terapii (ACEI, LBA, MRA) zmniejsza
Smiertelnos¢ i liczbe hospitalizacji z powodu HF u chorych
z HFrEF w I11-1V klasie wg NYHA [183]. Trudno bezposrednio
przektada¢ wyniki tego badania na inne populacje rasowe
czy etniczne.

Ponadto pofaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu
mozna rozwazy¢ w celu zmniejszenia $miertelnosci u objawo-
wych chorych z HFrEF, ktérzy nie toleruja zaréwno ACEl, jak
i ARB lub sg one przeciwwskazane. To zalecenie opiera sie
na wynikach Veterans Administration Cooperative Study, do
kt6érego witaczono objawowych chorych z HFrEF, otrzymujacy
wyfacznie digoksyne i leki moczopedne [184].

7.4. POZOSTALE LEKI STOSOWANE

U OBJAWOWYCH PACJENTOW

Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA Z OBNIZONA

FRAKCJA WYRZUTOWA Z MNIE] PEWNYM

EFEKTEM KLINICZNYM

W niniejszym rozdziale przedstawiono leki, ktére zmniej-

szaja nasilenie objawdw, czestos¢ hospitalizacji z powodu HF
lub prezentuja oba efekty tacznie i sa uzyteczng dodatkowa
opcja leczenia dla pacjentéw z HFrEF.

7.4.1. Digoksyna i inne glikozydy naparstnicy

Stosowanie digoksyny mozna rozwazy¢ u pacjentéw
z rytmem zatokowym i objawowa HFrEF w celu zmniejszenia
ryzyka hospitalizacji (zaréwno wszystkich, jak i hospitalizacji
z powodu HF) [185], przy czym efekt jej podawania nie
zostat nigdy oceniony u chorych otrzymujacych réwnolegle
LBA. Skuteczno$¢ digoksyny u pacjentéw z HFrEF oraz AF
nigdy nie byta przedmiotem oceny w duzym RCT. Ostatnie
opublikowane dane sugeruja potencjalnie wieksze ryzyko
zdarzen (zgondéw i hospitalizacji z powodu HF) u pacjentéw
z AF przyjmujacych digoksyne [195, 196]. To zagadnienie
pozostaje kontrowersyjne, a ostatnia metaanaliza danych
uzyskanych poza RCT u chorych w wigkszosci z HFrEF poka-
zafa brak niekorzystnego wptywu digoksyny na $miertelnos¢
w grupie pacjentéw z AF i wspotwystepujaca HF [197].

U pacjentéw z objawowa HF i AF digoksyna moze by¢
stosowana w celu zwolnienia czestosci rytmu komér. To
zalecenie dotyczy tylko chorych z szybka czynnoscia komér,
u ktérych nie mozna zastosowac innych opcji terapeutycznych
[196, 198-201]. Nalezy zaznaczy¢, ze nie okreslono precy-
zyjnie optymalnej czestosci rytmu komér u chorych z HF i AR,
Wiekszos¢ danych sugeruje jednak, ze Scista kontrola rytmu
komér moze by¢ szkodliwa. Spoczynkowa czestos¢ rytmu
komér w przedziale miedzy 70 a 90 uderzeri na minute jest
obecnie zalecana, chociaz w jednym z badar zasugerowano,
ze nawet czestos¢ rytmu komor na poziomie 110 uderzen
na minute moze by¢ akceptowalna [202]. To zagadnienie
powinno by¢ przedmiotem dalszych badan.
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Digoksyna powinna by¢ zawsze przepisywana pod
nadzorem specjalisty. Uwzgledniajac jej dystrybucje i klirens,
szczegblng ostroznoé¢ nalezy zachowac u kobiet, pacjentow
w wieku podesztym oraz u 0séb z uposledzona czynnoscia
nerek. U tych ostatnich preferowana powinna by¢ digitoksyna.

7.4.2. n-3 wielonienasycone kwasy tltuszczowe

W duzym RCT potwierdzono niewielki efekt kliniczny
n-3 wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (n-3 PUFA)
[186]. Poszczegblne preparaty PUFA r6znig sie miedzy soba
sktadem i dawka. Wyfacznie preparaty o okreslonym sktadzie
(kwas eikozapentaenowy [EPA] i kwas dokozaheksaenowy
[DHA] w postaci estrow etylowych w przynajmniej 85%
[850 mg/gl) maja udokumentowany korzystny wptyw na
ztozony punkt koficowy (§miertelnos¢ sercowo-naczyniowa
i hospitalizacje). Brakuje danych potwierdzajacych skutecz-
nos¢ n-3 PUFA zawierajacych mniej niz 850 mg/g zaréwno
w grupie pacjentéw z HFrEF, jak i po MI [203]. Preparaty
n-3 PUFA zawierajace 850-882 mg EPA lub DHA w postaci
estrow etylowych w Srednim stosunku 1:1,2 mozna rozwazy¢
u 0s6b z objawowa HFrEF, ktérzy zostali juz poddani opty-
malnej terapii z uzyciem ACEI (ARB), LBA i MRA.

7.5. LEKI NIEZALECANE (BRAK DOWODOW

NA SKUTECZNOSC) U OBJAWOWYCH

PACJENTOW Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA

Z OBNIZONA FRAKCJA WYRZUTOWA
7.5.1. Inhibitory reduktazy 3-hydroksy-
-3-metylglutarylo-koenzymu A (statyny)

Chociaz statyny zmniejszaja $miertelnosci i chorobowos¢
u pacjentéw z miazdzyca, to nie poprawiaja rokowania u cho-
rych z HFrEF. Z wiekszosci badan klinicznych z zastosowaniem
statyn wykluczano chorych z HF (poniewaz istniaty watpliwo-
éci co do ewentualnych korzysci) [204]. W dwéch gtéwnych
duzych badaniach klinicznych, w ktérych testowano wptyw
leczenia statynami u pacjentéw z przewlekta HF, nie wyka-
zano zadnych dowodéw na jakiekolwiek korzysci [205]. Nie
istnieja zatem wskazania do rozpoczynania terapii statynami
u wiekszosci chorych z przewlekla HF. U pacjentéw, kt6rzy
otrzymuja juz statyny z powodu wspotwystepujacej CAD i/lub
hiperlipidemii, nalezy rozwazy¢ kontynuacje ich podawania.

7.5.2. Doustne leki przeciwzakrzepowe
i leki przeciwplytkowe

Inaczej niz w przypadku AF, nie ma dowodéw na
zmniejszenie Smiertelnosci/chorobowosci w HF (zaréwno
HFrEF, jak i HFpEF) po wdrozeniu terapii doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi w poréwnaniu z podawaniem placebo
lub ASA [206, 207]. Trwaja obecnie badania nad zastosowa-
niem doustnych antykoagulantéw niebedacych antagonistami
witaminy K (NOAC) u pacjentéw z HFrEF. U chorych z HFrEF
poddanych doustnej terapii przeciwzakrzepowej z powo-
du wspdtistniejacego AF lub zwiekszonego ryzyka zylnych
powikfan zakrzepowo-zatorowych leczenie to powinno
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Leczenie (lub potaczenia réznych terapii) potencjalnie
szkodliwe w objawowej (IIHV klasa wg NYHA) niewydolnosci
serca u pacjentow z obnizonga frakcjg wyrzutowg lewej
komory (HFrEF)

i PiSmien-
Zalecenia i
nictwo*

Tiazolidinediony (glitazony) nie
sg zalecane u pacjentéw z HF,
poniewaz zwiekszajg ryzyko
pogorszenia HF i hospitalizacji
z powodu HF

Niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne i inhibitory cyklooksygenazy

2 nie sg zalecane u pacjentéw

z HF, poniewaz zwiekszaja ryzyko
pogorszenia HF i hospitalizacji

z powodu HF

Dilitiazem i werapmil nie s3 zaleca-
ne u pacjentéw z HFrEF, poniewaz
zwiekszajg ryzyko pogorszenia HF
i hospitalizacji z powodu HF
Dodanie ARB (lub inhibitora re-
niny) do potaczenia ACEl i MRA
nie jest zalecane u pacjentéw

z HF, poniewaz zwigksza ryzyko

dysfunkcji nerek i hiperkaliemii

ACElI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora
dla angiotensyny; HF — niewydolnos¢ serca; MRA — antagonista receptora
mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association

*Klasa zalecen

®Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

by¢ kontynuowane. Szczegétowe informacje zamieszczono
w rozdziale 10.1.

Podobnie, brakuje réwniez dowodéw na skutecznos¢
lekéw przeciwptytkowych (w tym ASA) u pacjentéw z HF
bez wspdtistniejacej CAD, przy czym leczenie to wigze sie
z istotnym klinicznie ryzykiem krwawienia z przewodu po-
karmowego, zwfaszcza u 0s6b starszych.

7.5.3. Inhibitory reniny

W jednym badaniu [208] aliskiren (bezposredni inhibitor
reniny) nie poprawit wynikéw leczenia u pacjentéw hospitali-
zowanych z powodu HF w okresie 6 i 12 miesiecy. Obecnie
nie jest zalecany jako alternatywa dla ACEI lub ARB.

7.6. LEKI NIEZALECANE (UZNAWANE ZA
SZKODLIWE) U OBJAWOWYCH PACJENTOW
Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA Z OBNIZONA
FRAKCJA WYRZUTOWA

7.6.1. Antagonisci wapnia
Niedihydropirydynowi antagonisci wapnia (CCB) nie sa

wskazani w leczeniu pacjentéw z HFrEF. Stosowanie diltia-
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zemu i werapamilu okazafo sie niebezpieczne w tej grupie
chorych [214].

Istnieje wiele réznych dihydropirydynowych CCB.
O czesci z nich wiadomo, ze zwiekszajg napiecie wspétczulne,
dlatego moga nie by¢ bezpieczne u pacjentéw z HFrEF. Istnieja
jedynie dowody na bezpieczeristwo amlodipiny [215] i felo-
dipiny [216] w kontekscie HFrEF. Mozna je stosowac u os6b
z HFrEF wytacznie w przypadku obecnosci innych wskazar.

8. Urzadzenia wszczepialne
w leczeniu niewydolnosci serca
z obnizong frakcja wyrzutowq

W niniejszym rozdziale zawarto wytyczne dotyczace
stosowania ICD i CRT. Obecnie nie ma wystarczajacych
dowodéw pozwalajacych na sformutowanie konkretnych
wytycznych na temat stosowania innych technologii, w tym
aktywacji baroreceptoréw [217], stymulacji nerwu btednego
[218], stymulacji przepony [219, 220] i modulacji kurczliwosci
miesnia sercowego [221, 222]. Nalezy zatem przeprowadzi¢
kolejne badania dotyczace tych zagadnieri. Wszczepialne
urzadzenia stuzace monitorowaniu zaburzeri rytmu i stanu he-
modynamicznego oméwiono w innej czesci tego dokumentu.

8.1. IMPLANTOWANE KARDIOWERTERY-

-DEFIBRYLATORY

Do wysokiego odsetka zgonéw w grupie pacjentéw z HF,
zwlaszcza u 0s6b z mniej nasilonymi objawami, dochodzi
w sposob nagly i nieprzewidywalny. Wiele z nich jest wy-
wofanych zaburzeniami elektrycznymi, w tym komorowymi
zaburzeniami rytmu, bradykardia i asystolia, przy czym nie-
ktére z nich maja podfoze naczyniowe: wieficowe, mézgowe
lub aortalne. Rézne terapie poprawiajace lub opdzniajace
progresje choréb sercowo-naczyniowych moga zmniejsza¢
roczne ryzyko naglego zgonu, maja jednak niewielki wptyw na
to ryzyko w perspektywie catego zycia. Nie poprawia réwniez
przebiegu incydentu arytmicznego i nie wylecza epizodéw
arytmii, ktére sie pojawiaja. ICD sa skuteczne w zapobieganiu
bradykardii oraz w terapii potencjalnie $miertelnych komoro-
wych zaburzen rytmu serca. Niektére z lekéw antyarytmicz-
nych moga redukowa¢ czesto$¢ wystepowania tachyarytmii
i nagtego zgonu, ale nie zmniejszaja $miertelnosci catkowitej,
a nawet moga ja zwiekszac.

8.1.1. Prewencja wtorna naglego zgonu sercowego
W poréwnaniu z leczeniem amiodaronem zastosowanie
ICD zmniejsza $miertelnos$¢ po przebytym nagtym zatrzyma-
niu krazenia, a takze u chorych z objawowymi, utrwalonymi
komorowymi zaburzeniami rytmu serca. Wszczepienie ICD
jest zalecane u takich pacjentéw w celu poprawy przezywal-
nosci. Decyzja o implantacji powinna uwzglednia¢ zdanie
pacjenta, jakos¢ jego zycia, wartos¢ LVEF (wptyw na przezy-
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Zalecenia dotyczace implantacji kardiowerteréw-defibrylatoréw (ICD) u pacjentéw z niewydolnoscig serca (HF)

Zalecenia

PiSmiennictwo*

Prewencja wtorna

ICD s3 zalecane w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i smiertelnosci catkowitej u pacjentéw
po przebytym epizodzie komorowych zburzen rytmu prowadzacych do niestabilno$ci hemodyna-
micznej, u ktérych przewiduje sie przynajmniej roczny okres przezycia w dobrym stanie

[223-226]

Prewencja pierwotna

oraz wystepuje:

— patrz ponizej)
— kardiomioaptia rozstrzeniowa

ICD sa zalecane w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i Smiertelnosci catkowitej u pacjentow
z objawowa HF (Il klasa wg NYHA) oraz LVEF < 35% mimo przynajmniej 3-miesiecznej opty-
malnej farmakoterapii, u ktérych przewiduje sie ponad roczny okres przezycia w dobrym stanie,

— choroba niedokrwienna serca (chyba ze przebyli zawat serca w ciggu poprzedzajacych 40 dni

[149, 156, 227]

[156, 157, 227]

rokowania

ICD nie sa zalecane w ciggu 40 dni po zawale serca, poniewaz w tym czasie nie poprawiaja

[158, 228]

przeszczepienia serca

ICD nie s3 zalecane u pacjentdw w klasie IV wg NYHA z cigzkimi objawami opornymi na farmako-
terapie, chyba ze sg jednoczesnie kandydatami do CRT, urzadzenia wspomagajgcego komory lub

[229-233]

stanu klinicznego

Pacjenta przed wymiang urzadzenia nalezy doktadnie ocenic i skonsultowac z doswiadczonym
kardiologiem z uwzglednieniem ewentualnej zmiany celéw leczenia i potrzeb chorego oraz jego

[234-238]

Kamizelki defibrylujace mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HF, u ktérych istnieje przejsciowo duze ry- Ib
zyko nagtego zgonu sercowego, a takze jako leczenie pomostowe do czasu implantacji urzadzenia

[239-241]

CRT — terapia resynchronizujaca serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York Heart Association

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

walnos¢ nie jest pewny, gdy LVEF > 35%) oraz brak innych
choréb wspdtistniejacych mogacych doprowadzi¢ do zgonu
w ciagu roku [223-225].

8.1.2. Prewencja pierwotna naglego zgonu sercowego

W starszych badaniach amiodaron mégt obniza¢ $mier-
telno$¢ w HF [242, 243]. Wyniki aktualnie przeprowadzanych
badan, w ktdérych réwnolegle stosowano LBA, sugeruja, ze
nie zmniejsza on Smiertelnodci u pacjentéw z HFrEF [227,
244, 245]. Dronedaron [246, 247] i leki antyarytmiczne klasy
pierwszej[246, 248] nie powinny by¢ stosowane w prewencji
zaburzen rytmu serca w tej grupie chorych.

Niektére metody terapii rekomendowane w wytycznych,
takie jak stosowanie LBA, MRA, sakubitrilu/walsartanu oraz
CRT z funkcja stymulacji (CRT-P), zmniejszaja ryzyko nagfego
zgonu (patrz rozdz. 7).

Wszczepienie ICD zmniejsza ryzyko nagtego zgonu
arytmicznego u pacjentéw z HFrEF [249, 250]. U chorych
z umiarkowang lub ciezkg HF uzyskana redukcja ryzyka nagte-
go zgonu moze czesciowo lub catkowicie by¢ rownowazona
przez zwiekszone ryzyko zgonu z powodu pogorszenia HF
[227]. U pacjentéw z tagodnie nasilong HF (Il klasa wg NYHA)
ICD zapobiega 2 zgonom rocznie na kazde 100 implanto-
wanych urzadzen [227]. Pacjenci z IHD charakteryzuja sie
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wiekszym ryzykiem naglego zgonu niz chorzy z idiopatyczng
DCM, dlatego tez — chociaz relatywnie korzysci moga by¢
podobne — absolutna korzysc jest wieksza u os6b IHD [249].
Pacjenci z poszerzonym zespotem QRS moga réwniez odnosi¢
wieksza korzys¢ z ICD, przy czym ci pacjenci powinni zwykle
otrzymywac urzadzenie typu CRT [227, 251].

W dwoéch RCT wykazano ze implantacja ICD w ciagu
pierwszych 40 dni po MI nie przynosi korzysci [158, 228].
Chociaz ryzyko nagtego zgonu arytmicznego byto nizsze,
zostato ono zréwnowazone przez zwiekszone ryzyko zgonu
w innym mechanizmie, dlatego w tym okresie implantacja
ICD jest przeciwwskazana. U pacjentdéw z wysokim ryzykiem
wystapienia migotania komér mozna w takiej sytuacji rozwa-
zy¢ zastosowanie kamizelki defibrylujacej. Nie ma jednak
dowodéw z badan randomizowanych potwierdzajacych
skutecznos¢ takiego postepowania [239-241].

Implantacja ICD jest zalecana wytacznie po odpo-
wiednio dtugim (minimum 3 miesigce) okresie optymalnej
farmakoterapii (OMT), ktéra nie doprowadzita do poprawy
LVEF > 35%. Przy czym do jednego z dwéch badan, na pod-
stawie ktérych sformutowano powyzsze zalecenia, wigczano
pacjentéw z LVEF > 30%. W sumie mniej niz 400 chorych
z LVEF 30-35% byto wtaczonych do tych badan i, chociaz
nie byfo istotnych zaleznosci statystycznych miedzy efektem

www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlekiej niewydolnosci serca w 2016 roku

leczenia a wartoscig LVEF, dowody na korzysci w tej grupie
pacjentOw sg mniej pewne.

Programowanie urzadzen uwzgledniajace dtuzszy czas
[252] miedzy detekcja arytmii a wdrozeniem terapii znaczaco
zmniejszyto ryzyko zaréwno wytadowarn nieadekwatnych
(z powodu artefaktéw lub AF), jak i adekwatnych, ale nie
bezwzglednie koniecznych (z powodu spontanicznie ustepu-
jacych czestoskurczéw komorowych [VT]) [252-254].

Pacjenci z szerokoscig QRS = 130 ms powinni by¢ trak-
towani raczej jako kandydaci do zastosowania CRT z funkcjg
defibrylacji (CRT-D) niz do samego ICD. Wiecej szczegbtow
znajduje sie w rozdziale poswieconym CRT (rozdz. 8.2).

Implantacja ICD nie jest zalecana u pacjentéw w IV klasie
wg NYHA, z ciezkimi, opornymi na leczenie, nawracajacymi
objawami, ktérzy nie sg kandydatami do wszczepienia CRT,
urzadzenia wspomagajacego prace komor lub przeszczepienia
serca. Tacy chorzy charakteryzuija sie krotkim przewidywanym
czasem trwania zycia i najprawdopodobniej nastapi u nich
zgon w mechanizmie niewydolnosci serca jako pompy.

Nie nalezy sie réwniez spodziewac istotnych korzysci
z implantacji ICD u pacjentéw z ciezkimi chorobami wsp6t-
istniejacymi, ktérych przewidywany czas trwania zycia nie
przekracza istotnie jednego roku [229-233].

Z kazdym chorym nalezy przedyskutowac cel wszczepie-
nia ICD, mozliwe powiktania zwigzane z implantacjq i akty-
wacja urzadzenia (gtéwnie nieadekwatne wytadowania) oraz
okolicznosci, w ktérych urzadzenie moze by¢ inaktywowane
(schytkowa faza choroby) lub usuniete (infekcja, poprawa
funkgji LV) [255].

W przypadku znacznego pogorszenia HF mozna roz-
wazy¢ inaktywacje ICD po odpowiednim przedyskutowaniu
wszystkich okolicznosci z pacjentem i jego lekarzem prowa-
dzacym.

W przypadku wyczerpania baterii urzadzenia lub ko-
niecznosci jego usuniecia nie nalezy automatycznie zaste-
powac go nowym [234-238]. Przed ponowna implantacja
pacjent powinien by¢ poddany konsultacji przez doswiadczo-
nego kardiologa, poniewaz cele leczenia mogly sie zmienic,
ryzyko wystapienia groznych arytmii moze by¢ mniejsze, a ry-
zyko zgonu z innych powodéw istotnie wyzsze. Przedmiotem
dyskusji wciaz pozostaje pytanie, czy u pacjenta, u ktérego
doszto do istotnej poprawy LVEF, i u ktérego nie stwierdzano
interwencji urzadzenia przed wyczerpaniem baterii, powinno
sie ponownie wszczepic ICD [234-238].

Podskérne defibrylatory moga by¢ podobnie skuteczne
jak klasyczne ICD, przy czym ryzyko powiktan w trakcie
implantacji moze by¢ nizsze [256, 257]. Taka terapia moze
by¢ preferowang opcja dla pacjentéw z trudnym dostepem
lub wymagajacych usuniecia ICD z powodu infekcji. Chorych
nalezy jednak kwalifikowa¢ ostroznie, poniewaz podskérne
defibrylatory nie zapewniaja adekwatnego leczenia w przy-
padku bradyarytmii oraz nie maja opgji stymulacji antyaryt-
micznej i resynchronizujacej. Spodziewanych jest wiecej
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danych pochodzacych z RCT, dotyczacych bezpieczenstwa
i skutecznosci tej metody leczenia [258, 259].

U wybranych pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka na-
glego zgonu sercowego, lecz z jakiego$ powodu niebedacych
optymalnymi kandydatami do ICD (np. chorzy z niska LVEF
w pierwszym okresie po AMI i mozliwoscia powrotu funkgji
skurczowej lub chorzy oczekujacy na przeszczepienie serca),
mozna na pewien czas rozwazy¢ zastosowanie kamizelki
defibrylujacej (zewnetrzny defibrylator z elektrodami przy-
twierdzanymi do zaktadanej kamizelki), ktéra jest urzadze-
niem rozpoznajacym i przerywajacym VT/migotanie komér
[239-241, 260]. Takie urzadzenia nie zostaty jednak jeszcze
przebadane w RCT.

Doktadne zalecenia dotyczace zastosowania i wskazan
do ICD znajduja sie w wytycznych ESC/European Heart
Rhythm Association (EHRA) dotyczacych leczenia komoro-
wych zaburzen rytmu serca i naglego zgonu sercowego [260].

8.2. TERAPIA RESYNCHRONIZUJACA SERCA

Terapia resynchronizujaca serca poprawia funkcje serca
u odpowiednio wybranych pacjentéw, zmniejsza nasilenie
objawéw [286], poprawia jako$¢ zycia [286], zmniejsza
chorobowos¢ i $miertelnos¢ [266]. Na catkowita poprawe
wskaznika QALY (liczby lat Zzycia skorygowanego jego jakoscia)
dzieki zastosowaniu CRT w grupie pacjentéw z umiarkowang
do ciezkiej HF w dwdch trzecich sktada sie poprawa jego
jakosci, a w jednej trzeciej jego wydtuzenie [287].

Jedynie w badaniach COMPANION [265] i CARE-HF
[262, 263] poréwnano ze soba efekt kliniczny CRT i opty-
malnej, zalecanej w wytycznych, terapii farmakologicznej.
W wiekszosci pozostatych badan poréwnywano skuteczno$¢
CRT-D w stosunku do ICD, a w mniejszej liczbie badat CRT-P
do klasycznej stymulacji. Zapobieganie zgonom w przebiegu
bradyarytmii moze by¢ jednym z waznych mechanizméw
skutecznosci wszystkich urzadzen stymulujacych. W badaniu
CARE-HF 25% pacjentéw przy wlaczeniu charakteryzowato
sie spoczynkowa czynnoscig serca < 60/min [262-264]. Jesli
zapobieganie bradykardii jest szczegdlnie istotne, to efekt CRT
powinien by¢ widoczny zwfaszcza w badaniach, w ktérych
nie stosowano stymulatoréw w grupach kontrolnych.

Do wiekszosci badai z CRT wtaczono pacjentéw
z LVEF < 35%, cho¢ do badania RAFT [267] i MADIT-CRT
[268, 269] juz z LVEF < 30%, podczas gdy do badania REVERSE
[270-272] z LVEF < 40%, a do badania BLOCK-HF [274]
nawet z LVEF < 50%. Relatywnie nieduza grupa pacjentéw
z LVEF 35-40% zostata wiaczona do badan klinicznych. Me-
taanalizy danych poszczegélnych pacjentéw (IPD) sugeruja,
ze efekt CRT w tej populacji nie powinien by¢ gorszy [266].

Nie wszyscy pacjenci dobrze odpowiadajg na CRT [286].
Opisano wiele parametréw pozwalajacych przewidzie¢
zmniejszenie chorobowosci i Smiertelnosci po zastosowaniu
CRT, a jednym z najwazniejszych mechanizméw dziatania
CRT jest odwracanie niekorzystnego remodelingu. Szansa na
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Zalecenia dotyczace terapii resynchronizujacej serca (CRT) u pacjentéw z niewydolnoscia serca (HF)

Zalecenia

PiSmiennictwo*

zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, z szerokoscig QRS > 150 ms
i morfologig LBBB oraz z LVEF < 35% mimo OMT w celu poprawy w zakresie objawéw oraz

[261-272]

sie objawdw oraz zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci

CRT nalezy rozwazy¢ u objawowych pacjentdéw z HF, rytmem zatokowym, z szerokoscia
QRS > 150 ms i morfologig inng niz LBBB oraz z LVEF < 35% mimo OMT w celu poprawy w zakre-

[261-272]

objawdw oraz zmniejszenia chorobowosci i smiertelnosci

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, z szeroko$cig QRS
130-149 ms i morfologig LBBB oraz z LVEF < 35% mimo OMT w celu poprawy w zakresie

[266, 273]

objawow oraz zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci

CRT mozna rozwazy¢ u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, z szerokoscig QRS
130-149 ms i morfologig inng niz LBBB oraz z LVEF < 35% mimo OMT w celu poprawy w zakresie

[266, 273]

rozdz. 10.1)

CRT a nie stymulacja prawej komory jest zalecana u pacjentow z HFrEF niezaleznie od klasy NYHA,
u ktérych istniejg wskazania do stymulacji komorowej oraz wysokiego stopnia blok przedsionko-
wo-komorowy, w celu zmniejszenia chorobowosci; obejmuje to réwniez pacjentow z AF (patrz

[274-277]

CRT nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z LVEF < 35% w llI-IV klasie wg NYHA? mimo OMT w celu poprawy
w zakresie objawdw oraz zmniejszenia chorobowosci i Smiertelnosci, jesli maja AF i QRS > 130 ms,
zaktadajac wysoki odsetek stymulacji dwukomorowej lub spodziewany powrdt rytmu zatokowego

[275, 278-281]

U pacjentdw z HFrEF, u ktérych wszczepiono klasyczny stymulator lub ICD, i doszto do pogorsze-
nia objawdéw HF mimo OMT z wysokim odsetkiem stymulacji prawokomorowej, mozna rozwazy¢
rozbudowe ukfadu do CRT; nie dotyczy to chorych ze stabilng postacig HF

CRT jest przeciwwskazana u pacjentéw z QRS < 130 ms

[266, 283-285]

AF — migotanie przedsionkéw; HFrEF — niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator;
LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA — New York Heart Association; OMT — optymalna farmakoterapia;

QRS — zespot QRS

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

9U pacjentow ze schytkowa HF, ktdrzy mogliby by¢ leczeni bardziej zachowawczo, niz stosujagc metody ukierunkowane na poprawe w zakresie objawdw

i rokowania, nalezy wnikliwie oceni¢ wskazania

uzyskanie tego efektu jest mniejsza u chorych z etiologia nie-
dokrwienna, co wiaze sie z obecnoscia blizny [288]. Podobnie
w grupie os6b odpowiadajacych na leczenie jest wiecej kobiet
niz mezczyzn, co mozna prawdopodobnie ttumaczy¢ mniej-
szymi rozmiarami ciata i serca [273, 285, 289]. Szeroko$¢
zespotu QRS stanowi czynnik predykcyjny odpowiedzi na
zastosowana CRT i byfa kryterium wiaczenia do wszystkich
badan randomizowanych w tym zakresie. Réwniez morfologia
zespotu QRS wiaze sie z pozytywna odpowiedzig na CRT.
W wielu badaniach wykazano, ze morfologia bloku lewej
odnogi peczka Hisa (LBBB) sprzyja lepszej odpowiedzi na
CRT w stosunku do morfologii o typie nie-LBBB. Przy czym
u pacjentéw z LBBB czesto stwierdza sie szerszy QRS i wciaz
przedmiotem dyskusji pozostaje fakt, na ile to szerokos¢, a na
ile morfologia zespotu QRS jest czynnikiem predykcyjnym
skutecznosci CRT. Dane z dwdch metaanaliz IPD wskazuja,
ze po uwzglednieniu szerokosci zespotu QRS istnieje mato
dowoddw sugerujacych, ze morfologia QRS lub etiologia HF
wyplywa na skuteczno$¢ CRT w zakresie zmniejszania choro-
bowosci i $miertelnosci [266, 273]. Nalezy podkredli¢, ze do
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zadnego z duzych badar klinicznych nie rekrutowano pacjen-
téw na podstawie morfologii QRS, ptci lub obecnosci etiologii
niedokrwiennej. Nie byty one réwniez wystarczajaco duze,
aby mozna byto przeprowadzi¢ poprawng analize podgrup.

W badaniu Echo-CRT [283, 284] oraz w jednej z me-
taanaliz IPD [266] stwierdzono, Zze CRT u pacjentéw z sze-
rokoscia QRS < 130 ms moze by¢ potencjalnie szkodliwa
i z tego powodu nie jest zalecana w tej grupie chorych [266,
283, 284].

Jesli pacjent z rytmem zatokowym i QRS > 130 ms zo-
stat zakwalifikowany do wszczepienia ICD, nalezy rozwazy¢
CRT-D u pacjenta z QRS 130-149 ms oraz powinno si¢ to
zrobi¢ u pacjenta z QRS 2 150 ms. Z kolei jezeli wyjsciowym
wskazaniem do zastosowania CRT byfo uzyskanie poprawy
klinicznej, nalezy uzy¢ CRT-P lub CRT-D w zaleznoéci od tego,
jaki spos6b terapii w danym momencie wydaje sie bardziej
odpowiedni. Praktyka kliniczna r6zni sie pod tym wzgledem
miedzy poszczegdlnymi krajami. W jedynym randomizowa-
nym badaniu poréwnujacym bezposrednio CRT-P z CRT-D
[265] nie uzyskano istotnych réznic w zakresie chorobowosci
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i Smiertelnosci miedzy grupami [288]. Jezeli zasadniczym
celem CRT jest poprawa rokowania, wiekszos¢ dowodoéw
wskazuje na CRT-D u pacjentéw w Il klasie wg NYHA oraz na
CRT-P u chorych w llI-IV klasie wg NYHA. Niejasne pozostaje
to, na ile CRT zmniejsza zapotrzebowanie na ICD (redukujac
nasilenie arytmii), a na ile zwieksza korzy$¢ z ICD (obnizajac
Smiertelno$¢ z powodu zaostrzenia HF i tym samym wydtu-
zajac okres narazenia na wystapienie zaburzei rytmu serca).

Jesli LVEF jest obnizona, stymulacja RV moze nasila¢
dysssynchronie mies$nia sercowego. Mozna temu zapobiega¢
za pomoca CRT, co moze poprawi¢ wyniki leczenia [274,
275, 277, 290]. Nie zaobserwowano réznic w punktach
koricowych miedzy CRT a stymulacjg RV w analizie podgrup
z badania RAFT [267] oraz u pacjentéw bez HFrEF w badaniu
BioPACE [291]. Z kolei to CRT bardziej niz stymulacja pra-
wokomorowa jest zalecana u pacjentéw z HFrEF, niezaleznie
od klasy NYHA, u ktérych istnieja wskazania do stymulagji
komorowej w celu obnizenia chorobowosci, przy czym bra-
kuje dowoddéw na zmniejszenie $miertelnosci. U pacjentéw
z HFrEF ktérym implantowano klasyczny stymulator lub
ICD i u ktérych doszto do nasilenia objawéw HF z duzym
odsetkiem stymulacji komorowej, mimo OMT, powinno sie
rozwazy¢ rozbudowe uktadu do CRT.

Tylko w dwéch matych badaniach klinicznych poréwnano
skuteczno$¢ CRT z farmakoterapig u pacjentéw z AF i wyniki
obu badar sg sprzeczne. W kilku badaniach stwierdzono, ze
CRT ma przewage nad klasyczna stymulacja RV u pacjentow
po ablacji tacza przedsionkowo-komorowego (AV) [275, 277,
290]. Jednak CRT nie stanowi wskazania do wykonania ablagji
tacza AV, poza rzadkimi przypadkami, w ktérych mimo préb
farmakologicznej kontroli czestosci rytmu czestos¢ zespotdow
komorowych jest przetrwale wysoka (> 110/min). Analiza
podgrupy pacjentéw z AF z badania RAFT nie potwierdzita
przewagi CRT-D nad ICD, przy czym mniej niz pofowa pa-
cjentéw osiagneta ponad 90-procentowy odsetek stymulagji
dwukomorowej [276]. Z badan obserwacyjnych wynika, ze
gdy odsetek stymulacji dwukomorowej spada ponizej 98%,
pogarsza sie rokowanie chorych z CRT [277]. Niejasne jest, na
ile ta zalezno$¢ wynika z utraty resynchronizacji (czemu moz-
na by zapobiega¢ poprzez przeprogramowanie urzadzenia),
ztego potozenia elektrody lewokomorowej (czemu mozna by
zapobiega¢ w trakcie zabiegu), a na ile z wiekszej opornosci
na stymulacje uszkodzonego miokardium (kt6ra nie moze
wynika¢ z powyzszych). Tej zaleznosci nie potwierdzono
jednak w randomizowanym badaniu klinicznym.

Nie wykazano dotychczas, aby ocena dyssynchronii w ba-
daniach obrazowych przyczyniata sie do lepszej kwalifikacji
pacjentéw do CRT [292]. Funkcja LV ulega mniejszej poprawie
u pacjentéw z bardziej rozlegta blizna. Taka zaleznos¢ jest
jednak prawdziwa dla kazdej metody leczenia HFrEF i obec-
nos¢ blizny nie jest wiarygodnym czynnikiem predykcyjnym
gorszej odpowiedzi klinicznej [293]. Progi stymulacji sa wyzsze
w obrebie blizny i, na ile to mozliwe, elektrody komorowe
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powinny by¢ potozone w innej lokalizacji [294, 295]. Chociaz
pacjenci z wieksza blizng ogdlnie charakteryzuja sie gorszym
rokowaniem, istnieje zasadniczo mato dowodéw wskazuja-
cych, ze réwnolegle odnoszg mniejsza korzy¢ z CRT [266].
Dokfadniejsze informacje na temat samych zabiegéw
implantacji urzadzeri zawarto w wytycznych dotyczacych
stymulacji i CRT. Rola prob optymalizacji op6Zniers AV oraz VV
po implantacji urzadzenia, przy uzyciu metod elektrokardio-
graficznych, echokardiograficznych lub hemodynamicznych
nie jest jasna, mozna je jednak rozwazy¢ u oséb, u ktérych
nie doszto do zadowalajacej odpowiedzi na CRT [296, 297].

8.3. INNE IMPLANTOWANE URZADZENIA
ELEKTRYCZNE

Dla pacjentéw z HFrEF, bez wskazan do CRT, u ktérych
wystepuja objawy mimo OMT, zaproponowano inne urza-
dzenia wszczepialne. Cze$¢ z nich zostata zaaprobowana do
stosowania w niektérych krajach Unii Europejskiej, ale przy-
najmniej czes$¢ z nich wciaz podlega badaniom klinicznym.

Modulacja kurczliwosci serca (CCM) jest podobna
metoda do CRT, polega jednak na zastosowaniu stymulacji
w okresie bezwzglednej refrakgcji, zwiekszajac tym samym
kurczliwo$¢ i nie wywotujac jednoczesnie dodatkowych
pobudzen. CCM zbadano w grupie pacjentéw z HF w 1111l
klasie wg NYHA, a takze w grupie chorych z prawidiowa
szerokoscig QRS < 120 ms [221, 222]. W metaanalizie IPD
udokumentowano poprawe wydolnosci wysitkowej (szczy-
towego pochtaniania tlenu) i jakosci zycia (Minnesota Living
with Heart Failure Questionnaire). Z tego powodu CCM
moze by¢ rozwazona u wybranych pacjentéw z HE. Wptyw
zastosowania CCM na chorobowos¢ i Smiertelno$¢ wciaz nie
zostat okreslony.

Wiekszos¢ innych urzadzen obecnie badanych obejmu-
je r6zne modyfikacje aktywnosci autonomicznego uktadu
nerwowego poprzez wprowadzenie stymulacji elektrycznej
[298, 299]. Nalezy do nich zaliczy¢ stymulator nerwu bfed-
nego, stymulator rdzenia kregowego, ablacje zatok szyjnych
i denerwacje nerkowa. Dotychczas nie ma danych z duzych
RCT wskazujacych na poprawe objawéw i wynikéw leczenia.

Zastosowanie urzadzen do zdalnego monitorowania
omoéwiono w rozdziale 14.

9. Leczenie niewydolnosci serca
z zachowangq frakcjq wyrzutowq

Podczas gdy istnieje petna zgodno$¢, ze rozpoznanie
HFrEF opiera sie na LVEF < 40%, precyzyjna definicja HFpEF
nie jest tak oczywista. Zgodnie z definicja zaproponowana
w niniejszym dokumencie, diagnoze HFpEF stawia sie na
podstawie LVEF > 50%, a HFmrEF u pacjentéw z warto$ciami
LVEF 40-49% (szczegbly: patrz rozdz. 3). Pacjenci z HFmrEF
generalnie byli wiaczani do badan klinicznych dotyczacych
HFpEF, dlatego tez zalecenia zawarte w tym rozdziale odno-
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sza sie do obu wymienionych wyzej podgrup. W przysztosci,
kiedy bedzie dostepnych wiecej danych i analiz z badan
klinicznych, jest mozliwe sformutowanie oddzielnych reko-
mendacji dla poszczegdlnych fenotypow.

Zaréwno w praktyce klinicznej, jak i w badaniach klinicz-
nych tylko nieznacznie mniej pacjentéw z HFpEF i HFmrEF
przyjmuje obecnie leki moczopedne, LBA, MRA oraz ACEI
lub ARB w poréwnaniu z chorymi z HFrEF [166, 300-302].
Moze to wynika¢ z leczenia wspdtistniejacych choréb serco-
wo-naczyniowych, takich jak nadcisnienie tetnicze, CAD i AF
lub ekstrapolacji wynikéw badan klinicznych dotyczacych tych
schorzen, a dokumentujacych zmniejszong czestos¢ nowych
przypadkéw HF [127] badz tez z braku rozréznienia miedzy
wytycznymi dla r6znych typéw niewydolnosci serca (HFrEF
vs. HFpEF/HFmrEF), a takze przekonania, ze dane z badan
klinicznych dostarczaja dowodéw na skutecznos¢ tych lekow.

Podsumowanie badan klinicznych 11 i lll fazy przepro-
wadzonych u pacjentéw z HFpEF i HFmrEF zaprezentowano
w dodatkowe;j tabeli 9.1.

Patofizjologia lezaca u podtoza HFpEF i HFmrEF jest
zlozona, a obraz kliniczny réznorodny, w tym zwigzany jest
z wystepowaniem licznych choréb wspotistniejacych, zarow-
no sercowo-naczyniowych (np. AF, CAD, nadcisnienie tetni-
cze, nadciénienie ptucne), jak i nie sercowo-naczyniowych
(cukrzyca, przewlekfa choroba nerek [CKD], niedokrwistos¢,
niedobor zelaza, POChP i otyto$¢) [303, 304]. W poréwnaniu
z chorymi z HFrEF zaréwno hospitalizacje, jak i zgony w grupie
0s6b z HFmrEF/HFrEF maja czesto podfoze nie sercowo-na-
czyniowe [305, 306]. Z tego powodu u pacjentéw z HFm-
rEF/HFpEF nalezy poszukiwa¢ sercowo-naczyniowych i nie
sercowo-naczyniowych choréb wspétistniejacych oraz leczy¢
je metodami zmniejszajacymi nasilenie objawéw, poprawiaja-
cymi jako$¢ zycia i modyfikujacymi przebieg kliniczny, a przy
tym nienasilajacymi objawéw HF (por. rozdz. 11).

Dotychczas w sposéb przekonujacy nie udowodniono
wplywu na chorobowos¢ i $miertelnos¢ zadnego leczenia
stosowanego w HFpEF [ub HFmrEF. Jednak, poniewaz do tej
grupy chorych nalezy wielu pacjentéw w wieku podesztym
oraz bardzo objawowych, z niska jakoscia zycia [307], waz-
nym celem terapii wydaje sie redukcja nasilenia objawéw
i poprawa jakosci zycia [308].

9.1. WPLYW LECZENIA NA WYSTEPOWANIE

OBJAWOW W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Z ZACHOWANA FRAKCJA WYRZUTOWA

Leki moczopedne zazwyczaj zmniejszaja ewentualny
zastdj i w ten sposob redukuija nasilenie objawéw HE. Dowody
na skutecznos¢ lekéw moczopednych w zakresie poprawy
objawéw sa podobne dla catego spektrum wartosci LVEF
(178, 179].

Nie ma dowodéw potwierdzajacych poprawe obja-
wow w HFpEF po zastosowaniu LBA i MRA. Istniejg pewne
niespéjne dane wskazujgce na korzys¢ w tym zakresie po
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zastosowaniu ARB (poprawa klasy NYHA tylko w przypadku
kandesartanu) [309, 310] i ACEI [311].

9.2. WPLYW LECZENIA NA LICZBE
HOSPITALIZAC]JI Z POWODU
NIEWYDOLNOSCI SERCA Z ZACHOWANA
FRAKCJA WYRZUTOWA
Istnieja pewne dowody wskazujace, ze u pacjentdéw

z rytmem zatokowym nebiwolol [173, 312, 313], digoksyna

[314], spironolakton [301] i kandesartan [310] moga zmniej-

sza¢ czesto$¢ hospitalizacji z powodu HE. W grupie chorych

z AF prawdopodobnie LBA nie sg skuteczne, a digoksyna nie

zostata przebadana. Dane dotyczace ARB [315] i ACEI [311]

sa hiejednoznaczne.

9.3. WPLYW LECZENIA NA SMIERTELNOSC

W NIEWYDOLNOSCI SERCA Z ZACHOWANA

FRAKCJA WYRZUTOWA

Whyniki badan klinicznych z zastosowaniem ACEI, ARB,
LBA i MRA nie wykazaty wptywu tych lekéw na Smiertelnos¢
pacjentéw z HFpEF lub HFmrEF. Jednak u os6b starszych
z HFrEF, HFpEF lub HFmrEF nebiwolol zmniejszat czestos¢
zlozonego punktu koficowego (zgony i hospitalizacje z przy-
czyn sercowo-naczyniowych) [173, 312], bez istotnego
zwiazku miedzy efektem terapii a wyjSciowymi wartosciami
LVEF [313].

9.4. POZOSTALE ROZWAZANIA

Pacjenci z AF powinni otrzymywac leki przeciwzakrzepo-
we w celu zmniejszenia ryzyka powiktai zakrzepowo-zato-
rowych (szczegdty: patrz wytyczne ESC dotyczace AF [316]).
Leki przeciwptytkowe nie stanowia skutecznej alternatywy.
Dysfunkcja nerek jest czesta w tej populacji i moze stanowic¢
przeciwwskazanie lub zwieksza¢ ryzyko krwawienia u oséb
przyjmujacych NOAC.

Optymalna czestos¢ rytmu komor u pacjentéw z HFm-
rEF/HFpEF oraz AF nie zostafa ustalona, przy czym bardzo
intensywna kontrola czestosci rytmu moze by¢ potencjalnie
szkodliwa. Nie jest jasne, czy digoksyna, LBA lub CCB zmniej-
szajacy czestos¢ rytmu serca, a moze ich potaczenie powinny
by¢ w tej sytuacji preferowane. Nie nalezy taczy¢ werapamilu
i diltiazemu z LBA. Nie ma wystarczajacych danych, aby
rekomendowac ablacje (czy to w obrebie zyt ptucnych, czy
tacza AV) w HFpEF i HFmrEF.

Wiele dowodéw sugeruje, ze leczenie nadcisnienia
tetniczego, zazwyczaj gtéwnie skurczowego, jest istotne
w przypadku HFmrEF/HFpEF [127, 317]. Leki moczopedne,
ACEI, ARB i MRA — wszystkie wydaja sie by¢ odpowiednie,
podczas gdy LBA sa najmniej skuteczne w obnizaniu SBP.
Wyniki niedawno opublikowanego badania wskazuja, ze
pacjenci z nadci$nieniem tetniczym oraz HFpEF lub HFmrEF
nie powinni otrzymywac¢ ARB (olmesartan), jezeli przyjmuja
ACELl i LBA [318].
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Leczenie zalecane w niewydolnosci serca z zachowang frak-
cja wyrzutowgq lewej komory (HFpEF) oraz w niewydolnosci
serca z posrednia frakcjg wyrzutowa lewej komory (HFmrEF)

Pismien-

Zalecenia Klasa? | Poziom®

nictwo©

U pacjentéw z HFpEF i HFmrEF |
zalecana jest ocena pod wzgle-
dem choréb wspdtistnigjacych
zaréwno sercowo-naczyniowych,
jak i nie sercowo-naczyniowych,
ktdre jesli s3 obecne, powinny
by¢ leczone z zastosowaniem
istniejacych bezpiecznych

i skutecznych metod w celu
zmniejszania objawow, poprawy
samopoczucia i/lub rokowania

[178,
179]

Leki moczopedne sg zalecane

u pacjentéw z zastojem z HFpEF
lub HFmMrEF w celu zmniejszenia

stopnia nasilenia cech i objawdw
przewodnienia

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Doustnym lekiem przeciwcukrzycowym pierwszego
wyboru w HFpEF i HFmrEF powinna by¢ metformina [319]
(patrz réwniez rozdz. 11.6). W niedawno opublikowanym
badaniu z empagliflozyna stwierdzono zmniejszenie cisnienia
tetniczego i masy ciata prawdopodobnie poprzez nasilenie
glikozurii i diurezy osmotycznej. Zastosowanie tego leku
wiazato sie z redukcja liczby hospitalizacji z powodu HF
oraz $miertelnosci sercowo-naczyniowej [130], przy czym
bardzo intensywne obnizanie stezenia glukozy moze by¢
szkodliwe [153, 320].

Niedokrwienie migsnia sercowego moze nasila¢ objawy,
zwieksza¢ chorobowos¢ oraz Smiertelno$¢ i nalezy brac je pod
uwage podczas oceny pacjentéw. Istnieja przy tym jedynie
pojedyncze dane wskazujace, ze rewaskularyzacja zmniejsza
nasilenie objawéw lub poprawia wyniki terapii. Pacjenci ze
wspotwystepujaca dtawicg powinni by¢ leczeni analogicznie
jak chorzy z HFrEF [112].

Pacjenci z HFpEF i HFmrEF charakteryzuja sie uposledzo-
na tolerancja wysitku ze wspdfistniejaca, czesto nieprawidto-
wa, odpowiedzia ci$nienia krwi na wysitek oraz niekompe-
tencja chronotropowa. taczony trening wytrzymatosciowo-
-oporowy wydaje sie bezpieczny u pacjentéw z HFpEF oraz
HFmrEF i prawdopodobnie poprawia wydolnos¢ wysitkowa
(co przekfada sie na zwiekszenie szczytowego pochtanianie
tlenu), wskazniki funkgji fizycznych, a takze czynnos¢ roz-
kurczowa [307, 321].
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10. Zaburzenia rytmu
i przewodzenia

Ambulatoryjne monitorowanie EKG mozna stosowac
w celu oceny objawéw zwiazanych z zaburzeniami rytmu
serca [322-324]. Brakuje jednak dowodéw wskazujacych
na potrzeby rutynowego i systematycznego monitorowania
wszystkich pacjentow z HF w celu identyfikacji tachy- i bra-
dyarytmii. Nie istnieja rowniez dowody na to, ze decyzje
kliniczne oparte na wynikach rutynowego ambulatoryjnego
monitorowania EKG poprawiaja rezultaty terapii pacjentow
z niewydolnoscia serca.

Ambulatoryjne zapisy EKG wskazuja na obecnos¢ przed-
wczesnych pobudzer komorowych u praktycznie wszystkich
chorych z HF. Epizody bezobjawowych, nieutrwalonych VT
wystepuja czesto, a ich czestos¢ zwieksza sie wraz z nasile-
niem stopnia ciezkosci HF i dysfunkcji komér, wskazujac na
gorsze rokowanie u pacjentéw z HF. Nie réznicuja jednak
chorych pod wzgledem zagrozenia nagtym zgonem sercowym
i zgonem z powodu progresji HF [316, 325]. Bardzo czesto
obserwuije sie réwniez okresy bradykardii i pauzy, zwfasz-
cza w nocy, gdy aktywnos¢ przywspétczulna przewaza nad
aktywnoscia wspotczulng. Czynnikiem wywotujacym moga
by¢ epizody bezdechu [326-328]. Obecno$¢ pauz wiaze sie
z gorszym rokowaniem u pacjentéw z CAD i dysfunkcja LV
[329]. Bradyarytmie moga sie istotnie przyczynia¢ do wyso-
kiego odsetka nagtych zgonéw w HF [330].

10.1. MIGOTANIE PRZEDSIONKOW

Migotanie przedsionkéw jest najczestszg arytmig w HF,
niezaleznie od wartosci LVEF. Zwieksza ryzyko powikfar zakrze-
powo-zatorowych (zwfaszcza udaru mézgu) i moze pogarszac
czynnos¢ serca, prowadzac do pogorszenia objawéw HF [316].
Epizod HF wywotany przez AF charakteryzuje sie lepszym
rokowaniem [331], jednak nowy epizod AF u pacjenta ze
zdiagnozowang HF wiaze sie z gorszym rokowaniem, wskazu-
jac jednoczesnie na bardziej zaawansowana chorobe i gorsza
czynnos¢ serca [332, 333]. Pacjenci z przewlekta HF i utrwa-
lonym AF charakteryzujq sie gorszym rokowaniem niz chorzy
z rytmem zatokowym, chociaz mozna to w duzym stopniu
wytlumaczy¢ bardziej zaawansowanym wiekiem i wiekszym
nasileniem HF [332, 333]. Utrzymujaca sie wysoka czestos¢
rytmu komér > 150 min moze wywota¢ HFrEF, ktéra moze sie
wycofa¢ po wdrozeniu odpowiedniej kontroli czestosci rytmu
lub po ustapieniu arytmii (tachykardiomiopatia) [334, 335].
Migotanie przedsionkéw nalezy klasyfikowac i leczy¢ zgodnie
z obowiazujacymi wytycznymi (tj. pierwszy zdiagnozowany epi-
zod AF, napadowe AF, przetrwate AF, ditugotrwajace przetrwate
AF i utrwalone AF). Nalezy zwraca¢ uwage na watpliwosci do-
tyczace czasu trwania obecnego epizodu, a takze ewentualnych
wezesniejszych niewykrytych epizodéw AF [316].
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Wymienione ponizej zagadnienia powinny by¢ uwzgled-
nione u pacjentéw z HF i AF, niezaleznie od wartosci LVEF,
zwlaszcza w przypadku pierwszego potwierdzonego epizodu
AF lub napadowego AF [316]:

* identyfikacja potencjalnych odwracalnych przyczyn
(tj. niedoczynno$¢ lub nadczynnos¢ tarczycy, zaburzenia
elektrolitowe, Zle kontrolowane nadcisnienie tetnicze,
wada zastawki mitralnej) i czynnikéw wywotujacych
(tj. niedawno przebyta operacja, infekcja w obrebie klatki
piersiowej lub nasilenie POChP/astmy, ostre niedokrwie-
nie miesnia sercowego, naduzycie alkoholu) — wszystkie
one moga wptywac na strategie postepowania;

* ocena ryzyka udaru mézgu i wskazan do leczenia przeciw-
zakrzepowego;

* ocena czestosci rytmu komor i wskazan do kontroli
czestosci rytmu;

* ocena wystepowania objawéw HF i AF.

Wiecej szczegétéw mozna znalezé w wytycznych ESC
dotyczacych AF z 2016 r. [316].

10.1.1. Zapobieganie migotaniu przedsionkéw
u pacjentow z niewydolnosciq serca

Wiele lekéw stosowanych w terapii HF, w tym ACEI [336],
ARB [337], LBA[177, 338] i MRA [339, 340] zmniejsza ryzyko

wystapienia AF, podczas gdy iwabradyna moze je zwieksza¢
[341]. CRT ma niewielki wptyw na czesto$¢ AF [342].

Amiodaron zmniejsza czestos¢ AF, wywotuje kardiower-
sje farmakologiczna, pomaga utrzymac rytm zatokowy po
skutecznej kardiowersji i moze by¢ wykorzystywany w celu
zmniejszenia objawéw u pacjentéw z napadowym AF, u kt6-
rych LBA okazaly sie nieskuteczne [343-346]. Stosowanie
amiodaronu powinno by¢ w zasadzie ograniczone do krot-
koterminowej terapii (< 6 miesiecy) u chorych z napadowym
lub przetrwatym AF w celu utrzymania rytmu zatokowego
i zmniejszenia czestosci nawrotéw AF bezposrednio po kar-
diowersji. Dronedaron jest przeciwwskazany u pacjentow
z HF i AF [246, 247, 347].

10.1.2. Postepowanie w przypadku nowego epizodu
szybkiego migotania przedsionkéw u pacjentow
z niewydolnosciq serca

U pacjentéw bez istotnego nasilenia objawéw HF mozna
rozpocza¢ leczenie od doustnie podawanego LBA w celu
uzyskania kontroli czestosci rytmu komér. U chorych z wy-
raznym zastojem, u ktérych jednak stwierdza sie objawy HF
w spoczynku, preferowana jest digoksyna podawana doustnie
lub dozylnie. U pacjentéw niestabilnych hemodynamicznie
nalezy zastosowac digoksyne lub amiodaron podawane

Zalecenia dotyczace postepowania z pacjentem z szybka czynnoscig komoér w obrebie migotania przedsionkow

i towarzyszgcg niewydolnoscig serca w ostrych i przewlektych przypadkach

Zalecenia Klasa® | Poziom® | Pi§miennictwo*

Pilna kardiowersja elektryczna jest zalecana, gdy AF powoduje niestabilno$¢ hemodynamiczng |

w celu poprawy stanu klinicznego pacjenta

[348, 349]

U pacjentéw w IV klasie wg NYHA poza typowym leczeniem AHF nalezy rozwazy¢ dozylny bolus lla
amiodaronu lub u pacjentéw nieleczonych digoksyng dozylny bolus z digoksyny w celu
zmniejszenia czestosci rytmu komaor

U pacjentéw w I-II klasie wg NYHA terapia LBA, zazwyczaj podawanym doustnie, jest bezpieczna
i dlatego jest zalecana jako leczenie pierwszego rzutu w celu kontroli czestosci rytmu komor, przy
zatozeniu ze pacjent pozostaje w euwolemii

U pacjentéw w I-IlI klasie wg NYHA, u ktérych czestos¢ rytmu pozostaje wysoka mimo leczenia
LBA lub LBA nie s tolerowane lub sg przeciwwskazane, nalezy rozwazy¢ zastosowanie digoksyny

Mozna rozwazy¢ ablacje tacza przedsionkowo-komorowego w celu kontroli czestosci serca
i zmniejszenia objawdw u pacjentéw nieodpowiadajacych lub nietolerujgcych intensywnej
farmakologicznej kontroli rytmu badz czestosci rytmu, biorac pod uwage to, ze pacjenci

pozostang zalezni od stymulatora

Dronedaron w celu poprawy kontroli czestosci rytmu nie jest zalecany ze wzgledu

na bezpieczenstwo

AHF — ostra niewydolnos$¢ serca; AF — migotanie przedsionkéw; HF — niewydolnos¢ serca; LBA — leki f-adrenolityczne; NYHA — New York Heart Association
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

d0Optymalna czestos¢ rytmu komor u pacjentdw z AF i HF nie zostata ostatecznie ustalona, jednak wiekszos¢ dowoddw sugeruje, ze scista kontrola czestosci
rytmu moze by¢ szkodliwa. Spoczynkowa czestos¢ rytmu w granicach 60-100/min mozna rozwazy¢ w $wietle stanowiska tej Grupy Roboczej [350, 351],
przy czym w jednym z badan zasugerowano, ze akceptowalna jest spoczynkowa czestos¢ rytmu nawet do 110/min i taki wiasnie cel terapii znalazt sie w wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych AF [198, 316]. To zagadnienie powinno by¢ poddane ocenie w kolejnych badaniach
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w dozylnym bolusie [348, 349]. Nalezy przy tym zachowa¢
szczegblna ostroznos¢ w celu unikniecia wynaczynienia do
okolicznych tkanek. W przypadku jakichkolwiek watpliwosci
dotyczacych dostepu zylnego amiodaron nie moze by¢ po-
dawany. Dtugo trwajacy wlew z amiodaronu powinien by¢
zastosowany jedynie w przypadku wkiucia centralnego lub
dtugiego wktucia obwodowego w celu unikniecia zapalenia
zyty obwodowej. U pacjentéw z gwaftownym pogorszeniem
stanu hemodynamicznego zaleca sie pilne wykonanie kardio-
wersji elektrycznej (patrz rowniez rozdz. 12).

10.1.3. Kontrola czestosci rytmu

Z powodu zjawiska deficytu tetna ocena kontroli czestos¢
rytmu na podstawie wyczuwalnego tetna na tetnicy promie-
niowej nie jest najlepsza metoda zwtaszcza u pacjentéw z HF.
Roéznego typu przenosne zaktadane przez chorych urzadzenia
pozwalaja na ocene czestos¢ rytmu w spoczynku, w czasie
wysitku, a takze w czasie snu, ale wartos¢ takiego rutynowego
monitorowania nie zostata potwierdzona. Do oceny czestosci
rytmu mozna wykorzystywac dane z implantowanych urza-
dzen, takich jak klasyczne stymulatory, uktady CRT lub ICD.

Optymalna spoczynkowa czesto$¢ rytmu komor
u pacjentdéw z AF oraz HF nie zostata ostatecznie ustalona
i znajduje sie w szerokich granicach — 60-100 uderzefi na
minute [350, 352-354]. W jednym z badan zasugerowano,
ze akceptowalna jest spoczynkowa czesto$¢ rytmu nawet
do 110 uderzeh na minute [198, 202] i taki wtasnie cel te-
rapii znalazt sie w nowych wytycznych ESC dotyczacych AF
z2016r.[316]. Jednak autorzy tego dokumentu przyjmuja, ze
dla pacjentéw z HF preferowana mogtoby by¢ nizsza czestos¢
rytmu (60—100/min). Czesto$¢ rytmu ponizej 70 uderzei na
minute wiaze sie z gorszymi wynikami leczenia [351]. Moze
to ttumaczy¢, dlaczego LBA stosowane w rekomendowanych
dawkach docelowych nie wptywaja na obnizenie chorobowo-
Sci i Smiertelnosci u pacjentéw z HFrEF i AF [177]. Podobnie
moga ttumaczy¢ zwiazek miedzy stosowaniem digoksyny
i gorszym rokowaniem w niektérych badaniach obserwa-
cyjnych dotyczacych AF [355-357]. Nie jest réwniez znana
optymalna czesto$¢ rytmu komér w trakcie wysitku, ale praw-
dopodobnie nie przekracza 110 uderzen na minute podczas
niewielkich wysitkoéw [354]. W celu kontroli czestosci rytmu
mozna stosowac LBA, digoksyne lub ich potaczenie [358].
Nie jest jasne, ktére podejscie jest optymalne, ale LBA wydaja
sie by¢ bezpieczne jako leki pierwszego rzutu, mimo ze do
konca nie wyjasniono, czy obnizajg chorobowos¢ i smiertel-
nos¢ u pacjentéw z AR Stosowanie LBA zmniejsza czestoé¢
rytmu komér w okresie aktywnosci, podczas gdy digoksyna
wywiera najwiekszy efekt w nocy [358]. Przetrwata wysoka
czesto$¢ rytmu komér moze wskazywaé na tyreotoksykoze
lub znacznie nasilong aktywno$¢ wspéfczulna, wtérng do
zastoju, ktéra moze ulec zmniejszeniu wskutek zwiekszenia
diurezy. Chociaz amiodaron i niedihydropirydynowi CCB
moga obniza¢ czestos¢ rytmu komér, maja tez wiele dziatan
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niepozadanych i z tego powodu nie nalezy ich generalnie
stosowac u os6b z HFrEF. Rzadko sie zdarza, Ze nie udaje sie
obnizy¢ czestosci rytmu komor ponizej 100-110 uderzei na
minute wylacznie za pomoca lekéw. W takiej sytuacji mozna
rozwazy¢ ablacje tacza AV i wszczepienie stymulatora serca.
U chorych z HFrEF nalezy rozwazy¢ CRT zamiast klasycznej
stymulacji RV. Dostepnych jest niewiele dowodéw, poza dany-
mi z rejestréw wskazujacych na przewage ablacji tacza AV oraz
zastosowania CRT w poréwnaniu z kontrolg farmakologiczna
u pacjentéw z AF i spoczynkowa czynnoscig komér ponizej
100-110 uderzen na minute (patrz rozdz. 8.2) [281]. Jednak
ablacja facza AV moze by¢ rozwazona u pacjentéw z bezob-
jawowa szybka czynnoscia komér, podobnie jak u chorych
ze wskazaniami do ICD oraz umiarkowanym i ciezkim nasile-
niem objaw6éw — ablacja facza AV oraz zastosowanie CRT-D
moze by¢ preferowang opcja.

10.1.4. Kontrola rytmu

U pacjentéw z przewlekta HF strategia kontroli rytmu
(z uwzglednieniem kardiowersji farmakologicznej lub elek-
trycznej) okazata sie nie mie¢ przewagi w zmniejszaniu
ryzyka zgonu i chorobowosci nad strategia kontroli czestos¢
rytmu [359]. Natychmiastowa kardiowersja zalecana jest tyl-
ko wéwczas, gdy AF zagraza zyciu. W innych przypadkach
w pierwszej kolejnosci przed kardiowersjg nalezy opanowac
objawy HF i kontrolowa¢ czestos¢ rytmu komér. Strategie kon-
troli rytmu mozna prawdopodobnie zachowac¢ dla pacjentéw
z odwracalna wtérna przyczyna AF (np. nadczynnos¢ tarczycy)
lub ewidentnym czynnikiem wywotujacy (np. zapalenie ptuc)
oraz u chorych z ktopotliwymi objawami zwiagzanymi z AF po
optymalizacji czestosci rytmu i wdrozeniu terapii HF. Nalezy
unika¢ stosowania lekéw antyarytmicznych klasy | oraz drone-
daronu, poniewaz zwiekszaja one chorobowos¢ i $miertelnos¢
u pacjentdéw z HF i AF [246, 247, 347]. Amiodaron moze
przywrdci¢ rytm zatokowy u niektérych oséb z przetrwatym
AF, zmniejszy¢ czestos¢ napadéw objawowego AF oraz
utatwi¢ utrzymanie rytmu zatokowego po spontanicznej lub
elektrycznej kardiowersji [343-346]. W trakcie przewlektego
stosowania amiodaronu nalezy regularnie ocenia¢ obecnos¢
wskazan i zasadnos¢ kontynuowania tej terapii.

Skutecznos¢ i bezpieczenstwo ablacji w obrebie przed-
sionkéw i zyt ptucnych jako strategia kontroli rytmu pacjentow
z HF jest obecnie watpliwa, z wyjatkiem przypadkéw tachy-
kardiomiopatii [316]. W jednym matym badaniu zasugero-
wano przewage ablacji AF nad ablacja tacza AV, potaczong
z CRT [360]. W innym badaniu obejmujacym 203 pacjentéw
z przetrwatem AF, HF oraz ICD lub uktadem CRT wykazano,
ze ablacja AF w poréwnaniu z terapia amiodaronem byta
skuteczniejsza w leczeniu AF oraz wiazafa sie z mniejsza liczba
hospitalizacji z powodu HF, a takze mniejsza Smiertelnoscia.
Dwa mate badania poréwnujace ablacje AF i kontrole rytmu
zakonczyty sie potowicznym sukcesem w zakresie powikfan
okofozabiegowych oraz wykazaty przewage ablacji w zakresie
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Zalecenia dotyczace kontroli rytmu komér w migotaniu przedsionkéw u pacjentéw z objawowag niewydolnoscig serca
(II-1V klasa wg NYHA) i dysfunkcja skurczowgq lewej komory przy braku objawéw ostrej dekompensacji krazenia

Zalecenia Klasa? PiSmiennictwo*
Mozna rozwazy¢ kardiowersje elektryczng lub farmakologiczng z zastosowaniem amiodaronu Ib

u pacjentéw z przetrwatymi objawami HF mimo OMT i odpowiedniej kontroli czestosci rytmu

w celu poprawy stanu klinicznego i zmniejszenia nasilenia objawow

Mozna rozwazy¢ ablacje AF, aby przywrécic rytm zatokowy w celu zmniejszenia objawéw u pa- Ib [279, 363]

cjentow z przetrwatymi objawami i/lub objawami HF mimo OMT i odpowiedniej kontroli czestosci
rytmu w celu poprawy stanu klinicznego i zmniejszenia nasilenia objawdw

utrzymania rytmu zatokowego

Mozna rozwazy¢ zastosowanie amiodaronu przed (i po) skutecznej kardiowers;ji elektrycznej w celu

[342, 360]

Dronedaron nie jest zalecany z powodu zwiekszonego ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i zwiekszonego ryzyka przedwczesnego zgonu u pacjentéw w lII-1V klasie wg NYHA

[247, 347]

Leki antyarytmiczne klasy | nie s3 zalecane z powodu zwiekszonego ryzyka przedwczesnego zgonu

[248, 364, 365]

AF — migotanie przedsionkéw; HF — niewydolnos¢ serca; NYHA — New York Heart Association; OMT — optymalna farmakoterapia
Pacjenci powinni zasadniczo otrzymywac leczenie przeciwzakrzepowe przez 6 tygodni poprzedzajacych kardiowersje elektryczng

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

poprawy objawdw [278, 279]. Najswiezsze dowody z me-
taanalizy obejmujacej 914 pacjentéw wskazuja na wyrazne
powodzenie ablacji ujs¢ zyt ptucnych u pacjentéw z AF
i dysfunkcja LV, w tym na poprawe LVEF oraz wydolnosci wy-
sitkowej [361]. Te dane wymagaja potwierdzenia w trwajacych
obecnie RCT, takich jak: CASTLE-AF [362], AMICA i CABANA.

10.1.5. Profilaktyka zakrzepowo-zatorowa

U pacjentéw z HF i AF zasadniczo istnieja wskazania do
leczenia przeciwzakrzepowego, przy czym zgodnie z zale-
ceniami ESC dotyczacymi AF [316] za kazdym razem nalezy
oceni¢ potencjalne korzysci, zestawiajac je ze zwiekszonym
ryzykiem krwawienia (przy uzyciu skal CHA, DS -VASc i HAS-
-BLED; szczegdly: patrz dodatkowa tab. 10.1 i dodatkowa
tab. 10.2). U znacznego odsetka pacjentéw z HF mozna
sie spodziewa¢ dla obu skal wyniku > 3, co wskazuje, ze
w kazdym przypadku nalezy starannie rozwaza¢ wskazania
przed wiaczeniem doustnego leczenia przeciwzakrzepowego,
a w sytuagji jego utrzymywania sie trzeba kazdego pacjenta
poddawac regularnej ocenie (z uwzglednieniem w szczegdl-
nosci korygowalnych czynnikéw ryzyka krwawien).

Nowe doustne leki przeciwzakrzepowe sa preferowane
u pacjentéw z HF i niezastawkowym AF, poniewaz praw-
dopodobnie sa przynajmniej tak samo skuteczne, a przy
tym bezpieczniejsze (mniej krwawieri $rédczaszkowych) od
antagonistéw witaminy K w grupie chorych z HF w poréw-
naniu z pacjentami bez HF [316, 366, 367]. Istnieja jednak
watpliwosci dotyczace bezpieczeristwa stosowania NOAC
u starszych pacjentéw z HF i gorszg czynnoscia nerek [368,
369] (szczegbtowy opis interakcji miedzy NOAC a czynnoscia
nerek patrz Heidbuchel i wsp. [370]). W grupie chorych z HF
i AF oraz mechaniczng proteza zastawkowa lub przynajmniej
umiarkowang stenoza mitralng w prewencji udaru niedo-
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krwiennego mézgu nalezy stosowac wytacznie leki z grupy
doustnych antagonistéw witaminy K [370].

Dawka dabigatranu powinna by¢ zmniejszona do
2 X 110 mg, gdy klirens kreatyniny wynosi 30-49 ml/min,
riwaroksabanu do 1 X 15 mg, edoksabanu do 1 X 30 mg
przy klirensie kreatyniny 30-50 ml/min oraz apiksabanu do
2 x 2,5 mgw przypadku stwierdzenia przynajmniej dwéch
z trzech nastepujacych czynnikéw: wiek > 80 lat, osoczo-
we stezenia kreatyniny > 1,5 mg/dl, masa ciata < 60 kg
[370-375]. Podsumowanie zalecei dotyczacych prewencji
powikfan zakrzepowo-zatorowych u pacjentéw z objawowa
HF i napadowym lub przetrwatem/utrwalonym AF zawarto
w odpowiedniej tabeli. Wiecej szczegdtéw mozna znalezé
w wytycznych ESC dotyczacych AF [316].

Zamkniecie uszka LA za pomocg odpowiedniego urza-
dzenia mozna rozwazy¢ jako alternatywe dla doustnego
leczenia przeciwzakrzepowego u pacjentéw z AF i towarzy-
szacym wysokim ryzykiem zaréwno powikfan zakrzepowo-
-zatorowych, jak i wysokim ryzykiem krwawienia w celu
unikniecia krwawien zwigzanych ze stosowaniem lekéw
przeciwzakrzepowych [381, 382].

10.2. KOMOROWE ZABURZENIA RYTMU SERCA

Wstepne postepowanie w przypadku bezobjawowych
komorowych zaburzer rytmu serca obejmuje wyréwnanie
zaburzen elektrolitowych, zwtaszcza niskich stezeri potasu
i magnezu, odstawienie lekdw, ktére moga wywotywac zabu-
rzenia rytmu, oraz — u pacjentéw z HFrEF — optymalizacje
farmakoterapii z uwzglednieniem ACEI, LBA, MRA i sakubi-
trilu/walsartanu, ktére wszystkie zmniejszaja ryzyko nagtego
zgonu [174, 177, 383, 384].

Znaczenie kliniczne niedokrwienia miesnia sercowego
w wywotywaniu komorowych zaburzer rytmu jest watpliwe,
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Zalecenia dotyczace zapobiegania powiktaniom zakrzepowo-zatorowym u pacjentéw z objawowga niewydolnoscig serca
(II-1V klasa wg NYHA) i napadowym lub przetrwatym/utrwalonym migotaniem przedsionkow

Zalecenia PisSmiennictwo*

Skale CHA,DS,-VASc i HAS-BLED sg zalecanymi narzedziami do oceny ryzyka zakrzepowo-zatoro- [376, 377]
wego i ryzyka krwawienia zwigzanego z doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi u pacjentéw z HF

Doustne leki przeciwzakrzepowe sg zalecane w celu zapobiegania powiktaniom zakrzepowo- [372-375,
-zatorowym u wszystkich pacjentéw z napadowym lub przetrwatym/utrwalonym AF oraz 378, 379]
CHA,DS,-VASc > 2, bez przeciwwskazan niezaleznie od zastosowanej strategii kontroli rytmu
lub kontroli czestosci rytmu (takze po skutecznej kardiowersji)

NOAC s3 przeciwwskazane u pacjentow z mechanicznymi protezami zastawkowymi i przynajmniej
umiarkowang stenozg zastawki mitralnej

U pacjentdw z AF trwajacym > 48 h lub gdy czas trwania AF nie jest znany zaleca sie doustne
leczenie przeciwzakrzepowe w dawkach terapeutycznych przez > 3 tygodnie przed kardiowersjg
elektryczng lub farmakologiczng

W przypadku koniecznosci pilnej kardiowersji elektrycznej lub farmakologicznej z powodu arytmii
zagrazajacej zyciu u pacjentéw, ktdrzy nie byli adekwatnie leczeni przeciwzakrzepowo przez > 3 po-
przedzajace tygodnie, zaleca sie dozylne podanie heparyny lub heparyny drobnoczasteczkowej

i ocene za pomoca TEE

Potaczenie doustnych lekow przeciwzakrzepowych i lekdw przeciwptytkowych nie jest zalecane
u pacjentéw ze stabilng (> 12 miesiecy od incydentu) CAD lub chorobg naczyn obwodowych
z powodu wysokiego ryzyka powaznych krwawien; po 12 miesigcach preferowane jest stosowanie

jedynie doustnego leku przeciwzakrzepowego

U pacjentdw z HF i niezastawkowym AF ze wskazaniami do leczenia przeciwzakrzepowego na
podstawie skali CHA,DS,-VASc nalezy rozwazy¢ zastosowanie raczej NOAC niz warfaryny, ponie-
waz terapia NOAC wiaze sie z mniejszym ryzykiem udaru, krwawienia wewnatrzczaszkowego

i zgonu, co bilansuje zwiekszone ryzyko krwawien z przewodu pokarmowego

AF — migotanie przedsionkéw; CAD — choroba wieficowa; CHA,DS,-VASc — skala obejmujaca: niewydolnos¢ serca, nadciénienie tetnicze, wiek = 75 lat
(2 pkt), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt), chorobe naczyn, wiek 65-74 lata, ptec (zenska); HAS-BLED — skala obejmujaca: nadcisnienie tetnicze, nieprawidfo-
wa funkcje watroby/nerek (1 pkt za kazde), udar mézgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencje do krwawien, niestabilng warto$¢ miedzynarodowego
wskaznika znormalizowanego, podeszty wiek (> 65 lat), leki/alkohol (1 pkt za kazde); NOAC — doustne leki przeciwzakrzepowe niebedgce antagonistami
witaminy K; NYHA — New York Heart Association; TEE — echokardiografia przezprzetykowa

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku komorowych zaburzen rytmu w niewydolnosci serca

Zalecenia Klasa® | PoziomP | PiSmiennictwo¢

Nalezy diagnozowac i korygowac potencjalne czynniki (np. niskie osoczowe stezenia potasu, lla

magnezu, czynne niedokrwienie) wywotujgce/nasilajagce komorowe zaburzenia rytmu serca

Leczenie LBA, MRA i sakubitrilem/walsartanem zmniejsza ryzyko nagtego zgonu i jest zalecane [162, 170-175]
u pacjentdw z HFrEF oraz komorowymi zaburzeniami rytmu serca (podobnie jak dla innych

chorych) (patrz rozdz. 7)

Implantacja ICD lub CRT-D jest zalecana u wybranych pacjentéw z HFrEF (patrz rozdz. 8) [223-226, 388]

Nalezy rozwazy¢ kilka réznych strategii postepowania w celu zmniejszenia czestosci nawrotow
objawowych zaburzen rytmu u pacjentéw z implantowanym ICD (lub u tych, ktérzy nie sg kandy-
datami do ICD), w tym kontrole czynnikdw ryzyka, optymalng farmakoterapie HF, zastosowanie
amiodaronu, ablacje i CRT

[247, 248,
364, 365]

Rutynowe stosowanie lekdw antyarytmicznych nie jest zalecane u pacjentéw z HF i bezobjawowy-
mi komorowymi zaburzeniami rytmu serca z powodu zwiekszonego ryzyka (pogorszenia HF, efektu

proarytmicznego, zwiekszonego ryzyka zgonu)

ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; CRT — terapia resynchronizujaca serca; CRT-D — terapia resynchronizujgca serca z funkcja defibrylacji; HF —
niewydolnos¢ serca; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutows lewej komory; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBA — leki
B-adrenolityczne; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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przy czym istnieja pojedyncze doniesienia na temat arytmii
wywotywanych przez niedokrwienie. Wyniki badarn randomi-
zowanych wykazaty, ze rewaskularyzacja u pacjentéw z HF nie
zmniejsza $miertelnosci catkowitej [107, 385], nawet w pod-
grupie os6b z obecnymi dtawicowymi lub potwierdzonym
niedokrwieniem mies$nia sercowego [115, 386]. Dalsze analizy
sugerowaty jednak redukcje czestosci nagtych zgonow [387].
Amiodaron (czesto w potaczeniu z LBA) moze by¢ po-
dawany w celu zmniejszenia czestosci objawowych komo-
rowych zaburzer rytmu, ale moze tez pogarszac rokowanie,
zwlaszcza u chorych z ciezka postacig HF [227, 244]. Nalezy
unika¢ stosowania innych lekéw antyarytmicznych [247].
Przezcewnikowa ablacja podtoza arytmii falami o wysokiej
czestotliwosci moze zmniejsza¢ czestos¢ adekwatnych wyta-
dowar ICD i moze by¢ stosowana w celu przerwania burzy
elektrycznej u pacjentéw z HF oraz czestymi nawracajacymi
komorowymi zaburzeniami rytmu, dlatego tez powinna by¢
u takich chorych rozwazona. U oséb z opornymi na lecze-
nie komorowymi zaburzeniami rytmu zaleca sie konsultacje
z czfonkiem zespotu zajmujacego sie leczeniem HF, z do-
Swiadczeniem w zakresie elektrofizjologii. Wiecej szczegbtow
mozna znalez¢ w dokumencie ESC/EHRA dotyczacym komo-
rowych zaburzen rytmu i nagtego zgonu sercowego [260].

10.3. OBJAWOWA BRADYKARDIA, PAUZY
I BLOK PRZEDSIONKOWO-KOMOROWY
W wytycznych ESC dotyczacych stymulacji i CRT zaleca
sie implantacje urzadzenia przy pauzach przekraczajacych
6 s, nawet jesli nie towarzysza im objawy kliniczne [389].
Zalecenia te odnosze sie jednak generalnie do pacjentéw

bez wspétistniejacej dysfunkcji miesnia sercowego. W przy-
padku chorych z HFrEF nawet krétsze pauzy moga stanowic
wskazanie do interwencji [329]. Nalezy zmodyfikowac
leczenie, jesli w monitorowaniu EKG stwierdzi sie pauzy
powyzej 3 s. W tym celu w pierwszej kolejnosci trzeba
zredukowa¢ dawki CCB zmniejszajacych czestos¢ rytmu,
amiodaronu, digoksyny oraz iwabradyny. U pacjentéw z AF
mozna rozwazy¢ zmniejszenie dawki LBA, dopuszczajac
wzrost spoczynkowej czynnosci komér w ciagu dnia do po-
ziomu 70-90 uderzeri na minute, skoro brakuje dowodéw
na poprawe rokowania po zastosowaniu LBA w AF [177].
U pacjentéw z pauzami w obrebie rytmu zatokowego nalezy
unika¢ zmniejszania dawek LBA, chyba Ze stwierdzane pau-
zy sa objawowe, przedtuzone i czeste. W takim przypadku
mozna rozwazy¢ zmniejszenie dawek, a nawet odstawienie
LBA oraz wdrozenie stymulacji dwukomorowej. Nalezy
przy tym zauwazy¢, ze nie ma dowodéw potwierdzajacych
korzystny wptyw implantacji stymulatora wyfacznie w celu
zwiekszenia dawki lub rozpoczecia leczenia LBA przy braku
innych wskazan do stymulagcji i takie postepowanie nie jest
zalecane. U pacjentéw z HFrEF oraz wysokim stopniem
bloku AV preferowana jest CRT w stosunku do stymulacji RV
(rozdz. 8.2). W przypadku bradykardii lub pauz wtérnych do
choroby wezta zatokowego z zachowanym przewodzeniem
AV preferowane sa opcje terapeutyczne pozwalajace unik-
na¢ indukowanej dyssynchronii komorowej. Brakuje jednak
dowodéw z badan klinicznych, aby wesprze¢ taka opinie
ekspertéw na temat pacjentéw z HF. Pozostate wskazania do
stymulacji mozna znalez¢ w wytycznych ESC dotyczacych
stymulacji oraz CRT [389].

Zalecenia dotyczace postepowania w przypadku bradyarytmii w niewydolnosci serca

Zalecenia Klasa® | PoziomP | PiSmiennictwo*
W przypadku stwierdzenia w monitorowaniu elektrokardiograficznym pauz > 3 s lub w przypadku lla

objawowej bradykardii przy spoczynkowej czynnosci serca < 50/min w obrebie rytmu zatokowego

lub < 60/min w obrebie AF nalezy rozwazy¢ potrzebe stosowania jakichkolwiek lekdw zmniejszaja-

cych czestos¢ rytmu; w grupie pacjentéw z rytmem zatokowym zmniejszenie dawek lub odstawie-

nie LBA powinno by¢ ostatecznoscig

U pacjentéw z objawowymi, przedtuzonymi i czestymi pauzami, mimo dostosowania dawek lekéw Ib

zmniejszajacych czestos$¢ rytmu, w kolejnym etapie mozna rozwazy¢ odstawienie LBA lub wdroze-

nie statej stymulagji

Stata stymulacja wytgcznie w celu zwiekszenia dawki lub rozpoczecia leczenia LBA przy braku
innych wskazan do stymulagji nie jest zalecana

U pacjentéw z HFrEF wymagajacych statej stymulagji, u ktérych stwierdza sie wysokiego stopnia [274, 275, 290]

blok AV, CRT jest preferowana w stosunku do stymulacji prawej komory

U pacjentéw z HFrEF wymagajacych statej stymulagji, u ktérych nie stwierdza sie wysokiego stopnia lla
bloku AV, nalezy rozwazy¢ tryby stymulacji pozwalajace na unikniecie lub zapobieganie nasileniu
dyssynchronii komorowej

AF — migotanie przedsionkdw; AV — przedsionkowo-komorowy; CRT — terapia resynchronizujgca serca; HFrEF — niewydolno$¢ serca z obnizona frakcja
wyrzutowg lewej komory; LBA — leki g-adrenolityczne

*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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11. Choroby wspoalistniejace

11.1. NIEWYDOLNOSC SERCA I CHOROBY
WSPOLISTNIEJACE

Choroby wspdtistniejace maja bardzo duze znaczenie
w HF (tab. 11.1). Moga tez wptywa¢ na mozliwosci terapii
(np. moze nie by¢ mozliwe stosowanie lekéw hamujacych
ukfad renina—angiotensyna u niektérych pacjentéw z ciezka
dysfunkcja nerek) (patrz rozdz. 7). Leki stosowane w leczeniu
choréb wspétistniejacych moga prowadzi¢ do pogorszenia
HF (np. niesteroidowe leki przeciwzapalne [NLPZ] stosowa-
ne w chorobie zwyrodnieniowej stawéw lub niektére leki
przeciwnowotworowe) (patrz rozdz. 7). Leczenie choréb
wspdtistniejacych stanowi kluczowy element holistycznego
postepowania u pacjentow z HF (patrz rozdz. 14). Wiele
z tych choréb jest niezaleznie leczonych przez odpowiednich
specjalistow, ktorzy kieruja sie swoimi wtasnymi specjalistycz-
nymi zaleceniami. Niniejsze wytyczne identyfikuja te obszary,
w ktorych obecnos¢ HF powinna wplynaé na zmiane stan-
dardowej terapii choréb wspétistniejacych. Moze to wynika¢
z potencjalnie mniejszego bezpieczenstwa i skutecznosci
danego leczenia przy wspétobecnosci HF (lub braku takich
danych), ale takze w zwiazku ze sprzecznymi informacjami
dotyczacymi ryzyka i korzysci. Czestos¢ choréb wspdfistnie-
jacych w HFpEF moze by¢ nawet wyzsza niz w HFrEF, a wiele
z nich moze sie przyczynia¢ do progresji choroby [398].

11.2. DEAWICA I CHOROBA WIENCOWA
11.2.1. Farmakoterapia

Leki g-adrenolityczne oraz w wybranych grupach pacjen-
téw iwabradyna [180] sa skuteczne w zmniejszaniu nasilenia
dtawicy, podobnie jak wiekszo$¢ pozostatych lekéw sktadaja-
cych sie na standardowa terapie HFrEF. U pacjentéw z HFpEF
te same leki moga by¢ stosowane w celu zmniejszenia obja-
wow dfawicowych, przy czym taka terapia nigdy nie zostata
formalnie przetestowana w rezimie badania klinicznego [399].

Trimetazidyna wykazuje dodatkowa korzys¢ jako do-
datek do LBA u pacjentéw z HF i wspdtistniejaca dtawica
[400-406]. Istnieja dane sugerujace poprawe klasy czynno-
Sciowej NYHA, funkgcji LV oraz wydtuzenie czasu trwania
wysitku u pacjentéw z HFrEF [402-406]. Kilka innych sku-
tecznych lekéw przeciwdtawicowych (np. amlodipina [215,
4071, nikorandil [408] i azotany [183, 184, 409]) przebadano
w populacji pacjentéw z HFrEF/dysfunkcja LV i wskazano
na bezpieczeristwo ich stosowania. Bezpieczeristwo innych
lekéw przeciwdfawicowych w HFrEF, takich jak ranolazyna,
nie zostato potwierdzone, a inne leki, zwtaszcza diltiazem
i werapamil, nie sa bezpieczne w HFrEF, chociaz moga by¢
stosowane w HFpEF [214]. Dihydropirydynowi CCB moga
zwieksza¢ napiecie wspoétczulne, dlatego bezpieczenstwo
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ich stosowania w HFrEF (poza amlodiping [215] i felodiping
[216]) oraz w HFpEF nie jest pewne.

11.2.2. Rewaskularyzacja

Wskazania do wykonania koronarografii u pacjentéw
z HF przedstawiono w rozdziale 5.8.

Zaréwno przezskérna, jak i chirurgiczna rewaskularyzacja
stanowig uzupetniajace sie metody zmniejszania objawdw
dtawicowych u pacjentéw z HFpEF. Nie jest jednak do korica
jasne, czy obie metody poprawiaja rokowanie. W ostatnich
wytycznych ESC dotyczacych rewaskularyzacji zalecono
pomostowanie aortalno-wieficowe (CABG) u pacjentéw
z istotnym zwezeniem pnia lewej tetnicy wiericowej lub jego
ekwiwalentem (jednoczesnym proksymalnym zwezeniem
w gatezi przedniej zstepujacej i w gatezi okalajacej) w celu
poprawy rokowania [112, 113]. To zalecenie ma jednak range
jedynie uzgodnionej opinii ekspertéw, z powodu braku do-
wodéw potwierdzajacych skutecznos¢ takiego postepowania
w grupie pacjentéw z dobrze zdefiniowang HF. Na podstawie
wynikéw badania STICH (z kt6érego wyfaczono pacjentow
z choroba pnia i chorych z dtawica w llI-IV klasie wg Canadian
Cardiovascular Society [CCS]) CABG jest zalecane réowniez
u pacjentdéw z HFrEF, istotnag CAD (chorobg gafezi przedniej

Tabela 11.1. Znaczenie chordb wspdtistniejagcych u pacjentéw
z niewydolnoscig serca (HF)

1. Wplywaja na proces diagnostyczny HF (np. POChP jako poten-
cjalna przyczyna dusznosci) [390, 391]

2. Nasilajg objawy HF i pogarszaja jakos¢ zycia [391, 392]

3. Przyczyniajg sie do zwiekszenia liczby hospitalizacji i wiekszej
Smiertelnosci [393], stanowiac pierwsza przyczyne ponownych
przyje¢ do szpitala po 1 i 3 miesigcach [394]

4. Moga wptywac na leczenie HF (np. inhibitory uktadu renina—an-
giotensyna—aldosteron sg przeciwwskazane u niektérych pacjen-
téw z ciezkg dysfunkcjg nerek, a LBA wzglednie przeciwwskaza-
ne w astmie) [395, 396]

5. Stanowig kryterium wytaczenia z badan klinicznych, dlatego

czesto brakuje dowoddw na skutecznos¢ i bezpieczenstwo okre-
$lonego leczenia HF u pacjentéw z chorobami wspdtistniejgcymi

6. Leki stosowane w terapii choréb wspdtistniejacych moga nasilac
HF (np. NLPZ stosowane w zapaleniu stawdw, niektére leki
przeciwnowotworowe) [397]

7. Interakcje miedzy lekami stosowanymi w terapii HF oraz tymi
podawanymi z powodu chordéb wspdtistniejgcych skutkuja
mniejszg skutecznoscia, bezpieczenstwem i objawami niepoza-
danymi (np. LBA w HFrEF oraz g-mimetyki w POChP i w astmie)
[391, 395, 296]

HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory;
LBA — leki g-adrenolityczne; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne;
POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc
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Zalecenia dotyczace leczenia stabilnej choroby wiencowej u objawowych (II-1V klasa wg NYHA) pacjentow z niewydolnoscia
serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory (HFrEF) [112, 113]

Zalecenia

| Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo*

Krok 1

LBA (w dawkach o udokumentowanej skutecznosci lub maksymalnie tolerowanych) s3 zalecane
jako terapia pierwszego rzutu w celu zmniejszenia diawicy ze wzgledu na swoje dodatkowe korzysci
(zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu HF i ryzyka przedwczesnego zgonu)

[167-173]

Krok 2: tacznie z LBA lub gdy LBA nie jest tolerowany

(rytm zatokowy i czesto$¢ rytmu serca > 70/min)

Nalezy rozwazy¢ iwabradyne jako lek przeciwdtawicowy u odpowiednich chorych z HFrEF lla

.. [180, 410, 411]

Krok 3: w celu dalszego zmniejszania dtawicy — z wyjatkiem niezalecanych pofaczen

przeciwdtawicowe, bezpieczne w HF)

Nalezy rozwazy¢ krétkodziatajace azotany podawane doustnie lub przezskérnie (skuteczne leczenie lla

[183, 184, 409]

przeciwdtawicowe, niebadane szeroko w HF)

Nalezy rozwazy¢ diugodziatajace azotany podawane doustnie lub przezskérnie (skuteczne leczenie lla

[183, 184]

bezpieczne w HF)

Mozna rozwazyc¢ trimetazidyne u pacjentdéw z utrzymujacymi sie objawami mimo leczenia LBA IIb
(lub lekiem alternatywnym) w celu zmniejszenia diawicy (skuteczne leczenie przeciwdtawicowe,

[400-403]

(skuteczne leczenie przeciwdtawicowe, bezpieczne w HF)

Mozna rozwazy¢ amlodipine u pacjentéw nietolerujgcych LBA w celu zmniejszenia dfawicy IIb

[215, 407]

Mozna rozwazy¢ nikorandil u pacjentéw nietolerujgcych LBA w celu zmniegjszenia dtawicy Ilb
(skuteczne leczenie przeciwdtawicowe, niepewne bezpieczenstwo w HF)

Mozna rozwazy¢ ranolazyne u pacjentéw nietolerujacych LBA w celu zmniejszenia dtawicy Ilb
(skuteczne leczenie przeciwdtawicowe, niepewne bezpieczenstwo w HF)

Krok 4: Rewaskularyzacja

Rewaskularyzacja jest zalecana, jesli objawy dtawicowe nie ustepujg mimo farmakoterapii

[385, 412, 413]

Alternatywa dla rewaskularyzacji: mozna rozwazy¢ potaczenie > 3 lekéw (z wymienionych powyzej), IIb
jesli objawy dtawicowe nie ustepujg mimo leczenia LBA, iwabradyng i jednym z dodatkowych
lekéw przeciwdtawicowych (z wyjatkiem niezalecanych potaczen wymienionych ponizej)

Ponizsze potaczenia lekdw NIE s3 zalecane:

0 bezpieczenstwie
2. nikorandil i azotany (z powodu braku dodatkowego efektu)

1. zadne z ponizszych: iwabradyna, ranolazyna i nikorandil z powodu braku danych

pogorszenia HF

diltiazem i werapamil nie s zalecane ze wzgledu na swéj ujemny wptyw inotropowy i ryzyko

[214]

HF — niewydolnos¢ serca; LBA — leki p-adrenolityczne; NYHA — New York Heart Association

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

zstepujacej lub choroba wielonaczyniowa) oraz LVEF < 35%
w celu zmniejszenia ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodéw
sercowo-naczyniowych [385]. Pacjenci, u ktérych stwierdzono
ponad 10% uszkodzonego, ale zywotnego mie$nia LV, maja
wiekszg szanse odnie$¢ korzysci z rewaskularyzacji. Z kolei
u oséb z uszkodzeniem < 10% korzys¢ jest mniej prawdo-
podobna, przy czym nie wykazano zasadnosci kwalifikacji
do leczenia zabiegowego na podstawie zasiegu zywotnego
miokardium. W badaniu STICH ani obecno$¢ zywotnego mio-
kardium, ani stopieri nasilenia remodelingu LV nie pomogly
w identyfikacji pacjentéw, ktérzy moga potencjalnie odnies¢
korzys¢ z CABG w zakresie zmniejszenia Smiertelnosci [118].
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Metody oceny zywotnosci miesnia sercowego omoéwiono
w rozdziale 5. W analizach post hoc badania STICH wyka-
zano, ze ani obecnos¢ indukowanego niedokrwienia miesnia
sercowego (w badaniu SPECT lub w prébie dobutaminowe;j),
ani obecnos$¢ objawowej dfawicy nie wskazywaty na gorsze
rokowanie lub wieksza korzys¢ z CABG w poréwnaniu z OMT
[115, 386], przy czym CABG zmniejsza nasilenie objawéw
w wiekszym stopniu niz sama OMT.

Decyzja dotyczaca wyboru metody rewaskularyzacji
(CABG vs. PCl) powinna zapada¢ w ramach konsultacji
kardiogrupy (Heart Team), po dokfadnym przeanalizowaniu
stanu klinicznego pacjenta, anatomii tetnic wieficowych, prze-
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widywanego zasiegu rewaskularyzacji oraz wspétistniejacych
wad zastawkowych i innych choréb.

11.3. KACHEKSJA I SARKOPENIA (ZESPOL.
KRUCHOSCI OMOWIONO W ROZDZ. 14)

Kacheksja to uogdlniony proces obejmujacy wiekszos¢
tkanek (tj. tkanke bezttuszczowa [miesnie szkieletowe], ttusz-
czowa [rezerwy energetyczne] i kostng [osteoporozal). Moze
dotyczy¢ 5-15% pacjentow z HF, zwlaszcza tych z HFrEF
w bardziej zaawansowanych stadiach [414-416]. To powazne
powiktanie wiaze sie z wiekszym nasileniem objawdw, pogor-
szeniem wydolnosci wysitkowej, czestszymi hospitalizacjami
i gorszym ogb6lnym przezyciem. Kacheksje w HF mozna
zdefiniowac i diagnozowa¢ na podstawie niezamierzonej
utraty > 6% catkowitej masy ciata (po wykluczeniu wahan
wolemii) w ciagu poprzedzajacych 612 miesiecy [414-417].

Przyczyny kacheksji sg zfozone i zazwyczaj trudne do
zidentyfikowania u poszczegblnych pacjentéw. Obejmuja
one jednak prozapalng odpowiedz ukfadu immunologicz-
nego, zaburzenia neurohormonalne, niewtasciwe odzywia-
nie, zaburzenia wchtaniania, zaburzony bilans kaloryczny
i biatkowy, oporno$¢ na hormony anaboliczne, zmniejszony
naped anaboliczny, przediuzone unieruchomienie i og6lny
spadek kondycji fizycznej, tacznie charakteryzujace sie za-
burzeniem bilansu kataboliczno-anabolicznego [418]. Utrata
masy mie$niowej, ktérej towarzyszy uposledzona mobilnos¢
i obecnos¢ objawoéw (okreslane mianem sarkopenii lub mio-
penii), dotyczy 30-50% pacjentéw z HFrEF [419]. W swojej
najciezszej postaci wiaze sie z zespotem kruchosci oraz duza
chorobowoscia i Smiertelnoscia [420].

Potencjalne metody leczenia obejmuja stosowanie
srodkéw wzmagajacych apetyt, treningu wysitkowego [120],
substancji anabolicznych, w tym testosteronu w potaczeniu
z suplementami diety, oraz postepowanie antykataboliczne.
Jednak w przypadku zadnej z metod nie udokumentowano
skutecznosci ani nie potwierdzono jej bezpieczenstwa [421].

11.4. CHOROBY NOWOTWOROWE

Niektore chemioterapeutyki moga wywotywac lub nasila¢
dysfunkcje skurczowa LV i HE. Do najlepiej poznanych zalicza
sie antracykliny (np. doksorubicyna), trastuzumab oraz inhibitory
kinazy tyrozynowej [397, 422]. W przeprowadzonym niedawno
przegladzie systematycznym Cochrane wykazano potencjalne
dziatania kardioprotekcyjne deksrazoksanu u pacjentéw przyj-
mujacych antracykliny [423]. U chorych otrzymujacych kardio-
toksyczne chemioterapeutyki wazna jest ocena LVEF, potaczona
z, o ile jest dostepna, oceng odksztafcenia miokardium przed
i po zakoniczeniu terapii, co szczegbtowo omdéwiono w innym
miejscu [397, 422]. Opracowano réwniez specjalna skale ryzyka
rozwoju HF u kobiet z rakiem piersi w trakcie terapii trastuzuma-
bem, ktéra potencjalnie moze by¢ pomocna. Obejmuje ona ta-
kie zmienne, jak wiek, szczeg6ty chemioterapii, wyjsciowy stan
uktadu sercowo-naczyniowego, choroby wspdtistniejace [424].
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U pacjentéw, u ktérych dochodzi do umiarkowanej lub
ciezkiej dysfunkcji skurczowej, trzeba przerwa¢ chemiotera-
pie i wdrozy¢ leczenie HFrEFE. W przypadku poprawy LVEF
nalezy ponownie zbilansowac korzysci i straty z kontynowania
leczenia przeciwnowotworowego [397, 425, 426]. Réwniez
napromienianie $roédpiersia moze prowadzi¢ do réznych od-
legtych powiktai w zakresie uktadu sercowo-naczyniowego.
Biomarkery sercowe (NP i troponiny) mozna stosowac¢ w celu
identyfikacji pacjentdéw zagrozonych kardiotoksycznoscia oraz
wykorzystywa¢ w monitorowaniu i dawkowaniu chemio-
terapii [397, 425, 426].

11.5. OSRODKOWY UKEAD NERWOWY
(Z UWZGLEDNIANIEM DEPRES]JI, UDARU
I DYSFUNKC]JI AUTONOMICZNE])

Udar mézgu i HF czesto wspotwystepuja z powodu
naktadania sie podobnych czynnikéw ryzyka. Obie choroby
pogarszaja rokowanie. Przebyty udar moze istotnie utrudnia¢
pacjentom z HF zajmowanie sie soba. Leczenie chorych
z grupy wysokiego ryzyka udaru moze wymagac bilansowania
ryzyka leczenia przeciwzakrzepowego i przeciwptytkowego.

Dysfunkcja autonomiczna jest czesta w HFrEF, zwlaszcza
w ciezkiej HF [427]. W potaczeniu z niskim ci$nieniem tet-
niczym moze by¢ Zrédtem osfabienia i upadkéw oraz prze-
szkoda w optymalnym dawkowaniu LBA, ACEI, ARB i MRA.
Dawkowanie lekéw moczopednych mozna zmniejszy¢ w celu
ograniczenia nasilenia hipotonii ortostatyczne;j.

Zaburzenia depresyjne sa czeste w HF i wiaza sie z pogor-
szeniem stanu klinicznego oraz ztym rokowaniem [428-430].
Depresja moze réwniez skutkowac gorsza wspodtpraca z pa-
cjentem i prowadzi¢ do izolacji spotecznej. Rozpoznanie de-
presji wymaga duzej wnikliwosci, zwtaszcza u osob starszych.
Dobra praktyka w HF sa rutynowe badania przesiewowe
z zastosowaniem opracowanych w tym celu i zwalidowanych
formularzy. Obecnie dysponujemy dwoma odpowiednio
zwalidowanymi narzedziami [431,432] stuzacymi do oceny
zaburzen nastroju u pacjentéw z HF — Beck Depression
Inventory oraz Cardiac Depression Scale. W tej grupie pacjen-
téw powszechnie stosuje sie rowniez inne kwestionariusze
(np. Geriatric Depression Scale, Hamilton Depression Scale,
Hospital Anxiety, Depression Scale).

U pacjentéw z HFrEF i depresja pomocne s zaréwno
poradnictwo psychospoteczne, jak i farmakoterapia oraz
trening wysitkowy [433]. Terapia poznawczo-behawioralna
jako dodatek do standardowego leczenia zastosowana u pa-
cjentéw z HF i klinicznie jawna depresja, a takze specjalnie
opracowany program edukacyjny prowadzity do zmniejszenia
nasilenia depresji, leku, zmeczenia oraz do poprawy funkcjo-
nowania spotecznego, poznawczego, jak réwniez poprawy
jakosci zycia zwiazanej z HF [434].

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
uwaza sie za leki bezpieczne. Jednak w badaniu Sertraline
Antidepressant Heart Attack Randomized Trial nie stwier-
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dzono, aby przyjmowanie sertraliny powodowato wieksza
redukcje objawéw depresji i ryzyka sercowo-naczyniowego
w HF w poréwnaniu z placebo. Badanie to nie miato jed-
nak odpowiedniej sity, aby udokumentowac ten drugi efekt
[435]. Podobnie w przypadku escitalopramu poréwnywanego
z placebo — nie stwierdzono jego korzystnego wptywu na
depresje i kliniczne punkty koficowe w trakcie 24-miesiecznej
obserwacji w grupie pacjentéw z HFrEF i depresja. Nalezy
podkresli¢, ze trzeba unikac stosowania trojpierscieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych, poniewaz moga powodowac
spadki ci$nienia, pogorszenie HF oraz zaburzenia rytmu
serca [429, 435].

11.6. CUKRZYCA

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej i cukrzyca
wystepuja powszechnie w HF, a obecnos$¢ cukrzycy wiaze sie
ze stabszym stanem czynnoéciowym i gorszym rokowaniem.
W grupie pacjentdow z HFrEF r6zne interwencje zmniejsza-
jace chorobowos¢ i Smiertelnos¢ charakteryzuja sie podobna
skutecznoscia, niezaleznie od obecnosci lub nieobecnosci
cukrzycy [320]. Stosowanie LBA poprawia rokowanie w jedna-
kowym stopniu u pacjentéw z cukrzyca i u 0s6b bez cukrzycy,
chociaz r6zne leki z tej grupy moga réznic sie wptywem na
gospodarke weglowodanowa [436].

Nie jest jasne, czy Scista kontrola glikemii zmniejsza
ryzyko zdarzenh sercowo-naczyniowych u pacjentéw z HF
[437]. W grupie pacjentéw z HF, ktérzy nie byli leczeni z po-
wodu cukrzycy, wigksze wartoéci HbA, wiaza sie z wyzszym
ryzykiem sercowo-naczyniowym [438, 439], przy czym ta
zaleznos$¢ nie musi by¢ wciaz prawdziwa po wdrozeniu
leczenia hipoglikemizujacego [439].

U pacjentéw z cukrzyca i HF kontrole glikemii nalezy
wdraza¢ stopniowo i w umiarkowanym tempie, preferujac
takie leki, jak np. metformina, ktére okazaty sie bezpiecz-
ne i skuteczne. W przeciwienstwie do tego, co sadzono
wczesniej, metformina jest bezpieczna u pacjentéw z HFrEF
i powinna by¢ lekiem z wyboru w HF [440, 441]. Jest jednak
przeciwwskazana u pacjentéw z ciezkim uszkodzeniem nerek
lub watroby z powodu ryzyka kwasicy mleczanowej.

Terapia insuling jest wymagana u pacjentéw z cukrzyca
typu 1 oraz w leczeniu objawowej hiperglikemii u pacjentéw
z cukrzyca typu 2 i wyczerpaniem wysepek trzustkowych
typu B. Jednak insulina jest silnym hormonem odpowiada-
jacym za retencje sodu i przy jednoczesnym zmniejszaniu
glikozurii moze nasila¢ retencje ptynéw, prowadzac do po-
gorszenia HF. Pochodne sulfonylomocznika moga réowniez
zwiekszac ryzyko pogorszenia HF, dlatego nalezy zachowac
ostroznos¢ przy ich stosowaniu.

Tiazolidinediony (glitazony) powoduja retencje sodu
i wody, a takze zwiekszajg ryzyko pogorszenia HF oraz ho-
spitalizacji i nie sa zalecane u pacjentéw z HF [209, 210].
Inhibitory dipeptylopeptydazy 4 (gliptyny), ktére zwiekszaja
wydzielanie inkretyny i tym samym stymuluja uwalnianie
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insuliny, a takze dtugodziatajacy agonisci receptora glukago-
nopodobnego peptydu typu 1 (GLP-1), ktére dziataja jako
inkretynomimetyki, poprawiaja kontrole glikemii, ale nie
obnizaja, a by¢ moze zwiekszaja ryzyko zdarzen sercowo-
-naczyniowych i pogarszaja HF [320, 442, 443]. Co wazne,
nie ma réwniez danych na temat bezpieczenstwa gliptyn
i analogéw GLP-1 u chorych z HF.

W niedawno opublikowanym badaniu, empagliflozyna,
inhibitor kotransportera sodu i glukozy typu 2, zmniejszata
ryzyko hospitalizacji z powodu HF i zgonu, ale nie MI czy
udaru mézgu u pacjentéw z cukrzyca i wysokim ryzykiem
sercowo-naczyniowym, z ktérych u czesci wystepowata HF
[1301. Przy braku innych badan obejmujacych te grupe lekéw
nie mozna zaktada¢ efektu klasy na podstawie danych na
temat empagliflozyny.

Wraz z postepem zaburzeri gospodarki weglowodanowej
ocena kontroli glikemii powinna uwzglednia¢ stan uktadu
sercowo-naczyniowego. Pacjenci leczeni nowymi lekami
hipoglikemizujacymi powinni podlega¢ statej ocenie zespotu
zajmujacego sig terapig HF.

11.7. ZABURZENIA WZWODU

U mezczyzn z HF zaburzenia wzwodu sg czeste i sta-
nowig wazny czynnik pogarszajacy jako$¢ zycia [444, 445].
Terapia tych zaburzen powinna obejmowac optymalne lecze-
nie choréb sercowo-naczyniowych lezacych u podifoza HF
oraz innych choréb wspétistniejacych (np. cukrzycy), a takze
uwzgledni¢ zmniejszanie leku i objawéw depres;ji. Niektore
leki stosowane w terapii HF (np. tiazydowe leki moczopedne,
spironolakton i LBA) moga zwieksza¢ zaburzenia wzwodu
[444, 445]. Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 (PDE5) maja
korzystny wptyw na hemodynamike i procesy remodelingu,
poprawiaja wydolno$¢ wysitkowa oraz jako$¢ zycia u pacjen-
tow z HFrEF [446, 4471, jednak sa przeciwwskazane u chorych
przyjmujacych azotany.

11.8. DNA MOCZANOWA I ZAPALENIE STAWOW
Hiperurykemia i dna moczanowa wystepuja czesto w HF
i moga by¢ spowodowane lub nasilane przez stosowanie
lekéw moczopednych. Wysokie stezenie kwasu moczowego
wiaze sie z gorszym rokowaniem w HFrEF [448]. W aktualnych
wytycznych European League Against Rhumatism (EULAR)
dotyczacych leczenia dny moczanowej zaleca sie wiaczanie
terapii obnizajacej stezenie kwasu moczowego u pacjentéw
z nawracajacymi epizodami zaostrzen dny, zajeciem stawéw,
obecnymi guzkami dnawym lub rentgenowskimi zmianami
charakterystycznymi dla dny z docelowymi wartosciami kwasu
moczowego na poziomie < 357 umol/l (< 6 mg/dl) [449].
Inhibitory oksydazy ksantynowej (allopurinol, oksypurinol)
moga by¢ stosowane w celu zapobiegania dnie, przy czym ich
bezpieczeristwo w HFrEF budzi watpliwosci [450]. Kolchicyna
jest lepszym lekiem niz NLPZ w napadzie dny (przy czym nie
powinna by¢ przyjmowana przez pacjentéw z ciezka dys-
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funkcja nerek i moze powodowac biegunke). Kortykosteroidy
podawane dostawowo stanowig alternatywe w przypadku dny
z zajeciem pojedynczego stawu, jednak ogélne stosowanie
lekéw z tej grupy powoduije retencje sodu i wodly.

Zapalenie stawdw jest powszechne i stanowi czesta
przyczyne przyjmowania przez pacjentéw lub przepisywania
przez lekarzy lekéw, ktére moga pogarsza¢ funkcje nerek
lub prowadzi¢ do zaostrzenia HF, w szczegblnosci NLPZ.
Reumatoidalne zapalenie stawdw wigze sie z podwyzszonym
ryzykiem HFpEF. Bezpieczenstwo lekéw modyfikujacych
przebieg choroby, powszechnie stosowanych u pacjentéw
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw nie zostato potwier-
dzone w niewydolnosci serca.

11.9. HIPOKALIEMIA I HIPERKALIEMIA

Zaréwno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia wystepuja
w HF i wiazg sie ze stosowaniem licznych lekéw, typowych
dla terapii HF [451]. Moga one nasila¢ wystepowanie komo-
rowych zaburzen rytmu.

Petlowe i tiazydowe leki moczopedne obnizajg osoczowe
stezenia potasu, podczas gdy ACEI, ARB i MRA moga je zwiek-
sza¢. Amilorid i triamteren sg czasem stosowane jako dodatek
do lekéw moczopednych w terapii opornych na klasyczne
leczenie obrzekéw oraz w celu zapobiegania hipokaliemii.
Postepowanie w hipokaliemii moze obejmowa¢ zalecenia
spozywania bogatych w potas produktéw Zzywnosciowych
oraz suplementacje potasu.

Leczenie ostrej hiperkaliemii (> 6 mmol/l) moze wyma-
gac krotkoterminowego odstawienia lekéw zwiekszajacych
stezenie potasu i inhibitorow RAAS. Takie postepowanie
powinno by¢ jednak ograniczone do minimum, a leki z gru-
py inhibitoréw RAAS wprowadzone ponownie do terapii
tak szybko, jak to mozliwe, uwzgledniajac monitorowanie
stezenia potasu. W przegladzie systematycznym Cochrane
[452] nie udokumentowano korzysci w znaczeniu poprawy
rokowania po wdrozeniu zadnej z pilnych terapii obnizaja-
cych stezenie potasu. Dwie nowe substancje wiazace potas
(patiromer i cyklokrzemian sodowocyrkonowy) sa obecnie
poddawane procesowi oficjalnego zatwierdzania [453, 454].
Wstepne wyniki ich stosowania u pacjentéw z HF i CKD
wskazuja na ich skuteczno$¢ w obnizeniu osoczowych ste-
zen potasu [455] oraz zapobieganiu nawrotu hiperkaliemii
u pacjentéw z HF i CKD w kontekscie leczenie inhibitorami
RAAS [456].

11.10. HIPELIPIDEMIA

Podwyzszone stezenia cholesterolu frakcji lipoprotein
o niskiej gestosci sg rzadko spotykane w HFrEF, a u pacjentéw
z zaawansowang HFrEF niskie stezenia tego cholesterolu sa
czeste i zwiazane ze ztym rokowaniem. W dwoéch duzych
RCT stosowanie rosuwastatyny nie redukowato czestosci
ztozonych twardych punktéw koficowych u pacjentéw z HF
z/lub bez IHD, przy czy nie zwiekszato réwniez ryzyka i mogfo
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zmniejsza¢ liczbe hospitalizacji [205, 457]. Dlatego tez nie
ma dowodéw, aby zaleca¢ rozpoczynanie leczenia statynami
u wiekszosci pacjentéw z HF. Jednak u oséb otrzymujacych
juz statyny z powodu CAD mozna rozwazy¢ kontynuowa-
nie terapii.

11.11. NADCISNIENIE TETNICZE

Nadcisnienie tetnicze wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
rozwoju HF. Leczenie hipotensyjne znaczaco zmniejsza cze-
stos¢ HF (z wyjatkiem stosowania antagonistow receptorow
a-adrenergicznych, ktére sa mniej skuteczne w poréwnaniu
z pozostatymi lekami hipotensyjnymi w zapobieganiu HF)
[458]. Wyniki niedawno opublikowanego prospektywnego
badania kohortowego wykazaty, ze w grupie pacjentéw po
epizodzie HF wyzsze wyjéciowe wartosci ci$nienia skurczowe-
go, rozkurczowego oraz ci$nienia tetna wiazaty sie z wiekszym
ryzykiem zdarzer niepozadanych, wskazujac tym samym na
znaczenie optymalnej kontroli ciSnienia w tej populacji [459].
Kontrola ci$nienia tetniczego jest elementem catoSciowego
podejicia do leczenia HF.

Antagonisci wapnia wywierajacy ujemny wplyw inotro-
powy (tj. diltiazem i werapamil) nie powinny by¢ stosowane
w leczeniu nadci$nienia tetniczego u pacjentéw z HFrEF
(cho¢ uwazane sa za bezpieczne w HFpEF). Podobnie nalezy
unika¢ podawania moksonidyny w grupie chorych z HFrEF,
poniewaz zwiekszata Smiertelno$¢ w jednym RCT [460]. Jedli
nie udaje sie kontrolowa¢ cisnienia z zastosowaniem ACEI
(lub ARB), LBA, MRA oraz leku moczopednego, nalezy podac
hydralazyne i amlodipine [215] (lub felodipine [216]) jako
kolejne leki, ktére okazaty sie bezpieczne w skurczowej HF.
Docelowe wartosci ci$nienia tetniczego w HF odpowiadaja
warto$ciom zalecanym w wytycznych dotyczacych nadcisnie-
nia tetniczego [317]. Zle kontrolowane nadciénienie tetnicze
jest rzadkoscia w HFrEF, zaktadajac Ze pacjenci s optymalnie
leczeni z powodu HFE. W przypadku HFpEF przeciwnie, le-
czenie nadci$nienia jest istotnym zagadnieniem. U pacjentow
z AHF leki zalecane w celu obnizania ci$nienia to dozylnie
podawane azotany lub nitroprusydek sodu (patrz rozdz. 12).

11.12. NIEDOBOR ZELAZA I NIEDOKRWISTOSC
Niedobor zelaza czesto wystepuje w HF, podobnie jak
inne choroby przewlekfe, i moze prowadzi¢ do niedokrwisto-
Sci i/lub dysfunkcji miesni szkieletowych bez niedokrwistosci
[466]. W grupie chorych z HF niedobdr zelaza wiaze sie ze
ztym rokowaniem [467, 468]. Dozylna suplementacja zelaza
byta przedmiotem dwé6ch RCT przeprowadzonych u chorych
z HF i niedoborem Zelaza (osoczowa ferrytyna < 100 ug/!
lub ferrytyna 100-299 ug/l przy saturacji transferryny < 20%)
[469, 4701, zaréwno z niedokrwistoscia, jak i bez niedokrwi-
stoéci. Zelazo podawane w postaci dozylnej jako kompleks
zelaza i karboksymaltozy (FCM) poprawiato catosciowa
samoocene chorych, jakos¢ zycia i klase NYHA (po 6 mie-
sigcach) w badaniu FAIR-HF [469], zaréwno u pacjentoéw
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Zalecenia dotyczace leczenia nadcisnienia tetniczego u objawowych (lI-IV klasa wg NYHA) pacjentow
z niewydolnoscia serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory

Zalecenia

| Klasa® | Poziom® | PisSmiennictwo*

Krok 1

s3 réwniez bezpieczne w HFpEF

ACEI (lub ARB), LBA, MRA (lub ich pofaczenie) w celu obnizenia ci$nienia tetniczego sg
zalecane jako odpowiednio terapia pierwszego, drugiego i trzeciego rzutu z powodu
swoich korzysci w HFEF (zmniejszanie ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu HF); te leki

(2, 164, 165,
167, 168,
171-174,182,
461-463]

Krok 2

Tiazydowe leki moczopedne (lub w przypadku dotychczasowej terapii lekami tiazydowymi zamiana
na leki petlowe) sg zalecane w celu obnizenia ci$nienia tetniczego, kiedy nadcisnienie utrzymuije sie
mimo leczenia potgczeniem ACEI (lub alternatywnie ARB, ale NIE podawanym facznie z ACEI), LBA i MRA

Krok 3

z ACEI), LBA i MRA oraz lekiem moczopednym

amlodipina lub hydralazyna jest zalecana w celu obnizenia ci$nienia tetniczego, jesli nadcisnienie
utrzymuje sie mimo leczenia potaczeniem ACEI (lub alternatywnie ARB, ale NIE podawanym tacznie

[183, 184,
215, 409]

z ACEI), LBA i MRA oraz lekiem moczopednym

Nalezy rozwazy¢ podawanie felodipiny w celu obnizenia ci$nienia tetniczego, jesli nadcisnienie
utrzymuije sie mimo leczenia potaczeniem ACEI (lub alternatywnie ARB, ale NIE podawanym tacznie

stwa w HFrEF (zwiekszona $miertelno$c)

moksonidyna nie jest zalecana w celu obnizania cisnienia tetniczego z powodu braku bezpieczen-

a-adrenolityki nie sg zalecane w celu obnizania cisnienia tetniczego z powodu watpliwosci dotycza-
cych braku bezpieczenstwa w HFrEF (aktywacja neurohormonalna, retencja ptyndw, pogorszenie HF)

[458, 464, 465]

ujemny wpltyw inotropowy i ryzyko pogorszenia HF

diltiazem i werapamil nie s3 zalecane w celu obnizenia cisnienia tetniczego ze wzgledu na swdj

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; HF — niewydolnos¢ serca; HFpEF — niewydolno$¢ serca z za-
chowang frakcjg wyrzutowsa lewej komory; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory; LBA — leki g-adrenolityczne; MRA —
antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

z HF oraz towarzyszaca anemia, jak i bez niedokrwistosci
[471], natomiast w badaniu CONFIRM-HF [470] wydolnos¢
wysitkowa po 24 tygodniach. W analizie drugorzedowych
punktéw kornicowych w badaniu CONFIRM-HF dozylnie
podawane zelazo zmniejszato ryzyko hospitalizacji z powodu
HF u pacjentéw z niedoborem zelaza i HFrEF [470]. Meta-
analiza badan dotyczacych dozylnej terapii zelazem w HFrEF
z towarzyszacym niedoborem Zzelaza, trwajacej do 52 tygo-
dni, wykazata zmniejszenie czestosci hospitalizacji, poprawe
w zakresie objawéw HF, wydolnosci wysitkowej i jakosci zycia
[472]. Leczenie przy uzyciu FCM moze wiec trwale poprawia¢
wydolnos¢ wysitkowa, zmniejsza¢ objawy i poprawiac jakos¢
zycia. Takie leczenie byto réwniez zwiazane z istotng reduk-
cja hospitalizacji z powodu pogorszenia HF. Liczba zgonéw
i dziatania niepozadane wystepowaty z podobng czestoscia
w obu grupach. Powyzsze badania (z zelazem podawanym
dozylnie) nie miaty jednak odpowiedniej sity, aby podda¢
ocenie wptyw leczenia na rokowanie lub oddzielnie oceni¢
wyniki w grupie chorych z niedokrwistoscia i bez niedokrwi-
stosci. Nie jest znana skuteczno$¢ leczenia niedoboru Zelaza
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u chorych z HFpEF lub HFmrEF, podobnie jak bezpieczen-
stwo diugotrwatej terapii w HFrEF, HFmrEF i HFpEF. Nie jest
réwniez znane bezpieczeristwo dozylnie podawanego Zelaza
u pacjentéw z HF oraz z wartoécig hemoglobiny > 15 g/dI
[469, 470]. U wszystkich pacjentéw z niedoborem Zzelaza
nalezy szuka¢ potencjalnie odwracalnych i wyleczalnych
przyczyn (np. krwawienia z przewodu pokarmowego).
Niedokrwisto$¢ (zdefiniowana jako stezenia hemoglo-
biny < 13,0 g/dl u mezczyzn i < 12,0 g/dl u kobiet) czesto
wystepuje w HF, zwlaszcza u hospitalizowanych pacjentéw.
Jest czestsza u kobiet, pacjentéw w starszym wieku i u chorych
z niewydolnoscia nerek. Niedokrwisto$¢ wiaze sie z zaawan-
sowanym remodelingiem miesnia sercowego, zapaleniem
i przewodnieniem [474], a ponadto z bardziej nasilonymi ob-
jawami, gorszym stanem czynnosciowym, wiekszym ryzykiem
hospitalizacji z powodu HF oraz zmniejszong przezywalnoscia.
Wiskazana jest diagnostyka w kierunku poszukiwania przyczyn
niedokrwistosci (utrata krwi, niedob6r zelaza, niedobér kwasu
foliowego/witaminy B12, zaburzenia sktadu krwi), przy czym
u wielu pacjentéw nie udaje sie znalez¢ konkretnej przyczyny.
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Zalecenia dotyczace leczenia innych choréb wspétistnieja-
cych u pacjentéw z niewydolnoscig serca (HF)

Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo©

Niedobor zelaza

[469,
470]

Nalezy rozwazy¢ dozylne podawa- lla
nie FCM u objawowych pacjen-
tow z HFrEF i niedoborem zelaza
(osoczowa ferrytyna < 100 ug/!
lub ferrytyna 100-299 ug/l przy
saturacji transferryny < 20%)

w celu zmnigjszenia objawdw,
poprawy wydolnosci wysitkowej
i jakosci zycia

H

Cukrzyca

[440,
441

Nalezy rozwazy¢ metformine lla
jako leczenie pierwszego rzutu

w kontroli glikemii u pacjentow
z cukrzycg i HF, o ile nie wystepu-
ja przeciwwskazania

FCM — kompleks zelaza i karboksymaltozy; HFrEF — niewydolnos¢ serca
z obnizong frakcjg wyrzutowg lewej komory

*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

Leki niezalecane w terapii innych choréb wspétistniejacych
u pacjentow z niewydolnoscia serca (HF)

Pismien-

Zalecenia Klasa?® | Poziom®

nictwo*

Bezdech senny

Adaptacyjna serwowentylacja [473]
nie jest zalecana u pacjentéw

z HFrEF oraz dominujgcymi bez-
dechami centralnymi z powodu
zwiekszania smiertelnosci catko-

witej i sercowo-naczyniowej

Cukrzyca

(209,
210]

Tiazolidinediony (glitazony) nie
sq zalecane u pacjentow z HF
z powodu zwiekszania ryzyka
pogorszenia HF i hospitalizacji
z powodu HF

Zapalenie stawow
NLPZ i inhibitory COX-2 nie sg zale-
cane u pacjentéw z HF z powodu

[211-
213]
zwiekszania ryzyka pogorszenia HF
i hospitalizacji z powodu HF

Ll

COX-2 — cyklooksygenaza 2; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frak-
cja wyrzutowa lewej komory; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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Substancja stymulujaca erytropoeze — darbopoetyna & — nie
poprawiata wynikéw leczenia pacjentéw z HFrEF i fagodna
lub umiarkowanego stopnia niedokrwistoscia, ale wiazata sie
z wiekszym ryzykiem zdarzeri zakrzepowo-zatorowych i z tego
powodu nie jest zalecana [475].

11.13. ZABURZENIA FUNKCJI NEREK (W TYM
PRZEWLEKEA CHOROBA NEREK, OSTRE
USZKODZENIE NEREK, ZESPOL. SERCOWO-
-NERKOWY I ROZROST GRUCZOLU
KROKOWEGO Z ZABURZENIEM
ODPEYWU MOCZU)

Niewydolnosc¢ serca i CKD czesto wspdfistnieja, charakte-
ryzuja sie podobnymi czynnikami ryzyka (cukrzyca, nadcisnie-
nie tetnicze, hiperlipidemia) oraz wspélnie wptywaja na po-
gorszenie rokowania [476, 477]. Zasadniczo CKD jest definio-
wana jako szacowany GFR < 60 ml/min/1,73 m? i/lub obec-
noé¢ albuminurii (duza: 30-300 lub bardzo duza: > 300 mg
albumin/1 g kreatyniny w moczu). Pacjenci z ciezka dysfunkcja
nerek (szacowany GFR < 30 ml/min/1,73 m?) byli konse-
kwentnie wykluczani z badan klinicznych, dlatego w przy-
padku tej grupy chorych nie istnieje terapia o potwierdzonej
skutecznosci oparta na dowodach naukowych.

Dalsze narastanie dysfunkgji nerek, okreslane jako po-
gorszenie czynnosci nerek, odpowiada zazwyczaj wzrostowi
osoczowych stezer kreatyniny o > 26,5 umol/l (0,3 mg/dl)
i/lub o > 25% lub spadkowi GFR o 20%. Znaczenie tych
stosunkowo matych zmian wynika z tego, ze sa one czeste,
powoduja i nasilaja rozwoj CKD [478] oraz w konsekwencji
pogarszaja rokowanie w HFE. Wzrosty stezeri kreatyniny w trak-
cie hospitalizacji z powodu AHF nie zawsze maja znaczenie
kliniczne, zwtaszcza jesli towarzyszgq odpowiedniemu odwod-
nieniu, diurezie lub zageszczeniu krwi [479].

Duze wzrosty osoczowych stezeri kreatyniny, okreslane
jako ostre uszkodzenie nerek, wystepuja stosunkowo rzadko
w HF i wynikaja prawdopodobnie z potaczenia stosowania
lekéw moczopednych z innymi lekami potencjalnie nefrotok-
sycznymi, takimi jak antybiotyki (gentamicyna i trimetoprim),
srodkami kontrastowymi, ACEI, ARB, NLPZ itp. Co wazne,
moze dochodzi¢ do kumulacji niektérych z tych lekéw,
ktére sa wydalane przez nerki. Pogorszenie funkgcji nerek
wystepuje stosunkowo czesto u pacjentéw z HF, zwlaszcza
w trakcie rozpoczynania terapii lekami z grupy inhibitoréw
RAAS oraz podczas dalszego zwiekszania ich dawek. Mimo ze
leki z tej grupy moga czesto przyczyniac sie do spadku GFR
u pacjentow z HF, jest on zazwyczaj niewielki i nie powinien
prowadzi¢ do przerwania terapii, chyba Ze jest naprawde istot-
ny, poniewaz pacjenci najprawdopodobniej wcigz odnosza
korzysci z ich stosowania [480]. Jesli wystapi znaczny wzrost
osoczowych stezen kreatyniny, nalezy starannie i doktadnie
oceni¢ kazdego chorego pod katem mozliwosci zwezenia
tetnic nerkowych, nadmiernego przewodnienia lub odwod-
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nienia, zazywania innych lekéw i hiperkaliemii, ktéra czesto
wspotwystepuje z pogorszeniem funkcji nerek.

Leki moczopedne, zwlaszcza tiazydowe, ale takze petlo-
we, moga by¢ mniej skuteczne u pacjentéw z bardzo niskim
GFR, dlatego nalezy je stosowa¢ w odpowiednio dobranych
dawkach (podobny efekt jest osiagany za pomoca wiekszych
dawek). Leki wydalane przez nerki (np. digoksyna, insulina
i heparyna drobnoczasteczkowa) moga sie kumulowac u pa-
cjentéw z uposledzong czynnoscig nerek i moga wymagac
dostosowywania dawkowania do stopnia uszkodzenia nerek.
Pacjenci z HF i choroba wieficowa lub choroba naczyn ob-
wodowych charakteryzuja sie zwiekszonym ryzykiem ostrej
dysfunkcji nerek po podaniu srodkéw kontrastowych (ostre
pokontrastowe uszkodzenie nerek). Zagadnienie dysfunkgji
nerek i pogorszenia ich czynnosci doktadniej oméwiono
w rozdziale poswieconym AHF (patrz rozdz. 12).

Rozrost gruczotu krokowego z zaburzeniem odptywu
moczu wystepuje czesto u starszych mezczyzn i moze wpty-
wac na czynnos¢ nerek. Dlatego nalezy go wykluczy¢ u mez-
czyzn z HF i pogarszaniem ich funkgji. Leki a-adrenolityczne
powoduja obnizenie ci$nienia, a takze retencje sodu oraz
wody i nie s3 bezpieczne u pacjentéw z HFrEF [458, 464,
465]. Z tych powodéw inhibitory 5-a-reduktazy sa zasadni-
czo preferowane w leczeniu rozrostu prostaty u pacjentéw
z niewydolnoicig serca.

11.14. CHOROBY PLUC (W TYM ASTMA
I PRZEWLEKEA OBTURACYJNA
CHOROBA PL.UC)

Rozpoznanie POChP i astmy moze by¢ trudne u pa-
cjentéw z HF, z powodu nakfadania sie objawéw, ale takze
z powodu probleméw w interpretacji spirometrii, zwtaszcza
w HFpEF [48, 49, 391]. Mozliwa jest nadrozpoznawalnos$¢
POChP (i astmy) u pacjentéw z HF [481]. Spirometrie nalezy
wykonywac¢ u stabilnych i nieprzewodnionych przez minimum
3 miesigce pacjentéw w celu unikniecia uciskajacego wptywu
zastoju na pecherzyki i oskrzeliki ptucne [482]. Obecnosc¢
zaréwno prawidtowo, jak i nieprawidtowo rozpoznawanego
POChP pogarsza stan kliniczny i rokowanie w HFrEF.

Leki p-adrenolityczne sa jedynie wzglednie przeciw-
wskazane w astmie, ale juz nie w POChP, cho¢ preferuje sie
preparaty bardziej 8, selektywne (tj. bisoprolol, bursztynian
metoprololu, nebiwolol) [48, 49, 391]. Przeciwwskazania do
LBA w astmie, ktére sa wymienione w ulotkach lekéw, opie-
raja sie na niewielkich seriach przypadkéw publikowanych
w latach 80. i p6znych 90. XX wieku, w ktorych stosowano
bardzo duze wstepne dawki u mtodych pacjentéw z ciezka
astma. W praktyce klinicznej rozpoczynanie leczenia od
matych dawek kardioselektywnych LBA facznie ze Scistym
monitorowaniem objawéw obturacji drég oddechowych
(Swisty, krotki oddech z wydtuzeniem fazy wydechu) moga
umozliwi¢ skuteczng terapie HFrEF za pomoca LBA, zwlaszcza
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u starszych pacjentéw, u ktérych prawidtowo rozpoznana
ciezka astma wystepuje rzadko. Dlatego tez zgodnie z rapor-
tem GINA z 2015 . [395, 396] astma nie stanowi bezwzgled-
nego przeciwwskazania, ale LBA nalezy stosowac¢ tylko pod
specjalnym nadzorem spegjalisty, z uwzglednieniem bilansu
ryzyka i korzysci. Trzeba oceni¢ diugotrwate bezpieczeiistwo
stosowania pulmonologicznych lekéw wziewnych wptywa-
jacych na serce, ktore nie jest pewne u pacjentéw z HFrEF,
zwlaszcza ze korzys¢ z ich stosowania w astmie i POChP moze
sie jedynie sprowadzac¢ do poprawy objawéw bez oczywistego
wplywu na przezywalnos¢. Doustne kortykosteroidy moga
powodowac retencje sodu i wody, potencjalnie prowadzi¢
do pogorszenia HF, ale raczej nie dotyczy do steroidéw
wziewnych. Nadci$nienie ptucne stanowi typowe powikfanie
ciezkiego, dtugotrwajacego POChP, ktére moze sprzyjac pra-
wokomorowej HF i zastojowi. Nieinwazyjna wentylacja jako
dodatek to terapii konwencjonalnej poprawia wyniki leczenia
pacjentéw z ostra niewydolnoscia oddechowa wtérna do
retencji dwutlenku wegla w zaostrzeniu POChP lub obrzeku
ptuc w przypadku niewydolnosci serca.

11.15. OTYEOSC

Otytos¢ jest czynnikiem ryzyka HF [141], utrudnia jej
rozpoznawanie, poniewaz moze powodowaé dusznos¢,
spadek tolerancji wysitku, obrzeki nég, a takze skutkowac
stabg widocznosciag w badaniu echokardiograficznym.
U otytych pacjentéw stwierdza sie ponadto nizsze stezenia
NP [62]. Wystepuje czeSciej w HFpEF niz w HFrEF, przy
czym mozliwe, ze btedy w rozpoznawaniu moga wyjasnia¢
przynajmniej cze$¢ tych réznic. Mimo ze otytos¢ jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju HF, wtedy gdy HF
jest juz zdiagnozowana, wystepowanie otytosci wiaze sie
z nizsza $miertelnoscia. Zostato to potwierdzone w szerokim
zakresie wskaznika masy ciata (BMI) (patrz réwniez rozdz.
11.3 dotyczacy kacheksji). Jest to tzw. paradoks otytosci,
obserwowany réwniez w innych chorobach przewlektych
[414, 416]. Jesli celem jest zapobieganie rozwojowi HF
w przysztosci, otytos¢ nalezy leczy¢ zgodnie z zaleceniami
ESC dotyczacymi prewencji choréb sercowo-naczyniowych
[483]. Przy czym te wytyczne nie odnosza sie bezposrednio
do pacjentéw z HF, u ktérych wysokie wartosci BMI nie sa
szkodliwe. | chociaz redukcja masy ciafa jest czesto zalecana
w celu poprawy w zakresie objawéw i kontroli czynnikéw
ryzyka, nigdy w badaniu prospektywnym nie wykazano, aby
przynosita korzysci czy tez byta bezpieczna u chorych z HFrEF.
Obnizenie masy ciala w HF wiaze sie z wyzsza Smiertelnoscia
i chorobowoscia, wiekszym nasileniem objawéw i gorsza
jakoscia zycia. U pacjentéw z HF i umiarkowanie nasilona
otytoscia (BMI < 35 kg/m?) redukcja masy ciala nie moze
by¢ zalecana. W przypadku bardziej nasilonej otytosci (BMI
35-45 kg/m? mozna rozwazy¢ obnizenie masy ciafa w celu
zmniejszenia objawéw i poprawy wydolnosci wysitkowe;j.
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11.16. ZABURZENIA SNU I ZABURZENIA
ODDYCHANIA PODCZAS SNU

Zaburzenia oddychania podczas snu pojawiaja sie u po-
nad jednej trzeciej pacjentéw z HF [484], a nawet jeszcze
czesciej u 0s6b z AHF [485]. Do najczesciej wystepujacych ty-
péw tych zaburzen zalicza sie osrodkowy bezdech senny (CSA,
podobny do oddechu Cheyne Stokesa), obturacyjny bezdech
senny (OSA) i postacie mieszane. Inne przyczyny zaburzeri snu
obejmuja niepokoj, depresje, nasilajacy sie w pozycji poziomej
zastdj w krazeniu ptucnym (otropnoe, napadowa duszno$c
nocna) i nasilenie diurezy w godzinach nocnych, spowodo-
wane lekami moczopednymi. Ocena wywiadéw dotyczacych
snu (obejmujaca réwniez rozmowe z partnerem chorego) jest
czescia holistycznej opieki nad pacjentem z HF (patrz rozdz.
14). Zaréwno CSA, jak i OSA sa zwiazane z gorszym roko-
waniem w HF [485, 486]. OSA przebiega ze zwiekszonym
ryzykiem zdarzen zwiazanych z HF u mezczyzn [487]. CSA jest
najczestsza forma zaburzen oddychania podczas snu w HFrEF,
a HFrEF jest najczestsza przyczyna CSA, sa wiec ze soba Scisle
powiazane. Badania przesiewowe, rozpoznawanie i leczenie
bezdechéw sennych oméwiono szczegdfowo w innym miejscu
[484, 488]. Rozpoznawanie wymagato zazwyczaj przeprowa-
dzenia catonocnej polisomnografii, chociaz obecnie dostepne
sq systemy pozwalajace réznicowac typy bezdechéw sennych
za pomoca zaawansowanych systeméw monitorowania w wa-
runkach domowych.

Zgodnie z innymi wytycznymi [489, 490] w celu leczenia
hipoksemii w godzinach nocnych u pacjentéw z OSA mozna
rozwazy¢ zastosowanie nocnej tlenoterapii, wentylacji cia-
glym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (CPAP),
wentylacji dwufazowym dodatnim cisnieniem w drogach
oddechowych (BiPAP) i adaptacyjna serwowentylacje (ASV).
W przypadku wskaznika bezdechéw i sptyconych oddechéw
powyzej 30 na godzine mozna stosowa¢ CPAP, BiPAP ASV
oraz nocng tlenoterapie, poniewaz wszystkie okazaty sie
skuteczne w zakresie poprawy wentylacji. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze wobec zadnej z powyzszych metod nie wyka-
zano skutecznosci w zakresie poprawy rokowania w HFrEF
w ocenie prospektywne;j.

Wentylacja typu CPAP w CSA zwiazanych z HF zmniej-
sza czestos¢ epizodéw bezdechdéw i sptyceri oddychania,
poprawia LVEF i wynik testu 6-minutowego marszu, jednak
nie wptywa na rokowanie i liczbe hospitalizacji z powodu
HF [491].

Whyniki niedawno opublikowanego badania SERVE-HF
[473] wykazaly, ze wspomaganie wentylacji typu ASV u pacjen-
tow z HFrEF i przewaznie CSA nie miato wptywu na zfozony
pierwszorzedowy punkt korficowy (oceniane tacznie: $mier-
telno$¢ catkowita, interwencje sercowo-naczyniowe ratujace
zycie, tj. przeszczepienie serca i implantacja urzadzenia wspo-
magajacego prace komor, resuscytacja po naglym zatrzymaniu
krazenia, adekwatne wytadowanie ICD i hospitalizacja z po-
wodu pogorszenia HF). Co wazne, prowadzito do zwiekszenia
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zaréwno catkowitej liczby zgonéw, jak i zgonéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Z tego powodu ASV nie jest zalecana
u pacjentéw z HFrEF i bezdechami przewaznie o typie CSA.

Skuteczno$¢ i bezpieczeristwo innych alternatywnych
metod leczenia CSA u pacjentéw z HFrEF, takich jak wszcze-
piane stymulatory nerwu bfednego [219, 220, 492], jest
obecnie przedmiotem oceny klinicznej i moze wymagac
przeprowadzenia dodatkowych badan z odpowiednio dtugim
okresem obserwacji.

11.17. WADY ZASTAWKOWE

Obecnos¢ wad zastawkowych moze powodowac lub
nasila¢ HE. W niniejszym rozdziale skrétowo oméwiono
problematyke wad nabytych serca w kontekscie HF. Wiecej
szczegbtowych informacji mozna znalez¢é w ostatnio opu-
blikowanych wytycznych dotyczacych wad zastawkowych
[493, 494].

Pacjenci z HF i wspdtistniejacymi wadami zastawkowymi
stanowia grupe wysokiego ryzyka. Z tego powodu caly proces
podejmowania decyzji, obejmujacy ztozona ocene stosun-
ku ryzyka i korzysci zwiazanych ze stosowaniem réznych
metod leczenia, powinien sie opiera¢ na opinii kardiogrupy
(Heart Team) — wielodyscyplinarnego zespotu zfozonego
ze specjalistow o duzym doswiadczeniu w leczeniu wad za-
stawkowych. Taki zespdt powinien obejmowac kardiologdw
z doswiadczeniem leczenia HF, kardiochirurgéw, kardiolo-
gow interwencyjnych leczacych strukturalne choroby serca,
o ile jest rozwazana terapia przezcewnikowa, specjalistow
w dziedzinie obrazowania, anestezjologéw oraz, o ile jest
to wskazane, lekarzy ogélnych, geriatréw lub specjalistow
z zakresu intensywnej terapii. Takie podejicie jest szczegélnie
istotne u pacjentéw z HF, u ktérych rozwaza sie leczenie kar-
diochirurgiczne, przezskérng implantacje zastawki aortalnej
lub przezcewnikowe interwencje na zastawce mitralne;j.

Wszyscy pacjenci powinni zosta¢ poddani OMT. U os6b
z HFrEF farmakoterapie nalezy prowadzi¢ na podstawie
przedstawionego wczesniej algorytmu (szczegéty: patrz
rozdz. 7). Trzeba zachowa¢ szczegélna ostrozno$¢ w sto-
sowaniu lekéw rozszerzajacych naczynia (ACEI, ARB, CCB,
hydralazyna, azotany) u pacjentéw z ciezka stenoza aortalng
w celu unikniecia hipotonii.

11.17.1. Stenoza aortalna

Gtéwne zagadnienie budzace watpliwosci u pacjentéw
z ciezka stenoza aortalna i obnizong LVEF dotyczy nisko-
przeptywowej niskogradientowej stenozy aortalnej (pole
powierzchni ujscia aortalnego < 1 cm?, LVEF < 40%, $redni
gradient przezzastawkowy < 40 mm Hg). U takich chorych
nalezy rozwazy¢ probe obciazeniowa z niskg dawka dobutami-
ny w celu réznicowania miedzy umiarkowana i ciezka stenoza
aortalng z niskim przeptywem przez zastawke, zwigzanym
z niska objetoscia wyrzutowa LV oraz w celu okreslenia rezerwy
kurczliwosci lub rezerwy przeptywu.
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Jezeli $redni gradient przekracza 40 mm Hg teoretycznie
nie ma dolnej granicy LVEF, ponizej kt6rej nie powinno sie
kwalifikowa¢ objawowych pacjentéw z ciezka stenoza aor-
talng do wymiany zastawki.

Przezskérng implantacje zastawki aortalnej (TAVI) zale-
ca sie u pacjentéw z ciezka stenoza aortalna, ktérzy nie sa
kandydatami do operacji chirurgicznej w ocenie kardiogrupy
(Heart Team) z przewidywanym czasem trwania zycia po TAVI
powyzej roku. Nalezy réwniez rozwazy¢ TAVI u pacjentéw
wysokiego ryzyka z ciezka stenozg aortalng, ktérzy mogliby
by¢ leczeni chirurgicznie, ale w ocenie kardiogrupy (Heart
Team) TAVI jest metoda preferowang ze wzgledu na indywi-
dualne ryzyko i mozliwosci anatomiczne [495, 496]. W nie-
dawno opublikowanym badaniu u pacjentéw z ciezka stenoza
aortalna wykonanie TAVI z zastosowaniem samorozprezalnej
protezy biologicznej wiazafo sie z wieksza przezywalnoscia
zaréwno po roku, jak i po 2 latach [497, 498].

11.17.2. Niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

U pacjentéw z ciezka niedomykalnoscia aortalng napra-
we lub wymiane zastawki zaleca sie u wszystkich objawowych
pacjentéw lub u chorych bezobjawowych z LVEF < 50%,
ktorych mozna leczy¢ chirurgicznie [499, 500].

11.17.3. Niedomykalnosé zastawki mitralnej

Niniejszy rozdziat dotyczy przypadkéw przewlektych,
podczas gdy zagadnienie ostrej niedomykalnosci mitralnej
omdéwiono w rozdziale 12.

Pierwotna (organiczna) niedomykalnosé
zastawki mitralnej

Leczenie chirurgiczne zaleca sie u objawowych pacjen-
téw z ciezka organiczna niedomykalnoscia zastawki mitralnej
bez przeciwwskazan do leczenia chirurgicznego. Decyzja
dotyczaca tego, czy wymienia¢, czy raczej naprawia¢ za-
stawke, zalezy gtéwnie od anatomii zastawki, doswiadczenia
kardiochirurga i stanu klinicznego pacjenta.

Jesli LVEF < 30%, trwata naprawa zastawki moze zmniej-
szy¢ nasilenie objawdw, jednak nieznany jest wptyw takiego
leczenia na przezywalnos¢. W takiej sytuacji decyzja doty-
czaca kwalifikacji pacjenta do operacji powinna zaleze¢ od
odpowiedzi na dotychczasowa farmakoterapie, wystepowanie
choréb wspdtistniejacych i mozliwosci naprawy zastawki
(bardziej niz jej wymiany).

Wtérna niedomykalnosc zastawki mitralne;j

Wtérna niedomykalnos¢ zastawki mitralnej pojawia sie
w odpowiedzi na powiekszenie i remodeling LV, ktéry skut-
kuje brakiem koaptacji ptatkéw zastawki mitralnej. Skuteczna
farmakoterapia (w tym CRT u odpowiednich pacjentéw)
prowadzi do odwrécenia remodelingu LV i moze zmniejszy¢
nasilenie czynno$ciowej niedomykalnosci zastawki mitralnej.
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Trzeba zrobi¢ wszystko w celu optymalizacji leczenia farma-
kologicznego u tych chorych.

Nalezy rozwazy¢ taczne leczenie chirurgiczne wtérnej
niedomykalnosci mitralnej i CABG u objawowych pacjentéw
z dysfunkcja skurczowa LV (LVEF < 30%), anatomig tetnic
wieicowych umozliwiajaca rewaskularyzacje oraz dowodami
na zywotnos$¢ miesnia sercowego. Leczenie chirurgiczne jest
rowniez zalecane u pacjentéw z ciezka niedomykalnoscia
zastawki mitralnej poddawanych CABG z LVEF > 30%.

Z kolei wyniki niedawno opublikowanego badania obej-
mujacego pacjentéw z umiarkowana wtérna niedokrwienna
niedomykalnoscia zastawki mitralnej nie wykazaty, aby posze-
rzenie zakresu operacji (CABG) o naprawe zastawki mitralnej
prowadzito w wiekszym stopniu do odwrécenia remodelingu
LV [501]. Ponadto nie ma dowodéw wskazujacych na prze-
wage naprawy nad wymiang zastawki w kontekscie lepszego
rokowania i wiekszej poprawy remodelingu LV [502]. W przy-
padku obecnosci AF mozna rozwazy¢ ablacje podfoza arytmii
i zaszycie uszka LA w trakcie operacji zastawki mitralnej.

Zasadnos¢ izolowanej operacji zastawki mitralnej u pa-
cjentéw z ciezka czynnosciowa niedomykalnoscia zastawki
mitralnej i ciezka dysfunkcja skurczowa LV (LVEF < 30%),
ktérzy nie moga by¢ poddani rewaskularyzacji lub istnieje
u nich niewieficowe tfo uszkodzenia serca, jest watpliwa, wiec
u wiekszosci pacjentéw preferuje sie leczenie zachowawcze
(farmakologiczne i za pomoca urzadzer wszczepialnych).
W wybranych przypadkach mozna rozwazy¢ naprawe zastaw-
ki w celu unikniecia lub odroczenia przeszczepienia serca.
Taka decyzja powinna by¢ podjeta po dyskusji w obrebie
kardiogrupy (Heart Team) i bardzo szczeg6towym badaniu
z uwzglednieniem oceny odksztatcenia w echokardiografii
lub rezonansu magnetycznego [499, 503].

U pacjentéw z HF i umiarkowana/duza wtérng niedomy-
kalnoscia zastawki mitralnej, ktérzy sa wytaczeni z leczenia
chirurgicznego lub charakteryzuja sie bardzo duzym ryzykiem
operacyjnym, mozna rozwazy¢ przezskorng interwencje na
zastawce mitralnej (przezskérna naprawa , brzeg-do-brzegu”)
w celu poprawy w zakresie objawéw i jakosci zycia, jednak
brakuje dowodéw z RCT wskazujacych na skutecznos¢ takiego
leczenia, a opublikowano jedynie dane rejestrowe [504-506].

11.17.4. Niedomykalnos¢ zastawki trojdzielnej
Wtdrna (czynnosciowa) niedomykalnos¢ zastawki troj-
dzielnej (TR) czesto wikta naturalny przebieg HF w zwiazku
z poszerzeniem pierécienia i pociaganiem platkdéw zastawki
tréjdzielnej wtérnym do przeciazenia cisnieniowego oraz
objetosciowego RV. Ciezka TR powoduje/nasila objawy HF
i wymaga wdrozenia leczenia moczopednego w celu zmniej-
szenia obrzekéw obwodowych. Poniewaz czesto dodatkowo
pojawia sie zastéj krwi w watrobie (jeszcze bardziej nasilajac
hiperaldosteronizm), dotaczenie do terapii MRA (w wiek-
szych dawkach moczopednych) moze poméc w skutecznym
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z wadami zastawkowymi w niewydolnosci serca (HF)

Zalecenia

Klasa® | Poziom® | Pi§miennictwo*

aortalng, ktdrzy powinni by¢ poddani wymianie zastawki

U objawowych pacjentéw z obnizong LVEF i, nisko-przeptywowa, nisko-gradientowa” stenoza lla
aortalng (pole powierzchni < 1 cm?; LVEF < 40%, Sredni gradient < 40 mm Hg) nalezy rozwazy¢
prébe obcigzeniowa z matg dawka dobutaminy w celu identyfikacji pacjentéw z ciezka stenoza

TAVI > 1 roku

TAVI jest zalecana u pacjentdw z ciezka stenoza aortalng, ktorzy nie sg kandydatami do ope-
racji chirurgicznej w ocenie kardiogrupy (‘heart team’) z przewidywang dfugoscig zycia po

[495, 496, 509]

wang ze wzgledu na indywidualne ryzyko i mozliwosci anatomiczne

Nalez rozwazy¢ TAVI u pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka z ciezkg stenozg aortalng, ktérzy mo- lla
gliby by¢ leczeni chirurgicznie, ale w ocenie kardiogrupy (‘heart team’) TAVI jest metoda prefero-

[497, 498]

leczy¢ chirurgicznie

U pacjentdéw z ciezkg niedomykalnoscig aortalng naprawa lub wymiana zastawki jest zalecana
u wszystkich objawowych pacjentéw lub u chorych bezobjawowych z LVEF < 50%, ktérych mozna

[317]

mentowanej skutecznosci w leczeniu pacjentéw z HFrEF

W celu zmnigjszenia czynnosciowej niedomykalnosci mitralnej zaleca sie farmakoterapie o udoku-

Nalezy rozwazy¢ tgczne leczenie chirurgiczne wtérnej niedomykalnosci mitralnej i pomostowanie lla
aortalno-wiencowe u objawowych pacjentow z dysfunkcjg skurczowg LV (LVEF < 30%), ktorzy
wymagaja rewaskularyzacji wiencowej z powodu dtawicy opornej na farmakoterapie

Mozna rozwazyc¢ izolowane leczenie operacyjne nie-niedokrwiennej niedomykalnosci mitralnej Ib
u pacjentdw z ciezkg czynnosciowa niedomykalnoscig mitralng i ciezka dysfunkcjg skurczowa LV
(LVEF < 30%) u wybranych chorych w celu unikniecia lub odroczenia przeszczepienia serca

HFrHF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; TAVI — przezskérna

implantacja zastawki aortalnej

*Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

odwodnieniu pacjenta [507]. Nalezy optymalizowac terapie
HF, ktéra lezy u podfoza czynnosciowej TR, poniewaz moze
ona ulec zmniejszeniu pod wptywem leczenia jej przyczyny.
Wskazania do chirurgicznej korekcji wtérnej TR wiktajacej
HF nie zostaty jasno ustalone [493, 494]. Zazwyczaj potrzebe
skorygowania TR rozwaza sie w trakcie kwalifikacji do chi-
rurgicznego leczenia lewostronnej wady zastawkowej [493,
494]. Ostatnio pojawito sie doniesienie o mozliwej przezcew-

nikowej interwencji w przypadku TR [508].

12. Ostra niewydolnosc serca

12.1. DEFINICJA I KLASYFIKACJA

O AHF moéwi sie w kontekscie gwattownie pojawiajacych
sie lub nasilajacych sie objawdéw HF. Jest to stan zagrozenia
zycia wymagajacy szybkiej diagnostyki i leczenia, zazwyczaj
prowadzacy do pilnej hospitalizacji.

Ostra HF moze wystapic¢ jako pierwszy epizod HF (de
novo) spowodowany pierwotna dysfunkcja miesnia serco-
wego. Czesciej jednak jest wynikiem ostrej dekompensag;ji
przewlektej HF, wtérnej do pozasercowych czynnikéw
wywotujacych. Do najczestszych przyczyn ostrej pierwotnej
dysfunkgji serca naleza: ostra dysfunkcja miesnia sercowego
(w mechanizmie niedokrwiennym, zapalnym lub toksycz-
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nym), ostra niedomykalno$¢ zastawkowa i ostra tamponada
serca. Do dekompensacji przewleklej HF moze dojs¢ bez
ewidentnie uchwytnej przyczyny, cho¢ czesciej stwierdza sie
jeden lub wiecej czynnikéw wywotujacych, takich jak zakaze-
nie, gwattowny wzrost ci$nienia tetniczego, zaburzenia rytmu
serca czy brak przestrzegania zaleceri dotyczacych stosowania
lekéw i diety (tab. 12.1).

Zaproponowano wiele réznych, czeSciowo naktada-
jacych sie klasyfikacji AHF, opartych na r6znych kryteriach
[510-513]. Najbardziej przydatne w praktyce sa klasyfikacje,
ktére powstaja na podstawie obrazu klinicznego przy przy-
jeciu. Pozwalajg one na identyfikacje pacjentéw wysokiego
ryzyka powiktan i wdrozenie bezposredniego leczenia ukie-
runkowanego na okreslone cele terapii, a zatem pozwalaja
na indywidualizacje terapii AHF. W wiekszosci przypadkéw
pacjenci z AHF przy przyjeciu charakteryzujq sie prawidto-
wymi (90-140 mm Hg) lub wysokimi (> 140 mm Hg, AHF
z wysokim cisnieniem tetniczym) wartosciami SBP. Tylko
u 5-8% wszystkich chorych przy przyjeciu stwierdza sie niskie
SBP (j. < 90 mm Hg, AHF z niskim ci$nieniem tetniczym),
co wiaze sie ze zlym rokowaniem, zwfaszcza w przypadku
towarzyszacej hipoperfuzji [514, 515].

Inne podejscie uwzglednia klasyfikacje pacjentéw na
podstawie obecnosci r6znych czynnikéw wywotujacych ostra
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Tabela 12.1. Czynniki wywotujace ostrg niewydolnos¢ serca

Ostry zespdt wiencowy

Tachyarytmie (np. migotanie przedsionkéw, czestoskurcz komorowy)

Duzy wzrost cisnienia tetniczego

Zakazenie (np. zapalenie ptuc, infekcyjne zapalenie wsierdzia, posocznica)

Brak przestrzegania zalecan dotyczacych spozycia soli, ptynow lub lekow

Bradyarytmie

Substancje toksyczne (alkohol, substancje psychoaktywne)

Leki (np. niesteroidowe leki przeciwzapalne, kortykosteroidy, leki o dziataniu inotropowo ujemnym, kardiotoksyczne chemioterapeutyki)

Nasilenie przewlektej obturacyjnej choroby ptuc

Zatorowo$¢ ptucna.

Zabieg chirurgiczny i powikfania okofooperacyjne

Zwiekszone napiecie wspdtczulne, kardiomiopatia stresowa

Zaburzenia metaboliczne/hormonalne (np. zaburzenia funkgji tarczycy, kwasica w przebiegu cukrzycy, zaburzenia funkcji nadnerczy, nieprawi-
diowosci zwigzane z cigzg i potogiem)

Incydent naczyniowo-mdzgowy

Ostra przyczyna mechaniczna: pekniecie miesnia sercowego wikfajace ostry zespot wiencowy (pekniecie wolnej sciany, pekniecie przegrody
miedzykomorowej, ostra niedomykalnos¢ mitralna), uraz klatki piersiowej lub zabieg kardiochirurgiczny, ostra dysfunkcja zastawki wiasnej lub
protezy zastawkowej w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia, rozwarstwienie lub zakrzepica w obrebie aorty

ZASTO! (-) ZASTOJ (+)

Zastéj nad ptucami
Orthopnoe/napadowa dusznos¢ nocna
(Symetryczne) obrzeki obwodowe
Poszerzenie zyt szyjnych
Hepatomegalia zastoinowa
Przekrwienie jelit, wodobrzusze
Objaw watrobowo-szyjny

HIPOPERFUZJA (-) /

CIEPLY-SUCHY CIEPLY-MOKRY

A,

HIPOPERFUZJA (+)
Zimne spocone konczyny
Skapomocz

Splatanie

Zawroty gtowy

Niskie cisnienie tetna

ZIMNY-SUCHY

%

ZIMNY-MOKRY

2

Hipoperfuzja nie jest tozsama z hipotonia, cho¢ czesto hipoperfuzji towarzyszy hipotonia.

Rycina 12.1. Profil pacjentéw z ostra niewydolnoscia serca oceniany na podstawie obecnosci cech zastoju i/lub hipoperfuzji

dekompensacje HF, ktére wymagaja pilnego leczenia/korekgji Klasyfikacja kliniczna moze by¢ réwniez oparta na
(patrz rozdz. 12.3.1): ACS, przetom nadci$nieniowy, zaburze-  wynikach przyt6zkowego badania przedmiotowego ukie-
nia rytmu serca, ciezka bradykardia/zaburzenia przewodzenia,  runkowanego na stwierdzenie cech zastoju (,mokry” vs. ,su-
ostra przyczyna mechaniczna lub ostra zatorowos¢ ptucna.  chy” w przypadku obecnosci zastoju lub jego braku) i/lub

1088 www.kardiologiapolska.pl



Wytyczne ESC dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlekiej niewydolnosci serca w 2016 roku

hipoperfuzji obwodowej (,zimny” vs. ,ciepty” w przypadku
obecnosci hipoperfuzji lub jej braku) (ryc. 12.1) [514, 515].
Kombinacja powyzszych opcji pozwala na wyréznienie
4 grup: ciepty-mokry (prawidtowa perfuzja, cechy zastoju)
— najczesciej spotykana; zimny-mokry (hipoperfuzja, cechy
zastoju); zimny-suchy (hipoperuzja, bez cech zastoju); cie-
pty-suchy (skompensowany, prawidtowa perfuzja, bez cech
zastoju). Powyzsza klasyfikacja moze by¢ pomocna nie tylko
w trakcie wstepnej terapii, ale zawiera réwniez informacje
prognostyczne [510, 514, 515].

Pacjentéw z HF wiktajaca AMI mozna klasyfikowa¢ wg
klasyfikacji Kilipa-Kimballa [13]: klasa | — bez cech HF; klasa Il
— HF z obecnymi trzeszczeniami nad ptucami i trzecim
tonem; klasa Ill — obrzek ptuc; klasa IV — wstrzas kardio-
genny, hipotonia (SBP < 90 mm Hg), objawy hipoperfuzji
obwodowej, takie jak oliguria, sinica i poty.

Definicje okreslerr oméwionych w niniejszym rozdzia-
le, odnoszace sie do obrazu klinicznego pacjentéw z AHF,
przedstawiono w tabeli 12.2.

12.2. DIAGNOSTYKA I WYJSCIOWA OCENA
ROKOWNICZA

Procedura diagnostyczna powinna rozpoczynac sie
jeszcze w okresie przedszpitalnym i by¢ kontynuowana
na oddziale ratunkowym, tak aby w odpowiednim czasie
ustali¢ rozpoznanie i wdrozy¢ adekwatne leczenie. Korzys¢
z wczesnej terapii u pacjentéw z ACS jest potwierdzona
oraz dobrze udokumentowana i nalezy zatozy¢, ze podobna
sytuacja wystepuje réwniez w przypadku AHF [516, 517].
Podobnie, w pierwszej kolejnosci nalezy zidentyfikowac
wspOtwystepujace i zagrazajace zyciu stany i potencjalne
czynniki wywotujace oraz wdrozy¢ ich leczenie w trybie
natychmiastowym (ryc. 12.2). Typowo, pierwszym krokiem
schematu diagnostycznego AHF jest wykluczenie innych
przyczyn wystepujacych objawdw (tj. infekeji ptucnej, ciezkiej
niedokrwistosci, ostrej niewydolnosci nerek).

W przypadku potwierdzenia rozpoznania AHF ocena
kliniczna jest bezwzglednie konieczna w celu wyboru dal-
szego postepowania.

Zaleca sie, aby wstepna diagnoza AHF byta stawiana na
podstawie wywiadu dotychczas wystepujacych dolegliwosci,
uprzednio stwierdzanych schorzen sercowo-naczyniowych,
potencjalnych sercowych i pozasercowych czynnikéw wy-
wotujacych, a takze oceny klinicznych objawéw zastoju
i hipoperfuzji potwierdzonych na dalszym etapie za pomoca
odpowiednich badan dodatkowych, takich jak: EKG, bada-
nie rentgenowskie klatki piersiowej, badania laboratoryjne
(z uwzglednieniem biomarkeréw) i echokardiografia.

Podstawowe znaczenie we wczesnej fazie postepowania
ma szybkie wdrozenie odpowiedniego leczenia (réwnolegle
z adekwatng diagnostyka) [516-518].

Objawy AHF odzwierciedlaja typowo obecne prze-
wodnienie (zast6j w ptucach i/lub obrzeki obwodowe) oraz
rzadziej zmniejszony rzut serca z hipoperfuzja obwodowa
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Tabela 12.2. Definicje okreslen stosowanych w rozdziale 12
dotyczacym ostrej niewydolnosci serca

Okreslenie

Definicja

Objawy zastoju
— lewostronne

Orthopnoe, napadowa dusznos¢ nocna,
trzeszczenia nad ptucami (symetryczne),
obrzeki obwodowe (symetryczne)

Objawy zastoju
— prawostronne

Poszerzenie zyt szyjnych, obrzeki obwodo-
we (symetryczne), zastoinowe powiek-
szenie watroby, objaw watrobowo-szyjny,
wodobrzusze, objawy przekrwienia jelit

Objawy hipoperfuzji

Kliniczne: zimne spocone konczyny,
skapomocz, splatanie, zawroty gfowy,
niskie ci$nienie tetna

Laboratoryjne: kwasica metaboliczna,
zwiekszone osoczowe stezenia mlecza-
néw, zwiekszone osoczowe stezenie
kreatyniny

Hipoperfuzja nie jest tozsama z hipoto-
nia, cho¢ czesto hipoperfuzji towarzyszy

hipotonia
Hipotonia Skurczowe cisnienie tetnicze < 90 mm Hg
Bradykardia Czestos¢ rytmu serca < 40/min
Tachykardia Czestos¢ rytmu serca > 120/min

Nadmierny wysitek
oddechowy

Liczba oddechéw > 25/min z uruchomie-
niem dodatkowych miesni oddechowych
lub liczba oddechéw < 8/min mimo
obecnej dusznosci

Obnizone wysycenie
krwi tetniczej tlenem

Sa0, < 90% w oksymetrii obwodowej
okredlanej metoda przezskorng
Prawidfowe SaO, nie wyklucza ani hipok-
semii (niskie Pa0,) ani hipoksji tkankowej

Hipoksemia

Pa0, < 80 mm Hg (< 10,67 kPa) w krwi
tetniczej (gazometria)

Niewydolnos¢
oddechowa typu |
(hipoksemiczna)

Pa0, < 60 mm Hg (< 8 kPa)

Hiperkapnia

PaCO, > 45 mm Hg (> 6 kPa) w krwi
tetniczej (gazometria)

Niewydolnos¢
oddechowa typu |l

PaCO, > 50 mm Hg (> 6,65 kPa)

(hiperkapniczna)
Kwasica pH < 7,35
Zwiekszone osoczowe | > 2 mmol/l

stezenia mleczanow

Skapomocz

Wydalanie moczu < 0,5 ml/kg/h

PaCO, — ciénienie parcjalne dwutlenku wegla w krwi tetniczej; PaO, —
cisnienie parcjalne tlenu w krwi tetniczej; SaO, — wysycenie krwi tetniczej
tlenem

(tab. 12.2). Z powodu nierzadko niesatysfakcjonujacej czu-
tosci i swoistosci objawéw podmiotowych i przedmiotowych
doktadna ocena kliniczna powinna by¢ uzupetniona o przed-
stawione ponizej badania dodatkowe.
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Pacjent z podejrzeniem AHF

Faza natychmiastowa ) o
Wspomaganie krazenia
* farmakologiczne

* mechaniczne

po pierwszym kontakcie
medycznym Tak

1. Wstrzas kardiogenny? —

Nie

2. Niewydolnosc¢ oddechowa? ———»  \yspomaganie oddychania
Tak o tlen
* wentylacja nieinwazyjna
dodatnimi cisnieniami
(CPAP, BiPAP)

. * wentylacja mechaniczna
Nie yiad

v

Natychmiastowa stabilizacja
i przeniesienie na ICU/CCU

Faza pilna v

(pierwsze 60-120 min)

Rozpoznanie ostrych przyczyn:

C ostry zespét wienicowy (acute Coronary syndrome)
niekontrolowane nadcisnienie tetnicze (Hypertension emergency)
zaburzenia rytmu serca (Arrhythmia)

ostra przyczyna mechaniczna® (acute Mechanical cause)

TXX>I

zatorowos¢ ptucna (Pulmonary embolism)

Nie Tak

Natychmiastowe rozpoczecie
leczenia przyczynowego

Postepuj zgodnie z odpowiednimi
zaleceniami ESC

Diagnostyka w celu potwierdzenia AHF
Wdrozenie odpowiedniego postepowania na podstawie oceny klinicznej

Rycina 12.2. Wstepne postepowanie z pacjentem z ostrg niewydolnoscig serca (AHF); BiPAP — dwufazowe dodatnie cisnienie w drogach
oddechowych; CCU — odziat intesywnej opieki kardiologicznej; CPAP — ciggte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych; ICU — oddziat
intensywnej terapii

2Ostre przyczyny mechaniczne: pekniecie miesnia sercowego wiktajace ostry zespdt wiericowy (pekniecie wolnej Sciany, pekniecie przegrody
miedzykomorowej, ostra niedomykalno$¢ mitralna), uraz klatki piersiowej lub operacja serca, ostra niewydolnos¢ zastawki wtasnej lub
protezy wtérna do zapalenia wsierdzia, rozwarstwienie lub zakrzepica aorty; patrz wyzej
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* Badanie rentgenowskie klatki piersiowej jest pomocne  Tabela 12.3. Przyczyny wzrostu stezeh peptyddw natriuretycznych
w diagnostyce AHF. Do najbardziej swoistych zmian ~ [522-524]

u pacjentéw z AHF zalicza sie: zastdj zylny w krazeniu | Sercowe Niewydolnoé¢ serca

ptucnym, ptyn w jamach optucnowych, obrzek srédmiaz-
szowy lub pecherzykowy oraz powiekszenie sylwetki
serca, przy czym nawet u 20% pacjentéw z AHF wyniki
badania rentgenowskiego klatki piersiowej sa praktycznie
prawidtfowe [519]. Zdjecia w pozycji lezacej maja ograni-
czong wartos$¢ u chorych z AHF. Badanie rentgenowskie
klatki piersiowej moze réwniez umozliwi¢ rozpoznanie
innych alternatywnych choréb poza sercowo-naczy-
niowych, ktére moga powodowac lub nasila¢ objawy
stwierdzane u pacjenta (tj. zapalenie ptuc lub inne nie-
skonsolidowane infekcje drég oddechowych).

EKG jest rzadko prawidtowy u pacjentéw z AHF (wysoka

negatywna warto$¢ predykcyjna) [520]. Badanie to jest

réwniez pomocne w stwierdzaniu innych patologii serca
lezacych u podtoza lub nasilajacych AHF (szybkie AF,
ostre niedokrwienie miesnia sercowego).

Natychmiastowe wykonanie badania echokardiograficzne-

go jest konieczne tylko u pacjentéw niestabilnych hemo-

dynamicznie (zwtaszcza we wstrzasie kardiogennym) oraz

u 0s6b z podejrzeniem ostrych zagrazajacych zyciu zabu-

rzefh budowy lub funkgji serca (powikfania mechaniczne,

ostra niedomykalnos¢ zastawkowa, rozwarstwienie aorty).

Woczesne wykonanie echokardiografii nalezy rozwazy¢

u wszystkich pacjentéw z AHF de novo oraz u chorych,

w przypadku ktérych dotychczas nie informacji na temat

czynnosci serca; przy czym nieznany jest optymalny

czas wykonania badania (najlepiej w ciagu 48 godzin
od przyjecia, o ile moze je przeprowadzi¢ odpowiednio
doswiadczony lekarz). Mozna postuzy¢ sie podrecznymi
aparatami, o ile s dostepne, w celu rozszerzenia badania
lekarskiego we wstepnej fazie. Zazwyczaj nie ma potrzeby
powtarzania badania echokardiograficznego, jesli nie do-
szfo do istotnego pogorszenia stanu pacjenta. Przyt6zkowa
ultrasonografia ptuc w celu oceny zastoju srédmiazszowe-
go i ptynu w jamach optucnowych moze by¢ pomocna

w wykrywaniu AHF, o ile moze ja przeprowadzi¢ lekarz

z odpowiednim do$wiadczeniem.

Badania laboratoryjne:

— Oznaczenie NP.

— Przy przyjeciu na oddziat ratunkowy lub na oddziat
intensywnej opieki kardiologicznej/odziat inten-
sywnej terapii (CCU/ICU) nalezy okresli¢ osoczowe
stezenia NP (BNP, NT-proBNP lub MR-proANP)
u wszystkich pacjentéw z dusznoscia i podejrzeniem
AHF w celu réznicowania AHF oraz innych pozaser-
cowych przyczyn dusznosci. Peptydy natriuretyczne
charakteryzuja sie wysoka czutoscig, a ich prawidto-
we wartosci u pacjentdéw z podejrzeniem AHF czynia
to rozpoznanie mafo prawdopodobnym (punkty od-
ciecia: BNP < 100 pg/ml, NT-proBNP < 300 pg/ml,

Ostry zespot wieicowy

Zatorowos$¢ ptucna

Zapalenie miesnia sercowego

Przerost miesnia lewej komory
Kardiomiopatia przerostowa lub restrykcyjna
Wada zastawkowa

Wrodzona wada serca

Tachyarytmie przedsionkowe lub komorowe
Uraz serca

Kardiowersja, wytadowanie implantowanego
kardiowertera-defibrylatora

Operacja kardiochirurgiczna

Nadcisnienie ptucne

Pozasercowe | Zaawansowany wiek

Udar niedokrwienny

Krwotok podpajeczynowkowy

Zaburzenia funkcji nerek

Zaburzenia funkcji watroby (gtéwnie marskos¢
watroby z wodobrzuszem)

Zespdt paranowotworowy

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Ciezkie zakazenia (w tym zapalenia ptuc,
posocznica)

Ciezkie poparzenie

Niedokrwistos¢

Ciezkie zaburzenia metaboliczne i hormonalne

(np. tyreotoksykoza, kwasica cukrzycowa)

MR-proANP < 120 pg/ml) [57-61, 77, 78, 521].
Jednak podwyzszone wartosci NP automatycznie
nie potwierdzaja rozpoznania AHF, poniewaz moga
one wynika¢ z wielu réznych przyczyn sercowych
i pozasercowych (tab. 12.3). Niespodziewanie niskie
stezenia NP moga by¢ z kolei wykrywane u niekt6-
rych pacjentéw ze zdekompensowang schytkowa
HF, gwaltownie narastajacym obrzekiem ptuc lub
prawokomorowa AHF.

Inne badania laboratoryjne przy przyjeciu:

— U wszystkich pacjentéw z AHF nalezy wykonaé
przy przyjeciu nastepujace badania krwi: troponi-
ny sercowe, stezenie azotu mocznika (BUN) lub
mocznik, kreatynina, elektrolity (sod, potas), proby
watrobowe, hormon stymulujacy tarczyce (TSH),
glukoza, morfologia krwi; D-dimery u pacjentéw
z podejrzeniem zatorowosci ptucnej.

— Rutynowe badanie gazometryczne krwi tetniczej
nie jest konieczne i jego wykonanie powinno by¢
ograniczone do pacjentéw, u ktérych utlenowanie
nie moze by¢ okreslone metoda przezskérng. Gazo-
metria tetnicza moze by¢ jednak potrzebna w celu
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Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych

Zalecenia

Klasa® | Poziom® | Pi§miennictwo*

U wszystkich pacjentéw z nagtg dusznoscig i podejrzeniem AHF zalecany jest pomiar osoczowych |
stezen peptydow natriuretycznych (BNP, NT-proBNP lub MR-proANP) przy przyjeciu w celu réznico-
wania z innymi pozasercowymi przyczynami ostrej dusznosci

[531-534]

a.
b.

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem AHF nalezy wykonac¢ ponizsze badania przy przyjeciu:

12-odprowadzeniowe EKG

badanie rentgenowskie klatki piersiowej w celu oceny zastoju w krazeniu ptucnym oraz |
wykrycia innych sercowych i pozasercowych przyczyn stwierdzanych objawoéw
badania laboratoryjne: troponiny sercowe, BUN (lub mocznik), kreatynina, elektrolity (sod, |

potas), glukoza, morfologia krwi, testy watrobowe i TSH

Badanie echokardiograficzne jest zalecane bezzwtocznie u hemodynamicznie niestabilnych pacjen-
tow z AHF oraz w ciggu 48 h wtedy, kiedy nie sg znane budowa i funkgja serca lub mogty sie one
zmieni¢ od czasu poprzednich badan

AHF — ostra niewydolnos¢ serca; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; BUN — stezenie azotu mocznika; EKG — elektrokardiogram; MR-proANP — $rod-
kowy fragment peptydu natriuretycznego typu A; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; TSH — hormon stymulujgcy

tarczyce

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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dokfadnej oceny cisnieni parcjalnych O, i CO,. Ba-
danie krwi zylnej moze by¢ wystarczajace w celu
oceny pH i CO,.

Nalezy zauwazy¢, ze cho¢ oznaczenie troponin
sercowych jest przydatne w rozpoznawaniu ACS
jako czynnika wywotujacego AHF, to podwyzszone
stezenia krazacych troponin sercowych sg wykry-
wane u duzej czesci pacjentéw z AHF, czesto bez
towarzyszacego ewidentnego niedokrwienia czy
ACS. Sugeruja zatem raczej postepujace uszkodze-
nie lub martwice kardiomiocytéw w AHF [525].
Podobnie u pacjentéw z zatorowoscia ptucng jako
podifozem ostrej dekompensacji, podwyzszone
stezenia troponin sa pomocne w stratyfikacji ryzyka
i podejmowaniu decyzji klinicznych [526].

Zaleca sie oznaczanie kreatyniny, BUN i elektroli-
téw co 1-2 dni w trakcie hospitalizacji oraz przed
wypisaniem ze szpitala. Co wazne, czasem uzasad-
nione sa nawet czestsze oznaczenia w zaleznosci
od ciezkosci przypadku. Ponadto mozna rozwazy¢
zbadanie stezei NP przed wypisaniem ze szpitala
w celach prognostycznych.

Mozna rozwazy¢ oznaczenie prokalcytoniny u pa-
cjentéw z AHF i podejrzeniem wspotistniejacego
zakazenia gtéwnie w celu réznicowania z zapale-
niem pfuc oraz w celu prowadzenia ewentualnej
antybiotykoterapii [527], o ile jest ona rozwazana.
Wyniki préb watrobowych sg czesto nieprawidtowe
u pacjentéw z AHF z powodu zaburzert hemody-
namicznych (zaréwno obnizonego rzutu serca, jak
i zwiekszonego zastoju zylnego). Nieprawidtowe
wyniki préb watrobowych wskazuja na gorsze

rokowanie i moga by¢ pomocne w optymalizacji
leczenia [528-530].

— Nalezy ocenic¢ stezenie TSH u wszystkich pacjen-
tow z nowo wykryta AHF, poniewaz zaréwno
niedoczynno$¢, jak i nadczynnos¢ tarczycy moze
wywotywaé AHF.

— Wiele innych biomarkeréw, w tym markeréw
zapalnych, stresu oksydacyjnego, zaburzer neuro-
hormonalnych, a takze remodelingu miokardium
i podscieliska, badano w kontekscie znaczenia
diagnostycznego i prognostycznego w AHFE. Jednak
w przypadku Zzadnego z nich nie uzyskano prze-
konujacych dowodéw dla rutynowego stosowania
w praktyce klinicznej.

* Nie zaleca sie rutynowej oceny hemodynamicznej
z cewnikowaniem tetnicy ptucnej w diagnostyce AHF.
Moze ona by¢ pomocna u wybranych niestabilnych
hemodynamicznie pacjentéw, u ktérych istnieja watpli-
wosci dotyczace mechanizmu dekompensacji. Podobnie,
rutynowe stosowanie bezposredniego dostepu tetniczego
i centralnego dostepu zylnego w celach diagnostycznych
nie jest zalecane.

Wiele réznych zmiennych klinicznych i laboratoryjnych
potwierdzito swoje znacznie prognostyczne w zakresie po-
wiktan wewnatrzszpitalnych i odlegtych w AHF, jednak ich
rola w postepowaniu wciaz nie zostata precyzyjnie okreslona.

12.3. POSTEPOWANIE

Ostra HF to stan zagrozenia zycia, dlatego nalezy pilnie
hospitalizowa¢ pacjentéw w najblizszym szpitalu najlepiej
z oddziatem kardiologii i/lub CCU/ICU.
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Weczesne rozpoznanie AHF jest bardzo wazne, dlatego
wszyscy pacjenci z jej podejrzeniem powinni by¢ od razu
diagnozowani wg okreslonego schematu i réwnolegle leczeni
z zastosowaniem metod farmakologicznych i niefarmakolo-
gicznych.

Bardzo wazne sa ocena wyjsciowa i dalsza ciagfa kontrola
parametréw zyciowych, z uwzglednieniem saturacji krwi,
ci$nienia tetniczego, liczby oddechéw, a takze rozpoczecie
ciagtego monitorowania EKG w ciagu pierwszych kilku mi-
nut. Pozwala to na ocene adekwatnosci wentylacji, perfuzji
obwodowej, utlenowania oraz HR i ciénienia tetniczego.
Nalezy réwniez monitorowac diureze, przy czym rutynowe
cewnikowanie pecherza moczowego u wszystkich chorych
nie jest zalecane.

Pacjenci, u ktérych stwierdza sie zaburzenia/niewydol-
noé¢ oddechowa lub zaburzenia hemodynamiczne powinni
by¢ pilnie przeniesieni na oddziat, w ktérym istnieja mozli-
wosci wspomagania wentylacji i krazenia (ryc. 12.2).

12.3.1. Identyfikacja przyczyn Iub czynnikow
nasilajgcych dekompensacje uktadu sercowo-
-naczyniowego, ktore wymagajq pilnego leczenia
Nastepny krok obejmuije identyfikacje gléwnych przyczyn
lub czynnikéw nasilajacych dekompensacje uktadu sercowo-na-
czyniowego, ktére wymagaja pilnego wdrozenia terapii w celu

unikniecia dalszego pogarszania stanu chorego (ryc. 12.2).

Dotyczy on ponizej przedstawionych sytuacji.

*  Ostry zespol wieficowy. Pacjenci z ACS powinni by¢
leczeni zgodnie z wytycznymi ESC dotyczacymi ACS bez
uniesienia odcinka ST oraz STEMI [114, 535]. Wsp6twy-
stepowanie tych dwéch patologii (ACS i AHF) zawsze
oznacza bardzo wysokie ryzyko, dlatego zalecana jest
natychmiastowa (tj. < 2 godzin od przyjecia w przypadku
pacjentéw z MI bez uniesienia odcinka ST, podobnie
jak w STEMI) interwencja wieficowa z intencjg rewa-
skularyzacji niezaleznie od zmian stwierdzanych w EKG
czy w badaniach biochemicznych [114, 535]. Zasady
postepowania w przypadku pacjentéw z przetrwatg de-
kompensacja wtérng do powikfan mechanicznych ACS
omoéwiono w dalszej czesci dokumentu.

*  Przelom nadcis$nieniowy. Ostra HF wywofana gwaftow-
nym i duzym wzrostem ci$nienia tetniczego zazwyczaj
przebiega pod postacig obrzeku ptuc. Pierwszym elemen-
tem postepowania jest pilne, tak szybko jak to mozliwe,
obnizenie ci$nienia tetniczego. Zaleca sie intensywne
obnizanie ci$nienia (0 25% w ciagu kilku pierwszych
godzin i nastepnie ostroznie dalej) za pomoca dozylnie
podawanych lekéw naczyniorozszerzajacych w potacze-
niu z petlowymi lekami moczopednymi [317, 536, 537].

* Tachyarytmie lub ciezka bradykardia/zaburzenia prze-
wodzenia. Ciezkie zaburzenia rytmu u pacjentéw z AHF
przebiegajace z niestabilnoscia hemodynamiczna nalezy
leczy¢ pilnie z zastosowaniem lekéw, kardiowersji elek-
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trycznej i/lub czasowej stymulacji [260, 316, 389] (patrz
réwniez rozdz. 10.1 dotyczacy terapii AF).
Kardiowersja elektryczna jest zalecana u pacjentéw,
u ktérych zakfada sie, ze komorowe lub nadkomorowe
zaburzenia rytmu sa odpowiedzialne za wystepujace za-
burzenia hemodynamiczne, w celu przywrécenia rytmu
zatokowego i poprawy stanu klinicznego chorych.
Leczenie pacjentéw z AHF i ustawicznymi komorowymi
zaburzeniami rytmu stanowi duze wyzwanie, poniewaz
wspotwystepowanie tych schorzen prowadzi czesto do
mechanizmu btednego kota, w ktérym obie patologie
wzajemnie sie nasilajg. W wybranych przypadkach moz-
na rozwazy¢ zaréwno pilng koronarografie (z nastepcza
rewaskularyzacja, jesli jest uzasadniona), jak i badanie
elektrofizjologiczne z ablacjg pradem o wysokiej czesto-
tliwosci [260].

*  Ostra przyczyna mechaniczna lezaca u podioza AHF.
Taka sytuacja moze wynika¢ z mechanicznych powikfan
ACS (pekniecie wolnej Sciany, pekniecie przegrody mie-
dzykomorowej, ostra niedomykalno$¢ zastawki mitral-
nej), urazu klatki piersiowej, operacji kardiochirurgicznej,
a takze ostrej dysfunkcji zastawki wiasnej lub protezy
zastawkowej wtérnej do infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia, rozwarstwienia aorty lub zakrzepicy, a takze rzadko
wystepujacych przyczyn uposledzonego przeptywu przez
serce (np. w przebiegu guzéw serca). Podstawowa role
w diagnostyce odgrywa badanie echokardiograficzne.
Leczenie zwykle wymaga wspomagania krazenia oraz
interwengji chirurgicznej lub przezskérne;j.

*  Ostra zatorowos¢ ptucna. W przypadku potwierdzenia
ostrej zatorowosci ptucnej jako przyczyny wstrzasu lub
hipotonii zaleca sie natychmiastowe wdrozenie leczenia
reperfuzyjnego z uwzglednieniem terapii trombolitycz-
nej, przezskérnej lub chirurgicznej emolektomii [526].
Pacjenci z zatorowoscia ptucna powinni by¢ leczeni
zgodnie z odpowiednimi wytycznymi [526].
Identyfikacji ostrych przyczyn lub choréb nasilajacych

dekompensacje, wraz z nastepczym wdrozeniem odpowied-

niego leczenia, nalezy dokona¢ we wstepnej fazie postepo-

wania (pierwsze 60-120 min) (ryc. 12.2).

12.3.2. Kryteria hospitalizacji na oddziale ogélnym

vs. na oddziale intensywnej terapii/oddziale

intensywnej opieki kardiologicznej

*  Pacjenci z utrzymujaca sie dusznoscia lub niestabilnoscia
hemodynamiczng powinni by¢ umieszczeni na oddziale
zapewniajacym bezposredni dostep do petnego zakresu
postepowania resuscytacyjnego.

* Pacjenci z grupy wysokiego ryzyka (tj. z utrzymujaca
sie istotng dusznoscia, niestabilni hemodynamicznie,
z nawracajacymi zaburzeniami rytmu serca, AHF to-
warzyszacg ACS) powinni by¢ wyjsciowo leczeni na
oddziale intensywnej opieki (ICU/CCU). Dostepne sa
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentdw z ostrg niewydolnoscia serca (AHF) dotyczace tlenoterapii

i wspomagania oddychania

we wstrzasie kardiogennym preferowana jest gazometria tetnicza

Zalecenia Klasa® | PoziomP | PiSmiennictwo®
Zalecane jest przezskérne monitorowanie saturacji krwi tegtniczej (SpO,) |
Nalezy rozwazy¢ pomiar pH krwi zylnej i PaCO, (najlepiej tacznie z mleczanami) u pacjentéw lla

z obrzekiem ptuc lub uprzednim wywiadem przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc; u chorych

w celu korekgji hipoksemii

Terapia tlenem jest zalecana u pacjentéw z AHF oraz SpO, < 90% lub PaO, < 60 mm Hg (8,0 kPa)

wykonywania intubacji dotchawiczej

tetnicze w trakcie stosowania tej terapii

Nalezy rozwazy¢ nieinwazyjng wentylacje dodatnimi ci$nieniami (CPAP, BiPAP) u pacjentéw z nad- lla
miernym wysitkiem oddechowym (czestos$¢ oddechéw > 25/min, SpO, < 90%) oraz wdrozy¢ ja
tak szybko, jak to mozliwe w celu zmniejszenia wysitku oddechowego i zmniejszenia czestosci

Nieinwazyjna wentylacja dodatnimi cisnieniami moze obniza¢ cisnienie tetnicze, dlatego nalezy za-
chowac szczegdlng ostroznos¢ u pacjentdw z hipotonia; trzeba regularnie monitorowac cisnienie

[541-545]

u ktérych terapia nieinwazyjna nie jest mozliwa

Intubacja jest zalecana u pacjentéw z niewydolnoscig oddechowa prowadzgcg do hipoksemii
(Pa0, < 60 mm Hg [8,0 kPa]), hiperkapnii (PaCO, > 50 mm Hg [6,65 kPa]) i kwasicy (pH < 7,35),

BiPAP — dwufazowe dodatnie cisnienie w drogach oddechowych; CPAP — ciggte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych; PaCO, — cisnienie parcjalne
dwutlenku wegla w krwi tetniczej; PaO, — ciénienie parcjalne tlenu w krwi tetniczej; SpO, — wysycenie krwi tetniczej tlenem

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

kalkulatory oceny ryzyka pozwalajace oszacowac $mier-
telnos¢ wewnatrzszpitalng u pacjentéw z AHF. Moga by¢
one pomocne w podejmowaniu decyzji na oddziale
ratunkowym dotyczacej miejsca umieszczenia pacjenta
z AHF [538, 5391

*  Kryteria hospitalizacji pacjenta na ICU/CCU obejmuja
wystepowanie ktéregokolwiek z ponizszych elementow:
— potrzeba intubadcji (lub pacjent zaintubowany);

— objawy hipoperfuzji;

— wysycenie krwi tetniczej tlenem (SpO,) < 90%
(mimo suplementagji tlenu);

— uzycie dodatkowych miesni oddechowych, liczba
oddechéw > 25 na minute;

— HR < 40 uderzen na minute lub > 130 uderzen na
minute, SBP < 90 mm Hg [540].

*  Pozostali pacjenci z AHF wymagaja zazwyczaj pobytu
na oddziale ogélnym. Jedynie niekt6rzy chorzy z AHF,
konsultowani na oddziale ratunkowym (gtéwnie z za-
ostrzeniem HF i objawami niewielkiego zastoju) moga
by¢ wypisani do domu po podaniu niewielkiej dawki
leku moczopednego oraz modyfikacji terapii doustnej
z zaleceniem dalszej opieki ambulatoryjnej.

*  Po ustabilizowaniu sie stanu klinicznego pacjenta oraz
ustapieniu stanu zagrazajacemu zyciu chorego mozna
przenie$¢ z ICU/CCU na oddziat ogélny. Dalsze leczenie
nalezy prowadzi¢ przy udziale wielodyscyplinarnego
zespotu oraz planujac optymalny momentu wypisania
ze szpitala.
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12.3.3. Postepowanie we wstepnej fazie
Tlenoterapia i/lub wspomaganie wentylacji

Nie nalezy rutynowo stosowac tlenu u chorych z AHF bez
hipoksemii, poniewaz powoduje on wazokonstrykcje i obniza
rzutserca [546, 547]. U pacjentéw z POChP nadmierna podaz
tlenu moze nasila¢ zaburzenia wentylacji/perfuzji, zmniej-
szajac wentylacje i tym samym prowadzac do hiperkapnii.
W trakcie terapii tlenem nalezy monitorowa¢ réwnowage
kwasowo-zasadowg oraz przezskérnie SpO,.

Nieinwazyjna wentylacja dodatnimi ci$nieniami obejmu-
je zaréwno CPAP jak i dwustopniowa wentylacje dodatnimi
ci$nieniami. Dwustopniowa wentylacja dodatnimi ci$nieniami
umozliwia réwniez ci$nieniowe wspomaganie wdechu, ktére
poprawia wentylacje minutowa, i jest szczeg6lnie uzyteczna
u pacjentéw z hiperkapnia, typowa dla POChP.

Zast6j obecny w plucach, nasilajac przeciek wewnatrz-
ptucny, powoduje hipoksemie. Zawartos¢ tlenu we wdy-
chanym powietrzu nalezy zwieksza¢ nawet do 100%, jezeli
jest to konieczne i nie jest przeciwwskazane, monitorujac
SpO,. Nalezy jednak unika¢ hiperoksji [546, 547]. Nieinwa-
zyjna wentylacja dodatnimi ci$nieniami zmniejsza wysitek
oddechowy [541-545] i moze zmniejsza¢ czestos¢ intubagji
oraz obniza¢ $miertelnos¢ [543], przy czym dane na temat
$miertelnosci sa mniej pewne. CPAP jest przydatng technika
zwlaszcza w okresie przedszpitalnym, poniewaz jest prostsza
niz ciénieniowe wspomaganie z dodatnimi cisnieniami korico-
wowydechowymi oraz wymaga minimalnego przygotowania
i sprzetu. U pacjenta, u ktérego wciaz stwierdza sie zaburzenia

www.kardiologiapolska.pl
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oddychania przy przyjeciu do szpitala, nalezy kontynuowac
wentylacje nieinwazyjna, najlepiej ciSnieniowe wspomaganie
z dodatnimi ci$nieniami koficowowydechowymi, zwtaszcza
w przypadku kwasicy i hiperkapnii oraz u pacjentéw z wy-
wiadem POChP i nadmiernym wysitkiem oddechowym [540].

Nalezy zachowa¢ ostrozno$¢, uwzgledniajac dziafania
niepozadane lekdw usypiajacych. Propofol moze powodowac
hipotonie, ma tez ogélnie kardiodepresyjne dziatanie, w od-
réznieniu do midazolamu, ktéry charakteryzuje sie mniejsza
liczba dziafan niepozadanych w zakresie ukfadu sercowo-na-
czyniowego i jest lekiem preferowanym u pacjentéw z AHF
lub wstrzagsem kardiogennym.

Na rycinie 12.3 przedstawiono algorytm postepowa-
nia w AHF na podstawie profilu klinicznego ustalonego

przy przyjeciu.

Farmakoterapia

Leki moczopedne

Leki moczopedne stanowia podstawe leczenia pacjentéw
z AHF i towarzyszacymi cechami przewodnienia oraz zastoju.
Zwiekszaja wydalanie sodu i wody przez nerki oraz dziafaja
naczyniorozszerzajaco. U pacjentéw z AHF i cechami hipo-
perfuzji nalezy unika¢ stosowania lekéw moczopednych przed
uzyskaniem odpowiedniej perfuzji tkankowe;.

Wstepne postepowanie u pacjentéw z cechami zastoju
obejmuje dozylne podawanie lekéw moczopednych w pota-
czeniu z lekami rozszerzajacymi naczynia, o ile pozwalaja na
to wartosci ci$nienia tetniczego. W celu nasilenia diurezy lub
zwalczania opornoéci na leki moczopedne mozna rozwazy¢
podwdjna blokade nefronu lekami petlowymi (tj. furosemi-
dem lub torasemidem) w potfaczeniu z lekami tiazydowymi
lub diuretycznymi dawkami MRA [570, 571]. Jednak takie
potaczenie wymaga uwaznego monitorowania w celu unik-
niecia hipokaliemii, dysfunkcji nerek i hipowolemii.

Nie ma petnych danych dotyczacych optymalnego daw-
kowania, czasu i drogi podawania lekéw moczopednych.
W badaniu DOSE, w ramieniu w ktérym podawano duze

dawki, tj. 2,5-krotnos¢ dotychczas stosowanej doustnej dawki
furosemidu, uzyskano wieksza poprawe w zakresie dusznosci,
wieksza redukcje masy ciata i utrate ptynéw, kosztem przej-
Sciowego pogorszenia czynnosci nerek [548]. Dozylnie po-
dawany furosemid jest najczesciej wykorzystywanym lekiem
moczopednym pierwszego rzutu w AHF. Nalezy stosowac
minimalng skuteczna dawke, ktéra pozwala na uzyskanie
efektu klinicznego i modyfikowac ja wzgledem uprzednio
stwierdzanej funkgji nerek i stosowanych przewlekle dawek.
Pierwsza dawka dozylnie podawanego furosemidu powinna
by¢ nie mniejsza niz dotychczas stosowana w domu dawka
doustna. Pacjenci z AHF de novo lub osoby z przewlekta HF
bez towarzyszacej niewydolnosci nerek i wywiadu wczesniej-
szego stosowania lekéw moczopednych moga zatem dobrze
odpowiedzie¢ na wstepne dawki 20-40 mg furosemidu
podawanego dozylnie. Chorzy, ktérzy wczesniej stosowali
furosemid, zazwyczaj wymagaja wiekszych dawek. Alterna-
tywnie mozna rozwazy¢ zastosowanie 10-20 mg torasemidu
w pojedynczym wstrzyknieciu.

Leki rozszerzajace naczynia

Dozylnie podawane leki rozszerzajace naczynia (tab. 12.4)
sa druga, najczesciej stosowana grupa lekéw w AHF w celu
zmniejszenia nasilenia objawéw. Brakuje jednak ewidentnych
dowodéw na korzysci z takiego postepowania.

Leki z tej grupy charakteryzuja sie podwoéjnym korzyst-
nym efektem — rozszerzaja jednoczesnie naczynia zylne
(zmniejszajac obciazenie wstepne) i tetnicze (zmniejszajac
obciazenie nastepcze). Tym samym moga réwniez zwiekszac¢
objetos¢ wyrzutowa. Leki te sa szczegblnie uzyteczne u pa-
cjentéw z AHF i wysokimi wartosciami ci$nienia tetniczego,
podczas gdy nalezy unika¢ ich podawania u pacjentéw
z SBP < 90 mm Hg (lub objawowa hipotonia). Nalezy ostroz-
nie dobiera¢ dawkowanie w celu unikniecia znacznego spad-
ku cisnienia tetniczego, co wiaze sie z gorszym rokowaniem.
U pacjentéw z istotng stenoza zastawki mitralnej lub aortalnej
leki rozszerzajace naczynia trzeba stosowac ostroznie.

Tabela 12.4. Dozylnie podawane leki rozszerzajgce naczynia stosowane w terapii ostrej niewydolnosci serca

Lek rozszerzajacy .
. Dawkowanie
naczynia

Gféwne objawy niepozadane

Inne

nitrogliceryna Poczatkowo 10-20 ug/min,

mozna zwiekszac do 200 pg/min

Hipotonia, bdle gtowy Rozwdj tolerancji wraz

z podawaniem leku

dwuazotan izosorbidu Poczatkowo 1 mg/h,

mozna zwieksza¢ do 10 mg/h

Hipotonia, bdle gtowy Rozwdj tolerancji wraz

z podawaniem leku

nitroprusydek Poczatkowo 0,3 pg/kg/min,

mozna zwieksza¢ do 5 ug/kg/min

Hipotonia, toksycznos¢ Wrazliwos¢ na swiatfo

tiocyjaninowa

nesiritid? Bolus 2 ug/kg

+ wlew 0,01 ug/kg/min

Hipotonia

*Niedostepny w wielu krajach europejskich

www.kardiologiapolska.pl
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PACJENT Z OSTRA NIEWYDOLNOSCIA SERCA

Przytézkowa ocena profilu hemodynamicznego

!

Cechy zastoju??

TAK NIE

(95% pacjentéw z AHF) (5% pacjentéw z AHF)

~Mokry” pacjent ~Suchy” pacjent

l l

ODPOWIEDNIA PERFUZJA OBWODOWA?

TAK NIE TAK NIE

.Suchy i ciepty” pacjent ~Suchy i zimny”

Odpowiednia perfuzja Hipoperfuzyjny

= Skompensowany Hipowolemiczny

~Mokry i ciepty” pacjent l
(zazwyczaj zwiekszone - . . .

lub prawidfowe Zmodyfl_kUJ Rozwa_z po_d_ame ptynéw
ciénienie tetnicze) leczenie Roz_w’a_z leki mot_rop_owe,

doustne jesli utrzymuje sie

hipoperfuzja

+Mokry i zimny” pacjent

B’Tfer:alaycszt{;kl)?xﬁ); _Tyskf‘er;cj‘;ga Skurczowe cisnienie tetnicze < 90 mm Hg
ptynow ptynéw
Dominuje Dominuje TAK NIE
nadcisnienie zastoj
* Lek inotropowy * Lek naczynio-
l i * Rozwaz lek naczynio- rozszerzajacy
skurczowy w nawracaja- ¢ Lek moczopedny
* Lek naczynio- * Lek moczopedny cych przypadkach ¢ Rozwaz lek inotropowy
rozszerzajacy * Lek naczynio- * Lek moczopedny w nawracajacych
* Lek moczopedny rozszerzajacy (po skorygowaniu przypadkach
* Ultrafiltracja perfuzji)
(nalezy rozwazy¢ * Rozwaz mechaniczne
w przypadku opor- wspomaganie krgzenia
nosci na leki przy braku odpowiedzi
moczopedne) na leki

Rycina 12.3. Postepowanie z pacjentem z ostrg niewydolnoscig serca (AHF) na podstawie oceny klinicznej profilu hemodynamicznego

we wczesniej fazie

20bjawy zastoju: orthopnoe, napadowa dusznos¢ nocna, dusznos¢, symetryczne przypodstawne trzeszczenia, nieprawidtowa odpowiedz
cisnienia tetniczego na probe Valsalvy (lewokomorowe); objawy przekrwienia jelit, poszerzenie zyt szyjnych, objaw watrobowo-szyjny,

powiekszenie watroby, wodobrzusze i obrzeki obwodowe (prawokomorowe)
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentow z ostrg niewydolnoscia serca (AHF): farmakoterapia

Zalecenia | Klasa® | Poziom® | PisSmiennictwo*

Leki moczopedne

Dozylnie podawane petlowe leki moczopedne sg zalecane u wszystkich pacjentéw z AHF przyjetych z ob-
jawami przewodnienia w celu zmniegjszenia objawoéw; zalecana jest regularna ocena objawdw, diurezy,
funkgji nerek i stezen elektrolitéw w trakcie stosowania dozylnych lekéw moczopednych

U pacjentow z AHF de novo lub u 0séb ze zdekompensowang niewydolnoscig serca nieprzyjmujacych [540, 548]
dotychczas lekéw moczopednych doustnie dawka poczatkowa powinna wynosi¢ 20-40 mg i.v. furosemidu
(lub réwnowazna). Dla pacjentéw przyjmujacych doustnie leki moczopedne dawka poczatkowa podawana

i.v. powinna by¢ przynajmniej rdwna dotychczas przyjmowanej dawce doustnej

Zaleca sie podawanie lekéw moczopednych w dawkach frakcjonowanych lub w ciggtym wlewie, a dawka
i czas trwania terapii powinny by¢ dostosowane do wystepujacych objawdw i stanu klinicznego pacjenta

Mozna rozwazy¢ potaczenie petlowych lekéw moczopednych albo z lekami tiazydowymi, albo ze spiro-

nolaktonem u pacjentéw z opornymi obrzekami lub z brakiem odpowiedniego zmniejszenia objawdw

Leki rozszerzajace naczynia

Nalezy rozwazy¢ dozylnie podawane leki rozszerzajgce naczynia w celu zmniejszenia objawdéw u pacjen- lla [537, 550-555]
téw z AHF i SBP > 90 mm Hg (bez objawowej hipotonii)
W trakcie podawania dozylnych lekéw rozszerzajacych naczynia nalezy czesto ocenia¢ objawy i cisnienie

tetnicze

Nalezy rozwazy¢ dozylnie podawane leki rozszerzajace naczynia jako terapie pierwszego rzutu u pacjentow lla [537, 551-554]

z AHF i towarzyszacym wysokim cisnieniem tetniczym w celu poprawy w zakresie objawdw i zmniejszenia

zastoju

Leki inotropowe — dobutamina, dopamina, lewosimendan, inhibitory fosfodiesterazy il (PDE IlI)

Mozna rozwazy¢ krotkotrwate dozylne podawanie lekdw inotropowych u pacjentéw z hipotonia Ilb
(SBP < 90 mm Hg) i/lub objawami hipoperfuzji mimo odpowiedniego wypetnienia w celu zwiekszenia
rzutu serca, zwiekszenia ci$nienia tetniczego, poprawy perfuzji obwodowej oraz zachowania funkji

poszczegdlnych narzadéw

Mozna rozwazy¢ dozylny wlew z lewosimendanu lub inhibitora PDE Il w celu odwrdcenia efektu LBA, Ib

jedli LBA s3 uznane za jedng z przyczyn hipotonii i nastepczej hipoperfuzji

Nie zaleca sie podawania lekdw inotropowych, o ile nie wystepuje objawowa hipotonia lub hipoperfuzja [556, 557]
ze wzgledu na obawy dotyczace bezpieczenstwa

Leki obkurczajace naczynia

Mozna rozwazy¢ leki obkurczajace naczynia (preferowana noradrenalina) u pacjentéw we wstrzgsie kar-

diogennym mimo terapii lekiem inotropowym w celu zwiekszenia ci$nienia tetniczego i perfuzji zyciowo

waznych narzadéw

[540, 559-563]

Zalecane jest monitorowanie elektrokardiogramu i cisnienia tetniczego w trakcie stosowania lekow
inotropowych i obkurczajgcych naczynia, poniewaz moga one wywotywac zaburzenia rytmu serca, nie-
dokrwienie miesnia sercowego, a w przypadku lewosimendanu i inhibitoréw PDE Il réwniez hipotonie

W takich przypadkach mozna rozwazy¢ bezposredni ciggty pomiar cisnienia tetniczego

Profilaktyka przeciwzakrzepowa

Profilaktyka przeciwzakrzepowa (np. z zastosowaniem heparyny drobnoczasteczkoweyj) jest zalecana [564]

u pacjentéw dotychczas niepoddanych takiej terapii i bez przeciwwskazan w celu zmniejszenia ryzyka

zakrzepicy zyt gtebokich i zatorowosci ptucnej

Inne leki

W celu pilnej kontroli czestosci rytmu komér u pacjentéw z migotaniem przedsionkéow:
a. nalezy rozwazy¢ digoksyne i/lub LBA jako leczenie pierwszego rzutu¢ lla [565-567]

b. mozna rozwazy¢ amiodaron Ib

Mozna rozwazy¢ ostrozne zastosowanie lekdw opioidowych w celu zmniejszenia dusznosci i leku u pacjentéw Ilb [568, 569]

z ciezkg dusznoscia; moga jednak wystapi¢ nudnosci i zmniejszenie czynnosci oddechowej

i.v. — dozylnie; LBA — leki p-adrenolityczne; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze
*Klasa zalecen

°Poziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

9Nalezy zachowad ostroznos¢ w trakcie stosowania LBA u pacjentéw hipotensyjnych
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Tabela 12.5. Leki inotropowo dodatnie i/lub obkurczajgce naczynia stosowane w leczeniu ostrej niewydolnosci serca

Lek Bolus Przeptyw
dobutamina? Nie 2-20 ug/kg/min (beta+)
dopamina Nie 3-5 ug/kg/min; inotropowo (beta+)
> 5 ug/kg/min (beta+), naczynioskurczowo (alfa+)
milrinon®® 25-75 ug/kg przez 10-20 min 0,375-0,75 ug/kg/min
enoksymon? 0,5-1,0 mg/kg przez 5-10 min 5-20 ug/kg/min

lewosimendan?

12 ug/kg przez 10 min (opcjonalnie)

0,1 ug/kg/min, ktére mozna zmniejszy¢ do 0,05 lub
zwiekszy¢ do 0,2 ug/kg/min

noradrenalina Nie

0,2-1,0 ug/kg/min

adrenalina

1 mg i.v. mozna podawa¢ co 3-5 min w trakcie resuscytacji

0,05-0,5 ug/kg/min

i.v. — dozylnie
aTakze lek rozszerzajacy naczynia

°Niezalecany w przypadku gwattownie nasilonych objawéw niewydolnosci serca o etiologii niedokrwiennej

Bolus nie jest zalecany u pacjentdéw hipotensyjnych

Leki inotropowe

Stosowanie lekéw o dziataniu inotropowym (tab. 12.5)
powinno by¢ ograniczone do pacjentdw z ciezkim uposledze-
niem rzutu serca, skutkujacym uposledzona perfuzjg zyciowo
waznych narzadéw, ktére pojawia sie najczesciej u pacjentéw
z AHF z niskimi warto$ciami ci$nienia tetniczego. Nie zaleca
sie podawania lekéw inotropowych chorym z AHF z niskimi
wartoéciami ci$nienia tetniczego wynikajacymi z hipowolemii
lub innych potencjalnie korygowalnych przyczyn, zanim nie
uda sie ich wyeliminowac. Stosowanie lewosimendanu jest
preferowane w stosunku do dobutaminy w celu odwrécenia
efektu zablokowania receptoréw g-adrenergicznych, jezeli
uprzednie podawanie LBA uwaza sie za gféwna przyczyne
hipoperfuzji [572]. Jednoczesnie lewosimendan jest lekiem
rozszerzajacym naczynia, czyli nie jest odpowiedni w terapii
pacjentéw z hipotonig (SBP < 85 mm Hg) lub wstrzasem
kardiogennym, chyba Zze w potaczeniu z innymi lekami ino-
tropowymi lub obkurczajacymi naczynia [559, 573, 574]. Leki
inotropowe, zwtaszcza te dziatajace w mechanizmie adrener-
gicznym, moga powodowac tachykardie zatokowa oraz wy-
wotywac niedokrwienie migsnia sercowego i zaburzenia rytmu
serca, dlatego wymagane jest monitorowanie EKG w trakcie
ich podawania. Istniejg wieloletnie watpliwosci pochodzace
z badan, w ktérych stosowano przerywane lub ciagte wlewy
z lekéw inotropowych, dotyczace zwigkszania Smiertelnosci
w AHF z powodu stosowania lekéw z tej grupy [559-563,
575]. W kazdym przypadku leki o dziafaniu inotropowym
nalezy podawac¢ ostroznie, zaczynajac od raczej matych da-
wek, zwiekszajac je w trakcie precyzyjnego monitorowania.

Leki obkurczajace naczynia

Leki o dobrze wyrazonej aktywnosci obkurczajacej
naczynia obwodowe, takie jak noradrenalina i dopamina
w wiekszych dawkach (> 5 ug/kg/min) sa stosowane u pa-
cjentéw z wyrazna hipotonia. Te leki podaje sie w celu uzy-
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skania wzrostu ci$nienia tetniczego i redystrybucji krwi do
zyciowo waznych narzaddéw, kosztem wzrostu obciazenia
nastepczego LV.

Poréwnano dziatanie dopaminy i noradrenaliny w le-
czeniu pacjentéw z réznymi postaciami wstrzasu. Analizy
podgrup sugeruja, ze mniej dziatar niepozadanych i mniejsza
$miertelnos¢ zanotowano w przypadku noradrenaliny [558].
Stosowanie adrenaliny powinno by¢ ograniczone do pacjen-
téw z utrzymujaca sie hipotonia mimo prawidtowych cisnien
napetniania i stosowania innych substancji wazoaktywnych
oraz w trakcie resuscytacji [576].

Profilaktyka przeciwzakrzepowa

Profilaktyka przeciwzakrzepowa z zastosowaniem hepa-
ryny lub innych lekéw przeciwzakrzepowych jest zalecana,
jesli nie istniejq przeciwwskazania lub jest zbedna (z powodu
przewlektego leczenia doustnymi lekami przeciwzakrzepo-
wymi).

Digoksyna

Digoksyna jest zalecana gtéwnie u pacjentéw z AF oraz
szybka czynnoscig komér (> 110/min) i podawana w do-
zylnych bolusach (0,25-0,5 mg), o ile nie byfa dotychczas
stosowana (u pacjentéw z umiarkowang do ciezkiej dysfunkcja
nerek odpowiednia dawke moze stanowi¢ 0,0625-0,125 mg).
Jednak u pacjentéw z chorobami wspdtistniejacymi lub innymi
czynnikami wptywajacymi na metabolizm digoksyny (w tym
innymi lekami), a takze u os6b starszych dawka podtrzymu-
jaca moze by¢ trudna do teoretycznego ustalenia i w takiej
sytuacji powinna by¢ wyznaczona empirycznie na podstawie
pomiaréw jej osoczowych stezen.

Antagonisci wazopresyny
Antagonisci wazopresyny, tacy jak tolwaptan hamuja
dziatanie wazopresyny argininowej na poziomie receptora
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V, w kanalikach nerkowych i nasilajg wydalanie wody. Mozna
stosowac tolwaptan w terapii przewodnionych pacjentéw
z oporng hiponatremia (zwiekszone pragnienie i odwodnienie
stanowig typowe dziatania niepozadane) [577].

Opioidy

Opioidy zmniejszaja uczucie dusznosci i niepokoju. Ich
rutynowe stosowanie w AHF nie jest zalecane, mozna jedynie
rozwazy¢ okazjonalne podawanie opioidéw u pacjentéw
z ciezka dusznoscia, gtéwnie w przypadku obrzeku ptuc.
Zalezne od dawki dziatania niepozadane obejmuja: nudnosci,
hipotonieg, bradykardie i uposledzenie czynnosci oddecho-
wej (potencjalnie zwiekszone ryzyko inwazyjnej wentylacji).
Istnieja kontrowersje dotyczace potencjalnego zwigkszania
$miertelnosci u pacjentéw otrzymujacych morfine [568, 569].

Leki przeciwlekowe i usypiajace

Leki przeciwlekowe i usypiajace moga by¢ potrzebne
u pacjentéw pobudzonych oraz w delirium. Najbezpiecz-
niejszym podejsciem w takich sytuacjach wydaje sie ostrozne
podawanie benzodwuazepin (diazepamu lub lorazepamu).

Terapia z zastosowaniem urzadzen

Leczenie nerkozastepcze

Ultrafiltracja pozwala na usuniecie wody z osocza
poprzez potprzepuszczalng bfone wskutek obecnosci prze-
zmembranowego gradientu ci$niei. Nie ma dowodéw po-
twierdzajacych wyzsza skutecznos¢ ultrafiltracji w stosunku
do petlowych lekéw moczopednych jako terapii pierwszego
rzutu AHF [571, 578]. Obecnie nie jest zalecane rutynowe
stosowanie ultrafiltracji i powinno by¢ ograniczone do pa-
cjentéw, ktérzy nie odpowiadaja na terapie oparte na lekach
moczopednych.

Zalecenia dotyczace leczenia nerkozastepczego
u pacjentéw z ostrag niewydolnoscig serca

et Pismien-
oziom .
nictwo*®

[578-
-580]

Zalecenia Klasa?

Mozna rozwazy¢ ultrafiltracje Ib
u pacjentéw z opornym na
terapie zastojem, ktérzy nie
odpowiedzieli na terapie lekami
moczopednymi

Nalezy rozwazy¢ leczenie nerko- lla
zastepcze u pacjentéw z opor-
nym na terapie przewodnieniem

i ostrym uszkodzeniem nerek

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia
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Ponizsze kryteria moga wskazywa¢ na koniecznosé
wdrozenia leczenia nerkozastepczego u 0s6b z opornym
przewodnieniem: skapomocz niereagujacy na uzupetnianie
ptynéw, ciezka hiperkaliemia (K* > 6,5 mmol/l), ciezka kwa-
sica (pH < 7,2), osoczowe stezenia mocznika > 25 mmol/l
(150 mg/dl) i osoczowe stezenia kreatyniny > 300 umol/l
(> 3,4 mg/dl).

Mechaniczne wspomaganie krazenia

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna. Typowe wskaza-
nia do kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABP) obejmuja
wsparcie krazenia przed korekcjg chirurgiczng okreslonych
ostrych powiktaii mechanicznych (np. pekniecie przegrody
miedzykomorowej, ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej),
podczas ciezkiego zapalenia migsnia sercowego oraz u wy-
branych pacjentéw z ostrym niedokrwieniem lub Ml przed,
w trakcie i po rewaskularyzacji przezskérnej lub chirurgiczne;j.
Brakuje dowoddéw potwierdzajacych korzysci ze stosowania
IABP w innych sytuacjach prowadzacych do wstrzasu kardio-
gennego (szczegbly: patrz ponizej).

Urzadzenia wspomagajace prace komér. Urzadzenia
wspomagajace prace komoér i inne formy mechanicznego
wspomagania krazenia (MCS) moga by¢ stosowane jako
dziatanie pomostowe do momentu podjecia dalszych decyz;ji
terapeutycznych lub diuzsza terapia u wybranych pacjentéw
(patrz rozdz. 13).

Pozostafe interwencje

U pacjentéw z AHF i ptynem w jamach optucnowych
mozna rozwazy¢ pleurocenteze z usunieciem nadmiaru ptynu
w celu zmniejszenia dusznosci.

U pacjentéw z wodobrzuszem mozna rozwazy¢ peri-
centeze z usunieciem nadmiaru ptynu w celu zmniejszenia
objawéw. Ten zabieg — poprzez zmniejszenie cisnienia
wewnatrz jamy brzusznej — moze czesciowo prowadzi¢ do
normalizacji gradientu przeznerkowego i tym samym popra-
wi¢ czynnos¢ nerek [581].

12.3.4. Postepowanie w przypadku pacjentow
we wstrzgsie kardiogennym

Wstrzas kardiogenny zdefiniowano jako hipotonie
(SBP < 90 mm Hg) mimo odpowiedniego wypetnienia pa-
cjenta, z towarzyszacymi objawami hipoperfuzji (tab. 12.2).
Typowy zakres rozwoju wstrzasu kardiogennego obejmuje
pacjentéw od zaawansowanej schytkowej przewlektej HF
z objawami niskiego rzutu do wstrzasu kardiogennego roz-
wijajacego sie de novo zazwyczaj u 0s6b z STEMI, ale takze
z wieloma rzadszymi etiologiami, innymi niz ACS. Pacjenci
we wstrzasie kardiogennym wymagaja podjecia pilnego
zorganizowanego dziafania. Nalezy praktycznie natychmiast
wykona¢ EKG i badanie echokardiograficzne u wszystkich
0s6b z podejrzeniem wstrzasu kardiogennego. U pacjentéw
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Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym

Zalecenia

Klasa® | Poziom® | Pi§miennictwo*

EKG i badanie echokardiograficzne

U wszystkich pacjentéw z podejrzeniem wstrzasu kardiogennego nalezy bezzwtocznie wykona¢ |

Wszyscy pacjenci we wstrzasie kardiogennym powinny by¢ pilnie przeniesieni do osrodka naj-
wyzszej referencji z calodobowym dostepem do pracowni hemodynamicznej oraz dedykowanym
oddziatem ICU/CCU, z mozliwoscig krétkoterminowego mechanicznego wspomagania krazenia

wiencowej

U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym wiktajgcym ostry zesp6t wiericowy zalecane jest wy-
konanie pilnej (w ciggu 2 h od przyjecia do szpitala) koronarografii z intencjg rewaskularyzacji

Zalecane jest ciggte monitorowanie EKG i cisnienia tetniczego

Zalecany jest bezposredni inwazyjny ciggty pomiar cisnienia tetniczego

Pilne podanie ptynow i.v. (sél fizjologiczna lub ptyn Ringera, > 200 ml/15-30 min) jest zalecane |
w ramach leczenia pierwszego rzutu przy braku objawéw ostrego przewodnienia

Mozna rozwazy¢ dozylnie podawany lek inotropowy (dobutamina) w celu zwiekszenia rzutu serca Ib

Mozna rozwazy¢ lek obkurczajgcy naczynia (noradrenalina preferowana w stosunku do dopaminy)
w celu utrzymania skurczowego cisnienia tetniczego w sytuacji przetrwatej hipoperfuzji

kardiogennym

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna nie jest zalecana do rutynowego stosowania we wstrzasie

[585, 586]

neurologicznego

Mozna rozwazy¢ krotkoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia we wstrzasie kardio-
gennym opornym na terapie w zaleznosci od wieku pacjenta, choréb wspdfistniejgcych i stanu

CCU — odziat intensywnej opieki kardiologicznej; EKG — elektrokardiogram; ICU — oddziat intensywnej terapii

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

we wstrzasie kardiogennym wikfajacym ACS zaleca sie natych-
miastowa (tj. < 2 godzin od przyjecia do szpitala) koronaro-
grafie z intencja rewaskularyzacji [114, 535]. Nalezy rowniez
rozwazy¢ monitorowanie inwazyjne z dostepem tetniczym.

Nie ma zgody dotyczacej optymalnej metody monitoro-
wania hemodynamicznego w ocenie i terapii pacjentéw we
wstrzasie kardiogennym, w tym cewnikowania tetnicy ptucne;j.

Celem farmakoterapii jest poprawa perfuzji narzadowej
poprzez zwiekszenie rzutu serca i wzrost ci$nienia tetni-
czego. Po uzupetnieniu ptynéw stosuje sie leki o dziataniu
inotropowym i w razie potrzeby naczynioobkurczajacym.
Leczenie prowadzi sie na podstawie ciagtego monitoro-
wania hemodynamicznego oraz oceny perfuzji narzadow.
Mozna rozwazy¢ cewnikowanie tetnicy ptucnej. Jesli istnieje
potrzeba farmakologicznego wsparcia $redniego cisnienia
tetniczego, zaleca sie podanie noradrenaliny jako leku
obkurczajacego naczynia. Najczesciej wykorzystywanym
adrenergicznym lekiem intropowym jest dobutamina. Mozna
réwniez stosowac lewosimendan w potaczeniu z lekiem ob-
kurczajacym naczynia [582, 583]. Wlew z lewosimendanu
we wstrzasie kardiogennym w przebiegu AMI jako dodatek
do dobutaminy i noradrenaliny poprawiat parametry he-
modynamiczne, nie prowadzac do hipotonii [582, 583].
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Inhibitory PDE3 moga stanowi¢ rowniez dodatkowa opcje,
szczegblnie u pacjentéw o nie-niedokrwiennej etiologii
wstrzasu [561, 584].

Jednak w przypadku braku adekwatnej odpowiedzi
nalezy raczej rozwazy¢ wspomaganie mechaniczne niz
dotaczanie kolejnych lekéw inotropowych. Wyniki niedaw-
no opublikowanego badania IABP-SHOCK Il wykazaty, ze
zastosowanie IABP nie poprawito rokowania pacjentéw we
wstrzasie kardiogennym w przebiegu AMI [585, 586]. Dlatego
tez rutynowe stosowanie IABP nie moze by¢ zalecane.

12.4. TERAPIA DOUSTNA O UDOKUMENTOWANE]
SKUTECZNOSCI U PACJENTOW Z OSTRA
NIEWYDOLNOSCIA SERCA

Nalezy kontynuowa¢ doustne leczenie o udokumento-
wanej skuteczno$ci w HF u chorych z AHF, poza przypadkami
niestabilno$ci hemodynamicznej (objawowa hipotonia, hipo-
perfuzja, bradykardia), hiperkaliemii lub ciezkiej dysfunkcji
nerek. W tych przypadkach mozna zredukowac¢ dzienne daw-
ki lekéw doustnych lub czasowo wstrzymac ich podawanie do
momentu ustabilizowania sie stanu pacjenta. W szczegélnosci,
mozna bezpiecznie kontynuowa¢ leczenie za pomoca LBA

u pacjentéw z AHF poza przypadkami wstrzasu kardiogennego.
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Zalecenia dotyczace doustnego leczenia modyfikujacego
przebieg choroby o udokumentowanej skutecznosci
u pacjentow z ostrg niewydolnoscig serca

Zalecenia dotyczace monitorowania stanu klinicznego
pacjenta hospitalizowanego z powodu ostrej
niewydolnosci serca

Zalecenia Klasa® | Poziom® Zalecenia Klasa® | PoziomP
W przypadku zaostrzenia przewlektej HFrEF | Zalecane jest standardowe nieinwazyjne mo- |
przy braku niestabilnosci hemodynamicznej nitorowanie czynnosci serca, rytmu, czynnosci
lub przeciwwskazan nalezy podja¢ wszelkie oddechowej, wysycenia krwi tetniczej tlenem
starania w celu kontynuacji leczenia modyfi- i ciSnienia tetniczego
kujacego przebieg choroby o udokumento- Zalecany jest codzienny pomiar masy ciata
wanej skutecznosci i doktadny bilans ptyndw
W przypadku wystapienia HFrEF de novo Zalecana jest codzienna ocena objawéw
nalezy podja¢ wszelkie starania w celu niewydolnosci serca (np. dusznosci, trzesz-
wadrozenia leczenia modyfikujgcego przebieg czen nad ptucami, obrzekéw obwodowych,
choroby o udokumentowanej skutecznosci masy ciata) w celu monitorowania korekdji
po uzyskaniu stabilizacji stanu hemodyna- przewodnienia
micznego Zalecana jest czesta, zazwyczaj codzienna
HFrEF — niewydolnos$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory kontrola funkgji nerek (osoczowe stezenia
Z';loazsiz anaif/ic:rhygo dnosci danych mocznika i kreatyniny), elektrolitow (potasu,
sodu) w trakcie dozylnej terapii lekami
moczopednymi oraz wdrazania leczenia
antagonistami uktadu renina-angiotensyna—
Wyniki niedawno opublikowanej metaanalizy wykazaty, | -aldosteron
ze przerwanie stosowania LBA u chorych hospitalizowa- | Nalezy rozwazy¢ zatozenie dostepu dotetni- Ila
nych z powodu AHF wigzalo sie z istotnym zwiekszeniem czego u pacjentéw z hipotonia i przetrwatymi
$miertelnosci wewnatrzszpitalnej, $miertelnosci ocenianej | objawami mimo leczenia
w perspektywie krétkoterminowej, a takze z wigksza czesto- | Mozna rozwazy¢ cewnikowanie tetnicy b
Scig wystepowania zfozonego punktu kofcowego (tacznie | ptucnej u pacjentéw z objawami opornymi na
ocenianego ryzyka ponownej hospitalizacji w perspektywie | farmakoterapie (zwtaszcza u chorych z hipo-
krotkoterminowej oraz zgonu) [587]. tensja i hipoperfuzja)

12.5. MONITOROWANIE STANU KLINICZNEGO

PACJENTOW HOSPITALIZOWANYCH

Z POWODU OSTREJ NIEWYDOLNOSCI

SERCA

Pacjenci powinni by¢ codziennie wazeni. Zaleca sie
rowniez wykonywanie doktadnego bilansu ptynéw. Nalezy,
najlepiej codziennie, kontrolowa¢ czynnos¢ nerek, poprzez
codzienne oznaczanie BUN, kreatyniny i elektrolitow. Nie
jest zalecane rutynowe cewnikowanie pecherza moczowego.
Funkcja nerek jest czesto nieprawidtowa przy przyjeciu,

przy czym moze ulega¢ poprawie lub pogorszeniu wraz
z utrzymujaca sie diureza. Zaleca sie dalsze rutynowe mo-
nitorowanie czynnosci serca, liczby oddechéw i ciénienia
tetniczego. Nie ma zadnych badan wskazujacych na przy-
datno$¢ inwazyjnego monitorowania hemodynamicznego
u pacjentéw z AHF, poza chorymi we wstrzasie kardiogen-
nym. Istnieja z kolei dowody wskazujace, ze pomiary NP przy
przyjeciu do szpitala moga pomdc w planowaniu wypisu.
Pacjenci, u ktérych dochodzi do spadku osoczowych stezei
NP w trakcie przyjecia, charakteryzuja sie nizszg miertelno-
Scig sercowo-naczyniowa i mniejszym ryzykiem ponownej
hospitalizacji w ciagu 6 miesiecy [588-590].
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PPoziom wiarygodnosci danych

12.6. KRYTERIA WYPISYWANIA ZE SZPITALA
I OBSERWAC]JI ODLEGLE] W OKRESIE
ZWIEKSZONEGO RYZYKA
Pacjenci przyjeci z AHF moga zosta¢ wypisani do do-

mu [552]:

* jedli sg stabilni hemodynamicznie, w euwolemii, zo-
stata u nich wdrozona terapia modyfikujaca przebieg
choroby o udokumentowanej skutecznosci, ze stabilng
czynnoscia nerek w ciaggu minimum 24 godzin przed
planowanym wypisaniem;

* jedli zostali odpowiednio wyedukowani pod wzgledem
zasad dbania o siebie.

Nalezy réwniez:

*  wlaczy¢ pacjenta do programu opieki nad chorymi z HF;
przed wypisaniem nalezy okresli¢ doktadny plan dotycza-
cy odlegtej oceny i przedyskutowac go z prowadzacym
lekarzem podstawowej opieki;

* zaplanowa¢ wizyte kontrolng u lekarza rodzinnego
w ciagu pierwszego tygodnia po wypisaniu;
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Tabela 12.6. Cele leczenia ostrej niewydolnosci serca

Pilne (oddziat ratunkowy/ICU/CCU)

Poprawa stanu hemodynamicznego i perfuzji narzadéw

Przywrécenie odpowiedniego utlenowania

tagodzenie objawdéw

Ograniczenie uszkodzenia serca i nerek

Zapobieganie powiktaniom zakrzepowo-zatorowym

Minimalizacja czasu pobytu na ICU

Posrednie (wewnatrzszpitalne)

Rozpoznanie przyczyn i istotnych choréb wspdfistniejacych

Modyfikacja leczenia w celu zmniejszania objawow i zastoju
oraz optymalizacji ci$nienia tetniczego

Wdrozenie leczenia i zwiekszanie dawek lekdw modyfikujacych
przebieg choroby

U odpowiednich pacjentdéw rozwazenie wskazan do urzadzen
wszczepialnych

Przy wypisywaniu ze szpitala i dtugoterminowe

Ustalenie planu dalszego postepowania z uwzglednieniem:

* schematu dalszego zwiekszania dawek lekéw i monitorowania
farmakoterapii

* potrzeby i odpowiedniego czasu ponownego rozwazenia
wskazan do zastosowania urzadzen wszczepialnych

* osoby przejmujacej opieke nad chorym i terminu kolejnej wizyty

Wtaczenie do programu opieki nad chorym z niewydolnoscia serca,
edukacja i poradnictwo dotyczace odpowiednich modyfikacji stylu
zycia

Zapobieganie wczesnym ponownym hospitalizacjom

Poprawa w zakresie objawdw, jakosci zycia i przezywalnosci

CCU — odziat intensywnej opieki kardiologicznej; ICU — oddziat intensyw-
nej terapii

* jezeli jest to mozliwe, zorganizowa¢ konsultacje z ze-
spotem kardiologéw szpitalnych w ciggu 2 tygodni od
wypisania.

Pacjenci z przewlekta HF powinni by¢ poddawani
odlegtej ocenie przez wielospecjalistyczny zespét zajmu-
jacy sie leczeniem HF. Opieka zaréwno w okresie przed
wypisaniem ze szpitala, jak i po zakoriczeniu hospitalizacji
powinna uwzglednia¢ standardy zaproponowane przez HFA
[540, 591, 592].

12.7. CELE LECZENIA NA ROZNYCH

ETAPACH POSTEPOWANIA W OSTRE]

NIEWYDOLNOSCI SERCA

W trakcie leczenia pacjentéw z AHF mozna wyrdzni¢ ko-

lejne stadia wymagajace innego podejscia do terapii (opisane
w poprzednich czesciach niniejszego rozdziatu). Co wazne,
cele leczenia w poszczegélnych stadiach réznig sie miedzy
soba, co podsumowano w tabeli 12.6.
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13. Mechaniczne wspomaganie
krazenia i przeszczepianie
serca

13.1. MECHANICZNE WSPOMAGANIE KRAZENIA
Zaréwno u pacjentow z przewlekla, jak i ostra HF, ktorych
nie udaje sie ustabilizowac za pomoca farmakoterapii, mozna
zastosowaé MCS w celu odciazenia niewydolnej komory oraz
utrzymania odpowiedniej perfuzji narzadowej. U chorych
z ostrym wstrzasem kardiogennym mozna wyjsciowo zasto-
sowac krétkoterminowa terapie z wykorzystaniem systeméw
wspomagania pozaustrojowego w celu zaplanowania leczenia
docelowego. Pacjenci z przewlekta, oporng na farmakoterapie
HF moga by¢ leczeni za pomocg wszczepialnych urzadzen
wspomagajacych lewa komore (LVAD). W tabeli 13.1 przed-
stawiono liste aktualnych wskazan do stosowania urzadzen
stuzacych do mechanicznego wspomagania krazenia [593].

13.1.1. Mechaniczne wspomaganie krqzenia
w ostrej niewydolnosci serca

W leczeniu pacjentéw z AHF lub we wstrzasie kardio-
gennym (INTERMACS 1) mozna zastosowa¢ krétkotrwate
systemy wspomagania mechanicznego, w tym urzadzenia
przezskérne, wspomaganie pozaustrojowe (ECLS) oraz
pozaustrojowe utlenowanie krwi (ECMO) w celu wsparcia
pacjentéw z niewydolnoscia lewo- lub obukomorowa do
czasu powrotu czynnosci serca i funkcji pozostatych narzadéw.
Typowe zastosowanie takich urzadzen jest ograniczone do
dni lub tygodni. Skala SAVE (The Survival After Veno-arterial
ECMO) moze by¢ pomocna w przewidywaniu przezycia
u oséb leczonych za pomoca ECMO z powodu opornego
wstrzasu kardiogennego (kalkulator on-line dostepny pod
adresem: http://www.save-score.com) [594].

Ponadto systemy MCS, zwlaszcza ECLS i ECMO, moga
by¢ stosowane jako ,pomost do decyzji” (BTD) u pacjentéw
z ostra i gwattownie pogarszajaca sie HF lub we wstrzasie
kardiogennym w celu stabilizacji hemodynamicznej, powrotu
funkcji narzadéw i umozliwienia petnej oceny klinicznej pod
katem kwalifikacji do przeszczepienia serca lub implantacji
bardziej trwafego urzadzenia [595].

Dowody wskazujace na korzysci z przejsciowego
zastosowania przezskérnych urzadzen MCS u pacjentdéw
nieodpowiadajacych na standardowe leczenie, z uwzglednie-
niem lekéw inotropowych, sg ograniczone. W metaanalizie
3 badan klinicznych z randomizacja, w ktérych poréwnano
przezsk6rne MCS z IABP w grupie 100 pacjentéw we wstrza-
sie kardiogennym, przezsk6rne MCS okazaly sie bezpieczne
i charakteryzowaty sie lepszym profilem hemodynamicznym,
nie poprawiaty jednak $miertelnosci 30-dniowej, a ich zasto-
sowanie wiazato sie z wieksza czestoscia powiktan krwotocz-
nych [596]. W randomizowanym badaniu przeprowadzonym
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Tabela 13.1. Okreslenia opisujace rézne wskazania do mechanicznego wspomagania krgzenia

Pomost do decyzji (BTD)/
/Pomost do pomostowania
(BTB)

Krotkoterminowe stosowanie MCS (np. ECLS lub ECMO) u pacjentdéw we wstrzasie kardiogennym do
czasu ustabilizowania stanu hemodynamicznego i perfuzji narzadowej, przy wykluczeniu przeciwwska-
zan do dtugoterminowego MCS (uszkodzenie mézgu po resuscytacji) i gdy rozwazane sg inne opcje
terapeutyczne, takie jak dtugoterminowe leczenie z uzyciem VAD i przeszczepienie serca

Pomost do kandydowania
(BTC)

Stosowanie MCS (zazwyczaj LVAD) w celu poprawy funkgji narzadéw w celu umozliwienia przeszczepie-
nia serca u pacjenta, u ktérego transplantacja byta dotychczas niemozliwa

Pomost do transplantacji (BTT)

Stosowanie MCS (LVAD lub BiVAD) w celu umozliwienia przezycia pacjenta z grupy wysokiego ryzyka
zgonu do czasu dostepnosci narzadu do przeszczepienia serca

Pomost do poprawy (BTR)

Stosowanie MCS (typowo LVAD) w celu przezycia pacjenta do czasu poprawy funkgji serca i usuniecia MCS

Terapia docelowa (DT)

przeszczepienie serca

Dtugotrwate stosowanie MCS (LVAD) jako alternatywna dla przeszczepienia serca u pacjenta ze schyt-
kowa niewydolnoscig serca, niekwalifikujgcego sie do transplantacji lub dtugotrwatego oczekiwania na

BiVAD — urzadzenie wspomagajace prace obu komor; ECLS — wspomaganie pozaustrojowe; ECMO — pozaustrojowe utlenowanie krwi; LVAD — urzadze-
nie wspomagajace lewg komore; MCS — mechaniczne wspomaganie krazenia; VAD — urzadzenie wspomagajgce prace komér

wsroéd pacjentéw poddawanych PCI wysokiego ryzyka
u chorych z dysfunkcjq skurczowa LV (badanie PROTECT 1I)
liczba zdarzen niepozadanych w ciagu 30 dni nie réznita sie
miedzy pacjentami z IABP oraz MCS [597]. Na podstawie tych
wynikéw czasowe przezskérne stosowanie MCS nie moze by¢
zalecane w terapii wstrzasu kardiogennego jako metoda o po-
twierdzonej i udokumentowanej skutecznosci. U wybranych
pacjentéw moze stuzy¢ jako ,pomost do terapii docelowej”.
Moze by¢ konieczne podjecie trudnej decyzji o zaprzestaniu
MCS u pacjentéw bez szans na powr6t czynnosci serca, ktérzy
nie sa rozwazani jako kandydaci do dfugoterminowego MCS
lub przeszczepienia serca.

13.1.2. Mechaniczne wspomaganie krqzenia
w przewleklej schytkowej niewydolnosci serca

Przeszczepiane serca byto zawsze opcja terapeutyczna
dla ograniczonej liczby pacjentéw z przewlekta schytkowa
HF. Coraz wieksza liczba chorych z oporna na leczenie prze-
wlekta HF oraz coraz mniejsza gotowos¢ i liczba dawcow
narzadéw spowodowata wydtuzenie list os6b oczekujacych
i czasu oczekiwania na zabieg (wg Eurotransplantu aktual-
na mediana to 16 miesiecy) [598]. U ponad 60% chorych
przeszczepienia wykonuje sie w trybie pilnym, zmniejszajac
szanse 0s6b oczekujacych na zabieg w trybie mniej pilnym.
Kazdego roku 3 razy wiecej pacjentow jest zgtaszanych na liste
oczekujacych niz ma wykonywany zabieg przeszczepienia
serca. Wedtug Eurotransplantu w 2013 r. $miertelnos¢ wsréd
chorych znajdujacych sie na liscie oczekujacych na zabieg
wynosita 21,7% [598].

Coraz wiecej nowszych danych sugeruje, ze pacjenci
z listy oczekujacych, u ktérych zastosowano LVAD charak-
teryzuja sie lepsza przezywalnoscia [599]. Jednoczesnie
zastosowanie urzadzen typu MCS, zwlaszcza LVAD o ciaggtym
przeptywie, coraz czesciej jest postrzegane jako alternatywa
dla przeszczepiania serca. Poczatkowo LVAD traktowano
wylacznie jako krotkoterminowa opcje typu ,pomost do
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transplantacji” (BTT) (tab. 13.1) [600]. Obecnie coraz czesciej
LVAD sa stosowane przez miesigce, a nawet lata u chorych
diugo oczekujacych na przeszczepianie serca (obecnie
jedynie 10% os6b, u ktérych zastosowano LVAD jako BTT,
otrzyma narzad w ciagu 12 miesiecy) lub u pacjentéw, ktérzy
nie sa kandydatami do transplantacji, a LVAD jest traktowane
jako terapia przewlekta lub docelowa. Wciaz wzrasta licz-
ba pacjentéw z LVAD, ktérzy z powodu wieku lub innych
przyczyn nie sg uwazani za kandydatéw do transplantagji.
Dla wiekszosci z tych chorych realng perspektywa stata
sie dozywotnia terapia LVAD. Obecnie w grupie starannie
wybranych pacjentéw, u ktérych implantowano najnowsze
urzadzenia o ciaglym przeptywie, 2-3-letnie przezycie jest
bardzo dobre, poréwnywalne z wczesnym przezyciem po
przeszczepieniu serca [595]. Jednak mniej jest danych na te-
mat rokowania odlegfego. W grupie pacjentéw wykluczonych
z przeszczepienia serca, u ktérych zastosowano LVAD o cig-
glym przeptywie, 1-roczne przezycie wynosi obecnie 80%,
a 2-letnie — 70%. Warto podkresli¢, ze w grupie pacjentow
nie starszych niz 70 lat, bez cukrzycy, niewydolnosci nerek
i wstrzasu kardiogennego 2-letnie przezycie wynosi ok. 85%
[601, 602]. Pacjenci, u ktérych zastosowano LVAD jako BTT,
charakteryzuja sie podobnym lub lepszym czasem przezycia
po przeszczepieniu serca niz chorzy, ktérzy nie wymagali lub
nie zostali poddani terapii pomostowej [599]. Mimo poste-
pu technologicznego wciaz gféwnymi problemami, ktore
wplywaja na odlegte rokowanie w przypadku MCS, pozo-
staja: krwawienia, powiktania zakrzepowo-zatorowe (jedne
i drugie moga prowadzi¢ do udaru mézgu), wykrzepianie
w obrebie urzadzenia, zakazenia przewodéw zasilajacych
i dysfunkcje samego urzadzenia [599, 603-606]. Zaleca
sie, aby tego typu urzadzenia byly wszczepiane jedynie
w osrodkach z odpowiednio przeszkolonym zespotem kar-
diologéw i kardiochirurgdéw w dziedzinie HF oraz z dostepem
do ambulatoryjnej opieki w zakresie LVAD, z odpowiednio
przeszklonym zespotem pielegniarskim [607].
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Tabela 13.2. Klasyfikacja pacjentdw z zaawansowang niewydolnoscig serca wg systemu INTERMACS (Interagency Registry for

Mechanically Assisted Circulatory Support)

X Klasa wg X X Przezycie 1-roczne
Poziom INTERMACS Opis Urzadzenie §
NYHA u pacjenta z LVAD
1. Wstrzas kardiogenny \% Niestabilnos¢ hemodynamiczna mimo ECLS, ECMO, przez- 52,6 = 5,6%
(Crash and burn) zwiekszanych dawek katecholamin i/lub me- skorne urzadzenia
chanicznego wspomagania krazenia z ciezkg wspomagajace
hipoperfuzja kluczowych narzagdow
(ciezki wstrzas kardiogenny)
2. Postepujaca dekompen- \% Dozylne wsparcie inotropowe z akceptowalnym ECLS, ECMO, LVAD 63,1 +3,1%
sacja mimo stosowania le- ci$nieniem tetniczym, ale szybkim pogarszaniem
kéw inotropowych (Sliding funkgji nerek, stanu odzywienia lub nasilaniem
on inotropes) objawdéw zastoju
3. Stabilny, ale zalezny % Stabilnos¢ hemodynamiczna przy niskich lub LVAD 78,4 = 2,5%
od lekéw inotropowych posrednich dawkach lekdw inotropowych, ale
(Dependent stability) koniecznych z powodu hipotonii, nasilania obja-
woéw lub postepujacej niewydolnosci nerek
4. Objawy spoczynkowe Ambula- | Mozliwe czasowe odstawienie lekdw inotropo- LVAD 78,7 = 3,0%
(Frequent flyer) toryjna IV | wych, ale objawy czesto nawracajace typowo
z cechami zastoju
5. Nietolerancja wysitku Ambula- Petne zaniechanie aktywnosci fizycznej, LVAD 93,0 + 3,9%°
(Housebound) toryjna IV pacjent stabilny w spoczynku, ale czesta
umiarkowana retencja ptynéw i pewien
poziom dysfunkcji nerek
6. Ograniczona tolerancja Il Ograniczona aktywnos¢ fizyczna, brak cech LVAD/Przedyskutuj -
wysitku (Walking wounded) zastoju w spoczynku; meczliwos¢ przy zastosowanie LVAD
niewielkiej aktywnosci jako opgji
7. Zaawansowana niewy- Il Pacjent w Il klasie wg NYHA bez obecnej i nie- | Przedyskutuj zastoso- -
dolnos¢ serca (Placeholder) dawno stwierdzanej retencji ptynéw wanie LVAD jako opgji

ECLS — wspomaganie pozaustrojowe; ECMO — pozaustrojowe utlenowanie krwi; LVAD — urzadzenie wspomagajace lewg komore; NYHA — New York

Heart Association

*Estymacja Kaplana-Meiera ze standardowym btedem i $rednig dla rocznego przezycia przy zastosowaniu LVAD. Ocena pacjentdw w trakcie ostatniej wizyty,
uzyskaniu poprawy lub przeszczepienia serca. Wyniki dla INTERMACS 5, 6, 7 przedstawiono tacznie [610] z powodu matej liczby zdarzen

U niektoérych pacjentéw w trakcie terapii MCS dochodzi
do odwrdcenia niekorzystnej przebudowy LV oraz poprawy
klinicznej umozliwiajacej usuniecie LVAD [, pomost do popra-
wy” (BTR)]. Takiego przebiegu mozna sie spodziewac raczej
u mtodszych pacjentéw z bardzo ciezka ostra, ale odwracalna
przyczyna HF, taka jak ostre zapalenie miesnia sercowego czy
kardiomiopatia potogowa [608, 609]. LVAD mozna réwniez
zastosowac jako ,pomost do kandydowania” (BTC) w celu
uzyskania poprawy funkcji narzadoéw, poprawy czynnosci RV
oraz zmniejszenia nadci$nienia ptucnego, co moze potencjal-
nie pozwoli¢ na ponowne rozwazenie przeszczepienia serca
u pacjenta wyjsciowo zdyskwalifikowanego z transplantacji.

Implantacja urzadzenia wspomagajacego prace komor
(VAD) u Izej chorych pacjentéw, np. tych, ktérzy nie wymagaja
jeszcze stosowania lekéw inotropowych, byta przedmiotem
niedawno opublikowanego badania. Jego wyniki wykazaty
poprawe w stosunku do grupy oséb, u ktérych utrzymywano
jedynie leczenie zachowawcze [605]. Podobnie w rejestrze
INTERMACS, wyniki leczenia sa lepsze u pacjentéw, u ktérych
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implantowano urzadzenie w wyzszej klasie INTERMACS,
przy czym u wiekszosci chorych wszczepia sie VAD w klasie
INTERMACS 1-3 [604, 610]. Nalezy jednoczesnie podkresli¢,
ze brakuje jakiegokolwiek RCT poréwnujacego bezposrednio
terapie zachowawcza z implantacja MCS u pacjentéw, ktérzy
s dobrymi kandydatami do przeszczepienia serca (tab. 13.2).

Typowo, u pacjentéw ze schytkowa HF, ktérzy sg roz-
wazani jako kandydaci do MCS, wystepuje wiele klinicznych
objawéw pogarszajacej sie funkgcji uktadu sercowo-naczynio-
wego [593], sa juz oni czesto wspomagani lekami inotropo-
wymi i stwierdza sie u nich cechy dysfunkcji narzagdowych.
Cechy zaburzen czynnosci watroby i nerek, nieprawidfowosci
hematologiczne oraz uktadu krzepniecia, a takze niskie ste-
zenia osoczowych albumin wiaza sie gorszym rokowaniem
611, 6121.

Kluczowa pozostaje ocena czynnosci RV, poniewaz jej
niewydolnos$¢ w okresie pooperacyjnym znaczaco zwieksza
Smiertelnos¢ okotozabiegowa oraz zmniejsza przezywalno$¢
do i po zabiegu przeszczepienia serca. Istnieje wiele réznych
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Tabela 13.3. Potencjalni kandydaci do wszczepienia urzadzenia
wspomagajacego prace lewej komory

Zalecenia dotyczace mechanicznego wspomagania krazenia
u pacjentéw z oporna na leczenie niewydolnoscia serca (HF)

Pacjenci z utrzymujacymi sie ponad 2 miesigce ciezkimi
objawami mimo optymalnej farmakoterapii i stosowanych
urzadzen wszczepialnych oraz obecnym wiecej niz jednym
z ponizszych:

LVEF < 25% oraz, o ile okreslono, szczytowe VO, < 12 ml/kg/min

> 3 hospitalizacje z powodu niewydolnosci serca w ciggu ostatnich
12 miesiecy bez ewidentnego czynnika wywotujacego

Zaleznos¢ od dozylnego leczenia inotropowego

Postepujaca dysfunkcja narzaddw docelowych (pogarszanie sie
czynnosci nerek i/lub watroby) z powodu zmniejszenia perfuz;i,
a nie w wyniku nieodpowiedniego ci$nienia napefniania komory
(PCWP > 20 mm Hg i SBP < 80-90 mm Hg lub Cl < 2 I/min/m?)

Brak ciezkiej dysfunkcji prawej komory facznie z ciezka niedomykal-

noscig zastawki tréjdzielnej

Cl — wskaznik rzutu serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory;
PCWP — cisnienie zaklinowania w ptucnych naczyniach wiosowych;
SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze; VO, — zuzycie tlenu

metod oceny funkgji RV (patrz rozdz. 5.2.3). Jesli dysfunkcje
RV uwaza sie za potencjalnie odwracalna, mozna rozwazy¢
zastosowanie czasowego (dni do tygodni) pozaustrojowego
urzadzenia wspomagajacego RV, z wykorzystaniem pompy
centryfugalnej jako dodatku do LVAD. U pacjentéw z przewle-
kta niewydolnosciag dwukomorowa lub z grupy wysokiego ry-
zyka przetrwatej dysfunkcji RV po implantacji LVAD moze by¢
konieczne implantowanie urzadzenia wspomagajacego prace
obu komér (BiVAD). Poniewaz BiVAD nie jest opcja jako tera-
pia docelowa, pacjenci kwalifikowani do dtugoterminowego
wspomagania obu komér musza spetniac kryteria kwalifikacji
do przeszczepienia serca. Wyniki leczenia z zastosowaniem
BiVAD sg gorsze od terapii z uzyciem wyfacznie LVAD, dlatego
wskazania do VAD nalezy przedyskutowac, zanim dojdzie do
istotnego pogorszenia funkgcji RV. Wszczepienie catkowicie
sztucznego serca z usunieciem narzadu wfasnego pacjenta
powinno by¢ ograniczone do waskiej grupy chorych, ktérzy
nie moga byc¢ leczeni za pomoca LVAD (nienaprawialny
ubytek w przegrodzie miedzykomorowej, pekniecie serca).

Pacjenci z czynnym zakazeniem, ciezka dysfunkcja nerek,
watroby, pfuc lub w niejasnym stanie neurologicznym po
zatrzymaniu krazenia lub z powodu wstrzasu kardiogennego
nie sg zazwyczaj kandydatami do BTT lub terapii docelowej,
ale mogg by¢ kandydatami do BTC (tab. 13.3).

13.2 PRZESZCZEPIANIE SERCA

Przeszczepianie serca jest przyjeta metoda leczenia
schytkowej HF [614, 615]. Chociaz nigdy nie przeprowadzo-
no randomizowanych badan klinicznychn istnieje powszech-
na zgodnos¢, ze przeszczepianie serca, z uwzglednieniem
wiasciwej kwalifikacji, istotnie wydtuza zycie, poprawia
wydolnos¢ wysitkowa i jakos¢ zycia, a takze umozliwia
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Pismien-

Zalecenia Klasa® | Poziom®

nictwo©

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie lla
LVAD u pacjentéw ze schyt-
kowa HFrEF mimo optymalnej
farmakoterapii i stosowanych
urzadzen wszczepialnych, ktérzy
sg potencjalnymi kandydatami
do przeszczepienia serca w celu
poprawy w zakresie objawow,
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF oraz ryzyka przed-
wczesnego zgonu (‘pomost do

decyzji o przeszczepieniu’)

(605,
612, 613]

Nalezy rozwazy¢ wszczepienie lla
LVAD u pacjentdw ze schytkowa
HFrEF mimo optymalnej farma-
koterapii i stosowanych urzadzen
wszczepialnych, ktorzy nie sg
kandydatami do przeszczepienia
serca w celu zmniejszenia ryzyka

przedwczesnego zgonu

HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutows lewej komory;
LVAD — urzadzenie wspomagajace lewg komore

Klasa zalecen

bPoziom wiarygodnosci danych

Pismiennictwo potwierdzajace zalecenia

powr6t do pracy zawodowej w poréwnaniu z terapia kon-
wencjonalna.

Gléwne wyzwania w przeszczepianiu serca to, poza
niewystraczajaca liczbg dawcéw narzadéw, konsekwencje
niewystraczajacej skutecznosci i odlegtych powikfar leczenia
immunosupresyjnego (tj. odrzucanie zalezne od przeciwciat,
zakazenia, nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ nerek, nowo-
twory, waskulopatia tetnic wiericowych). Niedawno dokonano
aktualizacji wskazan i przeciwwskazar do przeszczepienia ser-
ca, ktére podsumowano w tabeli 13.4 [616]. Nalezy pmieta¢,
Ze cze$¢ z przeciwwskazanh ma charakter przemijajacy i moze
podlegac leczeniu. Podczas gdy czynne zakazenie pozostaje
wzglednym przeciwwskazaniem do przeszczepienia serca,
pacjenci z HIV, wirusowym zapaleniem watroby, choroba
Chagasa i gruzlica moga by¢ rozwazani jako potencjalni
kandydaci do przeszczepienia pod warunkiem, ze zajmu-
jacy sie nimi specjalisci beda przestrzega¢ Scistych zalecen
dotyczacych poszczegélnych terapii. U 0s6b wymagajacych
przeszczepienia serca, ze wspotwystepujaca choroba nowo-
tworowa nalezy w kazdym przypadku precyzyjnie okresli¢
ryzyko nawrotu choroby w Scistej wspétpracy ze specjalistami
w dziedzinie onkologii [616].

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie MCS, gtéwnie LVAD,
u pacjentéw z potencjalnie odwracalnymi lub poddajacymi

1105



Piotr Ponikowski et al.

Tabela 13.4. Przeszczepianie serca: wskazania i przeciwwskazania

Potencjalni
kandydaci

Schytkowa niewydolnos¢ serca z ciezkimi objawami
i zZtym rokowaniem, jezeli nie istniejg zadne alterna-
tywne mozliwosci leczenia

Pacjent umotywowany, dobrze poinformowany

i stabilny emocjonalnie

Pacjent zdolny do przestrzegania zalecen dotycza-
cych intensywnego leczenia, ktére bedzie konieczne
po operadji

Przeciw- Czynne zakazenie

wskazania | Ciezka choroba naczyn obwodowych lub mézgowych
Oporne na farmakoterapie nadcisnienie ptucne (nale-
2y rozwazy¢ urzadzenie wspomagajace lewg komore
i ponownga ocene mozliwosci kandydowania)
Choroba nowotworowa (kazdy pacjent powinien
by¢ skonsultowany z onkologiem pod katem ryzyka
nawrotu nowotworu)

Nieodwracalna dysfunkcja nerek (np. klirens kreaty-
niny < 30 ml/min)

Choroba uktadowa z zajeciem wielu narzagdow

Inna ciezka choroba wspdtistniejaca ze ztym
rokowaniem

Wskaznik masy ciata (BMI) przed przeszczepie-
niem > 35 kg/m? (zalecana redukcja masy ciafa

w celu osiggniecia BMI < 35 kg/m?)

Obecne naduzywanie alkoholu lub substancji
psychoaktywnych

Kazdy pacjent, w przypadku ktérego sytuacja
spofeczna nie pozwala uzyskac¢ odpowiedniego
poziomu wspdtpracy w leczeniu w warunkach

ambulatoryjnych

sie leczeniu chorobami wspétistniejacymi, takimi jak choro-
ba nowotworowa, otytos¢, niewydolnos¢ nerek, nikotynizm
i nieodwracalne w prébach farmakologicznych nadcisnienie
ptucne w celu ponownego rozwazenia mozliwosci kandydo-
wania do przeszczepienia serca.

14. Postepowanie w zespole
wielospecjalistycznym

Metody postepowania pozafarmakologicznego oraz bez
zastosowania leczenia interwencyjnego i chirurgicznego wy-
korzystywane w terapii HF (zaréwno HFrEF, jak i HFpEF) pod-
sumowano w tabelach 14.1 i 14.2. Szczegbtowe praktyczne
wytyczne ich stosowania zostaty opublikowane przez HFA ESC
[591, 592]. Nie ma dowoddw, ze tego typu interwencje same
w sobie zmniejszaja $miertelnos¢, chorobowos¢ czy poprawia-
ja jakos¢ zycia. Z tego powodu nie zaproponowano dla nich
ani klasy zalecer, ani odpowiedniego poziomu wiarygodnosci
danych. Wyjatek stanowia zalecenia dotyczace postepowania
wielospecjalistycznego, monitorowania i aktywnosci fizycznej
(patrz tabele z zaleceniami), ktére oméwiono ponize;.

14.1. ORGANIZACJA OPIEKI

Gtownym celem postepowania w przypadku pacjentéw
z HF jest zbudowanie cafosciowego, spojnego systemu opieki,
taczacego w sobie zaréwno systemy opieki ambulatoryjne;j,
jak i szpitalnej. HFA ESC opublikowato [591] zalecenia do-
tyczace standardéw opieki, ktérych moga oczekiwac¢ chorzy
z HF. Aby osiagna¢ powyzsze cele nalezy zintegrowac inne
dostepne metody pomocy, takie jak rehabilitacja kardiologicz-
na i opieka paliatywna w jeden system opieki nad pacjentem

Tabela 14.1. Charakterystyka i czesci sktadowe programu opieki nad chorym z niewydolnoscia serca

Charakterystyka

Powinien mie¢ wielospecjalistyczny charakter (kardiolodzy, lekarze podstawowej opieki, pielegniarki, farmaceuci,
fizjoterapeuci, dietetycy, pracownicy socjalni, chirurdzy, psychologowie itd.)

Powinien skupiac sie na objawowych pacjentach wysokiego ryzyka

Zespot powinien byc¢ kompetentny i profesjonalnie wyszkolony [617]

Czesci

Optymalizacja farmakoterapii i leczenia za pomocg urzadzen wszczepialnych

sktadowe

Odpowiednia edukacja pacjentow skoncentrowana na dobrej wspotpracy z lekarzem i samoocenie pacjenta

Zaangazowanie pacjenta w samodzielne monitorowanie objawdw i modyfikacje leczenia odwadniajacego

lub zdalne monitorowanie)

Ocena po wypisaniu ze szpitala (regularne wizyty w poradni lub domu pacjenta, mozliwos¢ wsparcia telefonicznego

zdalnego monitorowania)

Zwiekszenie dostepnosci do opieki zdrowotnej (poprzez osobisty i telefoniczny kontakt lub mozliwos¢

Utatwiony dostep do pomocy w trakcie epizodéw dekompensadgji

Ocena i odpowiednie dziatanie w przypadku wystgpienia niewyjasnionych zmian w zakresie: masy ciata pacjenta,
stanu odzywienia, stanu czynnosciowego, jakosci zycia i wynikéw badan laboratoryjnych

Dostep do zaawansowanych technik leczenia

Zapewnienie wsparcia psychospotecznego pacjentom, ich rodzinom i/lub opiekunom
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Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej oraz wielospecjalistycznego postepowania i monitorowania pacjentow

z niewydolnoscia serca (HF)

Zalecenia

PisSmiennictwo*

nosci fizycznej i zmniejszenia objawdw

Zaleca sie zachecanie do regularnych ¢wiczen aerobowych pacjentéw z HF w celu poprawy wydol- |

[321, 618-621]

zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF

Zaleca sie zachecanie do regularnych ¢wiczen aerobowych stabilnych pacjentéw z HFrEF w celu

(618, 619]

ryzyka hospitalizacji z powodu HF i obnizenia $miertelnosci

Zaleca sie wiaczenie pacjenta z HF do wielospecjalistycznego programu opieki w celu zmniejszenia

[622-625]

choroby i wspotpracy pacjenta

Mozna rozwazy¢ skierowanie stabilnego pacjenta z HF, ktdry jest optymalnie leczony farmakolo- Ib
gicznie, do lekarza podstawowej opieki w celu monitorowania efektywnosci leczenia, progresji

(626, 627]

hospitalizacji z powodu HF

Mozna rozwazy¢ monitorowanie cisnienia w tetnicy ptucnej przy uzyciu bezprzewodowego Ib
implantowanego systemu monitorowania hemodynamicznego (CardioMems) u objawowych
pacjentow z HF, hospitalizowanych uprzednio z powodu HF w celu zmniejszenia ryzyka ponownej

(628, 629]

Mozna rozwazy¢ wieloparametrowe monitorowanie poprzez ICD (metoda zastosowana w badaniu Ilb
IN-TIME) u objawowych pacjentéw z HFrEF (LVEF < 35%) w celu poprawy rokowania

[630]

HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej
komory; IN-TIME — implant-based multiparameter telemonitoring of patients with heart failure

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Pismiennictwo potwierdzajgce zalecenia

z HFE. Fundamentem dla konstrukcji takiego systemu sa wie-
lospecjalistyczne programy opieki zaprojektowane w celu
poprawy wynikow leczenia poprzez ustrukturalizowana
odlegta obserwacje, edukacje pacjentéw, optymalizacje far-
makoterapii, wsparcie psychospoteczne i poprawe dostep-
nosci do systemu ochrony zdrowia (tab. 14.1). Wdrozenie
takiej strategii skutkuje zmniejszeniem liczby hospitalizacji
z powodu HF i $miertelnosci wérdéd os6b wypisywanych ze
szpitala [624, 625].

Kluczem do sukcesu w przypadku takich programéw jest
koordynacja opieki na wszystkich poziomach systemu opieki
zdrowotnej. Oznacza to bliskg wspdtprace miedzy praktykami
zajmujacymi sie leczeniem HF (kardiologami, pielegniarkami
specjalizujacymi sie w terapii HF, lekarzami podstawowej
opieki) i innymi ekspertami, w tym farmaceutami, dietetykami,
fizjoterapeutami, psychologami, sprawujacymi opieke palia-
tywna oraz pracownikami socjalnymi. Sktad i struktura takich
programéw moga by¢ rézne w poszczegdlnych krajach i sys-
temach opieki zdrowotnej. Zaleca sie jednak, aby uwzgled-
ni¢ czesci skladowe zaproponowane w tabeli 14.1. System
opieki powinien by¢ tatwo dostepny dla pacjentdw, ich rodzin
i opiekunéw. Infolinia telefoniczna moze utatwia¢ dostep do
specijalistycznej porady.

Dla pacjentéw i rodzin majacych dostep do internetu
dobra opcje stanowi korzystanie z informacji specjalistycznych
zawartych pod adresem: http://www.heartfailurematters.org.

14.2. PLANOWANIE WYPISANIA ZE SZPITALA
Wczesne ponowne przyjecia do szpitala po wypisaniu
zdarzaja sie czesto i mozna probowac im zapobiega¢ poprzez

www.kardiologiapolska.pl

skoordynowane wczesne planowanie zakofczenia hospi-
talizacji. Zalecenia dotyczace standardéw opieki, ktérych
moga oczekiwac pacjenci z HF, zostaty opublikowane przez
HFA i Acute Cardiac Care Association [540, 631]. Planowa-
nie wypisania powinno mie¢ miejsce, jak tylko uzyska sie
stabilizacje stanu pacjenta. W trakcie hospitalizacji nalezy
zapewni¢ pacjentowi informacje i edukacje w zakresie od-
powiedniego dbania o siebie, poniewaz poprawia to wyniki
leczenia. Pacjenta trzeba wypisa¢ do domu wtedy, kiedy jest
on w euwolemii oraz wyleczono wszystkie potencjalne czyn-
niki wywotujace zaostrzenie choroby, ktére byty przyczyna
obecnej hospitalizacji. W szpitalach, w ktérych zorganizowa-
no mozliwos¢ wczesnej ponownej oceny przez lekarza po
wypisaniu, zaobserwowano zmniejszenie liczby ponownych
przyje¢ w perspektywie 30-dniowej. W tych, w ktérych
od razu zaplanowano kontrolna wizyte ambulatoryjng po
zakonczeniu hospitalizacji, zarejestrowano mniejsza liczbe
ponownych hospitalizacji w poréwnaniu ze szpitalami bez
podobnego planu [632].

14.3. PORADY DOTYCZACE STYLU ZYCIA

Istnieje niewiele dowodéw potwierdzajacych wplyw
specjalistycznych porad dotyczacych stylu zycia na jakos¢
zycia czy rokowanie, jednak przekazanie pacjentowi tych
informacji stafo sie gtownym elementem edukacji w zakresie
prawidtowego dbania o siebie. Nalezy przedstawi¢ pacjentowi
odpowiednie i biezace informacje w celu podjecia decyz;ji
dotyczacych zmiany stylu zycia i prawidtowego dbania
o siebie. Najlepiej bytoby, aby pacjentom hospitalizowa-
nym powyzsze informacje dostarczy¢ przed wypisaniem
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Tabela 14.2. Najwazniejsze zagadnienia, ktére nalezy uwzgledni¢ w edukacji pacjenta oraz zakres zadan specjalistow realizowanych
w celu poszerzenia wiedzy i umiejetnosci chorego, a takze mozliwosci wspdlnego podejmowania decyzji

Zagadnienia

Umiejetnosci pacjenta

Zadania specjalistow

Definicja, etiolo-
gia i przebieg HF
(z uwzglednie-

niem rokowania)

* Rozumienie przyczyn, objawow i przebiegu HF
¢ Podejmowanie swiadomych decyzji, w tym decyzji
dotyczacych leczenia i postepowania u schytku zycia

* Ustne i pisemne przedstawienie informacji z uwzglednieniem
poziomu wyksztatcenia i Swiadomosci zdrowotnej

* Rozpoznawanie barier w komunikacji i przedstawianie infor-
macji w regularnych odstepach czasu

* Przestawianie informacji dotyczacych rokowania z wyczuciem;
informacje nalezy przedstawia¢ w momencie postawienia dia-
gnozy, w trakcie podejmowania decyzji dotyczacych réznych
opcji terapeutycznych, w przypadku zmiany stanu pacjenta
i zawsze wtedy, kiedy pacjent sobie tego zazyczy

Monitorowanie
objawdw i dba-
nie o siebie

* Monitorowanie i rozpoznawanie zmian w zakresie
objawéw

¢ Wiedza na temat tego, jak i kiedy kontaktowa¢ sie
z personelem medycznym

¢ Wiedza na temat tego, jak modyfikowac leczenie
moczopedne i przyjmowanie ptyndw zgodnie
z zaleceniami specjalistow

* Przedstawianie indywidualnych informacji wspierajgcych
samodzielne postepowanie pacjenta, takich jak:

— mozliwos¢ zwiekszenia dawkowania lekéw moczoped-
nych i/lub powiadomienia zespotu sprawujacego opieke
nad chorym w przypadku nasilenia dusznosci lub obrze-
kéw lub gwattownego, niespodziewanego przyrostu
masy ciata > 2 kg w ciagu 3 dni

— stosowanie elastycznego dawkowania lekéw moczoped-
nych

— korzystanie z pomocy pojemnika dozujacego leki
— w uzasadnionych przypadkach

Farmakoterapia

* Rozumienie wskazan, dawkowania i objawoéw niepo-
zadanych lekéw

¢ Rozpoznawanie typowych objawdw niepozadanych
i wiedza na temat tego, kiedy kontaktowac sie z per-
sonelem medycznym

* Rozpoznawanie korzysci z przyjmowania lekow
zgodnie z zaleceniami

* Ustne i pisemne przedstawienie informacji dotyczacych
dawkowania, dziatania i objawéw niepozadanych (patrz do-
datkowe tabele 7.4-7.8 dotyczace praktycznych wskazdwek
na temat stosowania lekéw)

Urzadzenia
wszczepialne

i interwencje
przezskérne lub
chirurgiczne

* Rozumienie wskazan i celéw stosowania zabie-
gow/implantowanych urzadzen

* Rozpoznawanie typowych powiktan i wiedza na temat
tego, kiedy kontaktowac sie z personelem medycznym

¢ Rozpoznawanie potrzeb i korzysci ze stosowania
zabiegéw/implantowanych urzadzen

* Ustne i pisemne przedstawienie informacji dotyczacych
korzysci i dziatar niepozadanych

* Ustne i pisemne przedstawienie informacji dotyczacych
potrzeb regularnej kontroli urzadzen wraz z prowadzeniem
odpowiedniej dokumentagji

* Rozpoznawanie zmiany zapotrzebowania na ptyny:
— zwiekszanie podazy w okresie wysokich tempera-
tur i nadmiernej wilgotnosci, nudnosci/wymiotéw
— mozliwos¢ rozwazenia restrykgji ptynowej do
1,5-2 l/dzien u pacjentéw z ciezkg HF w celu
zmniejszenia objawow i zastoju
¢ Monitorowanie masy ciata i zapobieganie niedozy-
wieniu
e Zdrowe odzywianie, unikanie nadmiernego spozycia
soli (6 g/dzien) i zachowanie odpowiedniej masy ciata
¢ Unikanie nadmiernego spozycia alkoholu lub
abstynencja, zwtaszcza w przypadku kardiomiopatii
alkoholowe;j

Szczepienia * Wykonywanie szczepien przeciwko grypie i chorobom | ¢ Zalecenia zgodnie z lokalnymi wytycznymi i praktyka
pneumokokowym szczepien
Dieta i alkohol * Unikanie nadmiernego przyjmowania ptynéw * Indywidualne przedstawianie informacji dotyczacych przyj-

mowania ptyndw z uwzglednieniem masy ciata, okreséw
wysokiej temperatury i wilgotnosci. Dostosowanie tych
zalecen w okresach ostrych dekompensacji i rozwazenie ich
zmian u schytku zycia

* Dostosowanie zalecer doczyczacych spozycia alkoholu do
etiologii HF, tj. abstynencja w przypadku kardiomiopatii
alkoholowej

*  Zwykte spozycie alkoholu wg wytycznych (2 jednostki dla
mezczyzn/dzien i 1 jednostka/dzien dla kobiet); 1 jednostka
alkoholu odpowiada 10 ml czystego alkoholu (tj. 1 kieliszek
wina, szklanka piwa, kieliszek wédki)

* Postepowanie w przypadku otytosci oméwiono
w rozdz. 11.15
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Tabela 14.2. (cd.) Najwazniejsze zagadnienia, ktére nalezy uwzgledni¢ w edukacji pacjenta oraz zakres zadan specjalistéw realizowa-
nych w celu poszerzenia wiedzy i umiejetnosci chorego, a takze mozliwosci wspdlnego podejmowania decyzji

Zagadnienia

Umiejetnosci pacjenta

Zadania specjalistow

Palenie tytoniu
i stosowanie

substancji psy-
choaktywnych

Zaprzestanie palenia tytoniu i przyjmowania substan-
qji psychoaktywnych

Skierowanie do specjalisty od uzaleznien oraz terapia zastepcza
Rozwazenie skierowania na terapie poznawczo-behawioralng
i wsparcie psychologiczne w przypadku oczekiwan pomocy ze
strony pacjenta w rzuceniu palenia

Cwiczenia

Podejmowanie regularnych ¢wiczen fizycznych
prowadzacych do fagodnego lub umiarkowanego
uczucia braku tchu

Zalecenia ¢wiczen uwzgledniajgcych ograniczenia fizyczne
i czynnosciowe, takie jak kruchos¢, choroby wspdtistniejgce
Skierowanie na program ¢wiczen, kiedy jest to zasadne

Podrézowanie
i odpoczynek

Planowanie podrézy i odpoczynku zgodnie z wiasng
wydolnoscia fizyczng

Monitorowanie i dostosowywanie spozycia ptyndw
do wilgotnosci powietrza (loty i wilgotny klimat)
Swiadomos¢ niepozadanych reakgji na $wiatfo
stoneczne przy zazywaniu niektérych lekéw (takich
jak amiodaron)

Uwzglednianie wptywu duzych wysokosci na utleno-
wanie krwi

Pakowanie lekéw do bagazu podrecznego w sa-
molocie, posiadanie listy lekéw i dawkowania wraz
Z nazwami generycznymi przyjmowanych substancji

Odwotanie do lokalnych regulacji specyficznych dla poszcze-
gdlInych krajow w zakresie prowadzenia samochodu przez
pacjentéw z ICD

Informacje dotyczace kontroli bezpieczenstwa na lotniskach
u chorych z ICD

Sen i oddychanie
(patrz rozdz.

11.16 dotyczacy
chordb wspotist-

Rozpoznawanie problemoéw ze snem, ich zwigzku
z HF oraz zasad optymalizacji snu

Poradnictwo dotyczace czasu przyjmowania lekéw moczo-
pednych, warunkéw snu, dostepnych urzadzen
Poradnictwo dotyczace redukcji/kontroli masy ciata w przy-
padku zaburzen oddychania w trakcie snu

(patrz rozdz.
11.7 dotyczacy
chordb wspotist-
niejacych)

ona objawoéw niepozadanych

Rozpoznawanie problemdw z aktywnoscia seksual-
na, ich zwigzku z HF i stosowang terapia oraz zasad
leczenia zaburzeh wzwodu

niejacych).
Aktywnos¢ e Zapewnianie o bezpieczenstwie podejmowania ak- * Poradnictwo dotyczace eliminacji czynnikéw predysponuja-
seksualna tywnosci seksualnej pod warunkiem, ze nie wywotuje cych do zaburzen wzwodu i dostepnej farmakoterapii

W razie potrzeby skierowanie na konsultacje do specjalisty
seksuologa

Aspekty psycho-
spofeczne

Rozumienie, ze objawy depresji i zaburzenia po-
znawcze wystepuja czesciej u pacjentow z HF i moga
wptywac na wspétprace z lekarzem

Rozpoznawanie probleméw psychologicznych,

ktére moga wystapi¢ w przebiegu HF, ich zwigzku

ze zmiang stylu zycia, farmakoterapia, wszczepiony-
mi urzadzeniami lub innymi przebytymi zabiegami
(w tym wspomaganiem mechanicznym i przeszcze-
pieniem serca)

Regularne przekazywanie informacji na temat choroby, opcji
terapeutycznych i samoopieki

Zaangazowanie rodziny i opiekundw w leczenie HF

W razie potrzeby zapewnienie specjalistycznego wsparcia
psychologicznego

HF — niewydolnos¢ serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator

14.4. TRENING WYSIEKOWY

ze szpitala. Nalezy zindywidualizowa¢ tresci przedstawiane
pacjentom z uwzglednieniem choréb wspétistniejacych, ktére
moga wptywac na przyswajanie informacji (takich jak zabu-
rzenia poznawcze i depresja). Praktyczne zalecenia zostaty
opublikowane przez HFA [591]. Najwazniejsze zagadnienia
przedstawiono w tabeli 14.2.

www.kardiologiapolska.pl

Whyniki kilku przegladéw systematycznych i metaana-
liz matych badar wskazuja, ze trening fizyczny poprawia
wydolnos¢ wysitkowa, jako$¢ zycia zwiazana ze stanem
zdrowia oraz zmniejsza liczbe hospitalizacji z powodu HF
u pacjentéw z HE. W pojedynczym duzym RCT [618] wy-
kazano umiarkowane i nieistotne zmniejszenie czestosci
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wystepowania pierwotnego zfozonego punktu koricowego
(Smiertelnosci catkowitej i liczby wszystkich hospitalizacji).
Nie stwierdzono wptywu na $miertelnos¢ catkowita, nie byfo
tez watpliwosci dotyczacych bezpieczenstwa [618, 633]. Naj-
nowszym przegladem systematycznym Cochrane dotyczacym
treningu wysitkowego [619] objeto 33 badania, do kt6rych
wiaczono tacznie 4740 pacjentdéw z HF (gléwnie z HFrEF).
Zaobserwowano trend w kierunku zmniejszenia $miertelno-
Sci w grupach ¢wiczacych w badaniach z ponad 1-rocznym
okresem obserwacji. W poréwnaniu z grupa kontrolng trening
wysitkowy powodowat redukcje catkowitej liczby hospitaliza-
cji i hospitalizacji z powodu HF oraz poprawe jakosci zycia.
Praktyczne zalecenia dotyczace treningu wysitkowego zostaty
opublikowane przez HFA [120].

Dostepne sa dowody wskazujace, ze u pacjentéw
z HFpEF trening fizyczny przynosi wiele korzysci, w tym wpty-
wa na poprawe wydolnosci wysitkowej, okreslang obiektywnie
za pomoca oceny pochfaniania tlenu na szczycie wysitku,
poprawe jakosci zycia i funkcje rozkurczowa oceniang w ba-
daniu echokardiograficznym [321, 620, 621, 634].

Zaleca sie, aby pacjenci z HF, niezaleznie od wartosci
LVEF, brali udziat w odpowiednio zaprojektowanych trenin-
gach wysitkowych (patrz tabele z zaleceniami).

14.5. OBSERWACJA ODLEGLA I MONITOROWANIE

Pacjenci z HF odnosza korzysci z regularnej oceny i mo-
nitorowania parametréw biomedycznych, pozwalajacych na
kontrole bezpieczenstwa, optymalne dawkowanie lekéw,
a takze wykrycie postepu choroby lub pojawiajacych sie po-
wikfan, ktére moga wymagac zmiany w leczeniu (np. nowy
epizod AF lub rozw6j niedokrwistosci). Monitorowanie moze
polega¢ na samoocenie pacjenta podczas wizyt domowych,
w trakcie wizyt ambulatoryjnych, w czasie pobytu w szpitalu,
a takze zdalne, przy uzyciu urzadzer wszczepialnych lub
kontakt6w telefonicznych. Optymalna metoda monitorowa-
nia zalezy od lokalnych uwarunkowan, dostepnych srodkéw
i moze by¢ rézna w przypadku réznych pacjentéw. Na
przyktad czestszej kontroli beda wymagac chorzy w okresie
niestabilnosci lub w okresie optymalizacji terapii. Réwniez
starsi pacjenci moga odnosi¢ wieksza korzys¢ z monitorowa-
nia o wyzszej czestotliwosci. Niekt6rzy chorzy nie tylko beda
w stanie, ale réwniez chetnie beda uczestniczyli w monito-
rowaniu samego siebie.

Wysokie stezenia krazacych NP majg znaczenie rokow-
nicze u pacjentéw z HF, a spadek ich osoczowych stezefi
w okresie poprawy po epizodzie dekompensacji wiaze sie
z lepszym rokowaniem [588-590]. Chociaz monitorowanie
stanu klinicznego i dostosowywanie leczenia na podstawie
zmian osoczowych stezeri NP jest akceptowalne u pacjentéw
z HF, dostepne w piSmiennictwie dane nie sg jednoznaczne
[635-638]. Dlatego tez nie mozna powszechnie zaleci¢ ta-
kiego postepowania.
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Istnieja rozbiezne wyniki badan klinicznych dotyczacych
telemedycyny w HF rozumianej jako metody zdalnej opieki
nad pacjentem [639]. W kilku metaanalizach zasugerowano
korzys¢ kliniczna, jednak nie potwierdzono tego w licznych
prospektywnych badaniach klinicznych obejmujacych tacz-
nie > 3700 pacjentéw. Byly to badania, takie jak: Tele-HF
[640], TIM-HF [641], INH [642], WISH [643] oraz TEHAF
[644]. Telemedycyna jest tak szerokim pojeciem, ze kazdy jej
typ powinien by¢ oceniany we wiasnym specyficznym kon-
tekscie.

W dwéch niedawno opublikowanych badaniach udo-
kumentowano korzysci z zastosowania dwoch réznych
systeméw monitorowania u pacjentéw zaréwno z HFpEF, jak
i HFrEF. Dotyczy to systemu CardioMems (badaniem objeto
550 0s6b z HFpEF oraz HFrEF) [628], a takze metody wykorzy-
stanej w badaniu IN-TIME (badaniem objeto 664 pacjentéw
z HFrEF) [630]. Zastosowanie obu systeméw mozna rozwazy¢
u wybranych chorych z HF (patrz tabele z zaleceniami).

14.6. PODESZLY WIEK, ZESPOL. KRUCHOSCI,
ZABURZENIA POZNAWCZE

Postepowanie w HF oraz samoopieka pacjenta moze by¢
trudniejsza w zwiazku ze starszym wiekiem, chorobami wspot-
istniejacymi, zaburzeniami poznawczymi, obecna kruchoscia
i ograniczonym wsparciem spotecznym. Niewydolnos¢ serca
stanowi rowniez gtéwng przyczyne hospitalizacji w grupie
starszych pacjentéw i wiaze sie z diuzszym czasem trwania
hospitalizacji oraz zwiekszonym ryzykiem zgonu [645].

W grupie starszych pacjentéw z HF czesto stwierdza sie
zesp6t kruchosci. Wyniki niedawno opublikowanego bada-
nia sugeruja, ze moze on dotyczy¢ > 70% pacjentéw z HF
w wieku > 80 lat [645]. Dostepne s skale oceny kruchosci
umozliwiajace bardziej obiektywna jej ocene i wskazujace na
jej zmiany w czasie. Pacjenci z wysokimi wskaznikami kru-
chosci odnosza wieksza korzysc z bliskiego kontaktu ze spe-
cjalistycznym zespotem HF, z czestszej oceny i monitorowania
oraz zindywidualizowanego wsparcia w zakresie samoopieki.

Do skal oceny kruchosci [646] zalicza sie: test predkosci
chodu, test ,up-and-go”, kwestionariusz PRISMA 7 (seven-item,
self-completion questionnaire to identify older adults with mo-
derate to severe disabilities), ,Frail Score” [647], skale Frieda
[647, 648] oraz SPPB (Short Physical Performance Battery).

Zaburzenia poznawcze oraz HF czesto wspotwystepuja.
Ostre zespoly majaczeniowe zwykle wiazg sie z epizodami
dekompensacji HF i moga by¢ obecne przy przyjeciu do
szpitala. Funkcje poznawcze mozna ocenic z zastosowaniem
testow MMSE (Mini-Mental State Examination) [649] lub MoCA
(Montreal Cognitive Assessement) [650]. Obecnos$¢ zespotéw
majaczeniowych i HF jest czestsza u starszych pacjentow, wia-
Ze sie z wyzsza $miertelnoscia, nizsza jakoscia samoopieki oraz
wydtuzonym okresem hospitalizacji [651]. Nie ma obecnie
dowodéw na pogorszenie lub poprawe funkcji poznawczych
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po wdrozeniu lekéw stosowanych w HF, przy czym nalezy je
podawa¢ ze wzgledu na ich korzystne dziatanie u chorych
z HE W celu uzyskania lepszej wspotpracy z pacjentem, za-
réwno w zakresie ztozonej farmakoterapii, jak i samoopieki,
warto rozwazy¢ wsparcie ze strony wielospecjalistycznego
zespotu zajmujacego sie leczeniem HF, a takze wspoétprace
ze specjalistycznymi zespotami wsparcia w zakresie ote-
pienia. Mozna réwniez w tym celu zastosowa¢ narzedzia
poprawiajace wspotprace dotyczaca przyjmowania lekéw
i indywidualne poradnictwo w zakresie samoopieki. Warto
réwniez zadba¢ o wspétprace z cztonkami rodziny i innymi
osobami zaangazowanymi w opieke nad chorym (patrz tab.
14.2 dotyczaca edukacji pacjenta) (tab. 14.3).

14.7. OPIEKA PALIATYWNA I OPIEKA
U SCHYEKU ZYCIA

Opieka paliatywna koncentruje sie gtéwnie na zwalcza-
niu objawéw, wsparciu emocjonalnym oraz poprawie komu-
nikacji miedzy pacjentami i ich rodzinami. Idealnie bytoby
rozpoczynac ja na wczesnym etapie choroby oraz wzmacnia¢
wraz z jej postepem. Decyzje dotyczace przesuniecia punktu
ciezkosci z leczenia modyfikujacego przebieg choroby na
poprawe jakosci zycia powinny by¢ podejmowane wspdlnie
z pacjentem, prowadzacym kardiologiem, pielegniarka i le-
karzem rodzinnym. Réwniez rodzina pacjenta powinna by¢
wiaczona w dyskusje na ten temat, o ile takie jest zyczenie
chorego (tab. 14.4) [652, 653].

W tabeli 14.5 zawarto podstawowe zalecenia dotyczace
podstawowych elementéw opieki paliatywnej. To zagadnienie
zostafo réwniez szczegétowo przedstawione w odpowiednim
dokumencie HFA ESC [654].

W celu uzyskania optymalnej opieki nalezy skoordyno-
wac specjalistyczng opieke paliatywna z podstawowa opieka
medyczng oraz z postepowaniem wdrazanym przez zespot
zajmujacy sie leczeniem HFE Wyniki niedawno opubliko-
wanych wstepnych badar sugeruja, ze takie postepowanie
prowadzi do zmniejszenia objawéw oraz poprawy jakosci
zycia [653, 655], ale liczba danych jest wciaz zbyt mata, aby
sformufowa¢ odpowiednie zalecenia.

Niektére podejmowane interwencje i terapie moga
zmniejszac nasilenie objawdw i poprawiac jakos¢ zycia (cho¢
liczba dowodoéw jest wciaz ograniczona):

* morfina moze by¢ stosowana w celu zmniejszenia dusz-
nosci, opanowania bélu i leku [656];

*  zwiekszenie stezenia wdychanego tlenu moze zmniejsza¢
nasilenie dusznosci;

* leki moczopedne moga by¢ stosowane w celu zmniej-
szenia zastoju oraz poprawy kontroli objawéw (zast6j
i pragnienie);

* powinno sie zredukowa¢ dawkowanie lekéw stoso-
wanych w HF obnizajacych cisnienie tetnicze w celu
utrzymania odpowiedniego natlenowania i obnizenia
ryzyka upadkéw.
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Tabela 14.3. Specyficzne zalecenia dotyczace monitorowania
i oceny odlegtej starszych pacjentéw z niewydolnoscia serca

Monitorowanie kruchosci i poszukiwanie odwracalnych przyczyn
(sercowo-naczyniowych i nie-sercowo-naczyniowych) pogarszania
wskaznikéw kruchosci

Przeglad farmakoterapii: powolna optymalizacja dawkowania
lekéw stosowanych w niewydolnosci serca z czestym monitorowa-
niem stanu klinicznego. Ograniczenie polipragmazji: liczby dawek
i ztozonosci leczenia. Rozwazenie wstrzymania stosowania lekow,
ktdre nie maja natychmiastowego wptywu na poprawe objawdw
czy jako$¢ zycia (takich jak statyny). Przeglad czasu przyjmowania
i dawkowania lekow moczopednych w celu zmnigjszenia ryzyka
przerwania terapii

Rozwazenie potrzeby skierowania pod specjalistyczng opieke
zespotu geriatrow, lekarza rodzinnego, pracownika spofecznego
itp. w celu oceny odlegtej i udzielenia wsparcia pacjentowi oraz

jego rodzinie

Tabela 14.4. Pacjenci z niewydolnoscia serca, u ktérych nalezy
rozwazy¢ postepowanie charakterystyczne dla schytkowego okresu
zycia

Postepujacy spadek sprawnosci (fizycznej i mentalnej) i niesamo-
dzielno$¢ w zakresie wiekszosci aktywnosci zycia codziennego

Ciezkie objawy niewydolnosci serca z towarzyszaca niska jakoscig
zycia mimo zoptymalizowanej farmakoterapii i innych metod
postepowania

Czeste hospitalizacje lub inne powazne epizody dekompensacji
mimo optymalnego leczenia

Wykluczenie mozliwosci przeszczepienia serca i mechanicznego
wspomagania krazenia

Kacheksja sercowa

Bliski koniec zycia w ocenie klinicznej

Tabela 14.5. Gtéwne sktadniki opieki paliatywnej dotyczacej
pacjentéw z niewydolnoscia serca

Koncentracja na poprawieniu lub zachowaniu jakosci zycia pacjenta
i jego rodziny na najwyzszym mozliwym poziomie do czasu zgonu

Czesta ocena objawdw (z uwzglednieniem dusznosci i bolu)
spowodowanych zaawansowana niewydolnoscig serca i innymi
chorobami wspétistniejacymi oraz koncentracja na zmniejszaniu
dolegliwosci

Dostepnos¢ opieki psychologicznej i duchowej dla pacjenta i jego
rodziny zgodnie z potrzebami

Planowanie zaawansowanej terapii z uwzglednieniem preferencji
pacjenta co do miejsca zgonu i resuscytacji (co moze uwzglednia¢
inaktywacje urzadzen, takich jak stymulatory i/lub implantowane

kardiowertery-defibrylatory)

Najlepiej, aby takie leczenie mozna byto zastosowac
w domu pacjenta. W wiekszosci przypadkéw cafa rodzina
powinna otrzymac wsparcie socjalne [652].
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Odpowiedni plan postepowania nalezy opracowac pod-
czas dyskusji z pacjentem i jego rodzina. Jego elementami
powinny by¢:

*  dyskusja na temat wstrzymania podawania lekéw, ktére
nie maja bezposredniego wplywu na poprawe w zakresie
objawéw lub jakos¢ zycia, takich jak: leki obnizajace ste-
zenie cholesterolu czy stosowane w terapii osteoporozy;

* udokumentowanie decyzji pacjenta dotyczacej ewentu-
alnego postepowania resuscytacyjnego;

* inaktywacja ICD u schytku Zycia (zgodnie z lokalnymi
regulacjami prawnymi);

* wskazanie preferowanego miejsca opieki u schytku zycia
i zgonu;

*  wsparcie emocjonalne pacjenta i jego rodziny z uwzgled-
nieniem opieki psychologicznej i duchowej.

W oczywisty sposob objawy i jako$¢ zycia ulegaja zmianie
w czasie, w zwiazku z tym zaleca sie regularng ich kontrole.
Odpowiednie skale wykorzystywane w opiece paliatywnej
umozliwiaja obiektywna ocene objawow i potrzeb pacjenta
oraz moga by¢ pomocne w monitorowaniu efektywnosci
leczenia.

Do takich skal naleza: Palliative Care Outcome Scale
[657], Skala Karnofsky’ego [658] oraz FACIT-Pal (Functional
Assessment of Chronic lllness Therapy-Palliative Care) [659].

15. Luki w dowodach

W codziennej praktyce klinicznej zdarza sie, ze trzeba
podejmowac decyzje dotyczace leczenia pacjentéw z HF przy
braku odpowiednich dowodéw, a takze bez adekwatnych wy-
tycznych i zaleceri ekspertéw. Ponizej przedstawiono krétka
liste zagadnien, w przypadku ktérych warto zaprojektowac
i przeprowadzi¢ w przysztosci odpowiednie badania kliniczne.
1. Definicja, rozpoznawanie, epidemiologia

* Badania dotyczace podfoza, patofizjologii i rozpo-
znawania (z uwzglednieniem nowych mozliwosci
diagnostycznych) HFmrEF/HFpEF.

* Uaktualnienie danych epidemiologicznych dotycza-
cych wystepowania i rozpowszechnienia HF wsré6d
pacjentéw na wszystkich kontynentach.

* Badanie dotyczace skutecznosci poszczegélnych
technik obrazowych i badar biomarkeréw w zakresie
poprawy wynikéw leczenia (np. leczenie prowadzone
na podstawie wartosci biomarkeréw, wykrywanie
CAD/niedokrwienia mies$nia sercowego, CMR z oceng
LGE, ocena odksztafceri w badaniu echokardiograficz-
nym, echokardiografia wysitkowa itp.).

» Zwiekszanie Swiadomosci HF w srodowisku medycz-
nym, wérdd ogdtu spotecznosci oraz decydentéw.

2.  Strategie zapobiegania i wczesnego wykrywania HF

* Ocena poréwnawcza efektywnosci klinicznej i efek-
tywnosci kosztowej réznych strategii badan przesie-
wowych w kierunku HF.
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3. Farmakoterapia
* Identyfikacja pacjentéw nieodpowiadajacych na leczenie
obecnie zalecane w wytycznych.
* Terapia celowana w przypadku swoistych etiologii HFrEF
(np. zapalenie migsnia sercowego, kardiomiopatia po-
togowa).
* Leczenie bezposrednio poprawiajace funkcje kardiomio-
cytéw (np. aktywacja akto-miozyny, aktywacja ATP-azy
retikulum wapniowo-sarko/endoplazmatycznego, stabi-
lizacja receptoréow rianodynowych, modulacja energe-
tyczna) lub ukierunkowane na cze$¢ pozakomérkowa
(remodeling przeciwwtéknieniowy/macierzy).
*  Leczenie HFmrEF/HFpEF (ARNI, LBA, inhibitory rozpusz-
czalnej cyklazy guanylowej, dozylnie podawane Zelazo).
4. Urzadzenia wszczepialne i inne interwencje
* Wskazania do ICD w poszczegdlnych podgrupach
(np. ARVC i HFmrEF/HFpEF) i optymalizacja wyboru
kandydatéw do ICD.

* Morfologia i czas trwania QRS jako czynnik predyk-
cyjny odpowiedzi na CRT.

* CRT u pacjentéw z AF.

¢ Skutecznos¢ ablacji w obrebie ujs¢ zyt ptucnych jako
strategia kontroli rytmu u pacjentéw z AF.

* Leczenie interwencyjne nawracajacych, zagrazajacych
Zyciu arytmii komorowych.

* Znaczenie zdalnego monitorowania pacjentéw z HF.

* Niechirurgiczne (przezskérne) techniki naprawy
czynnosciowej niedomykalnosci zastawek mitralnej
i tréjdzielne;j.

* Identyfikacja wskazari do koronarografii/rewaskula-
ryzacji u pacjentéw z HF i przewlektg stabilng CAD.

¢ Skuteczno$¢ nowych LVAD w terapii docelowej i w le-
czeniu pomostowym do czasu transplantacji.

5. Choroby wspétistniejace
* Lepsze zrozumienie patofizjologii i potencjalne

metody leczenia w poszczegélnych podgrupach HF,
z uwzglednieniem:

— wieku podesztego,

— miodych pacjentéw,

— szacowanego GFR < 30 ml/min,

— pacjentéw z cukrzyca,

— HF wtdrnej do toksycznego dziatania chemio-

terapeutykow,
— dystrofii miesniowych,
— kacheksji i depresji.
* Terapie zaburzen oddychania podczas snu zwiazanych

z HFrEF/HFpEF/HFmrEF.

6.  Ostra niewydolnos¢ serca

* Prospektywna ocena wdrazania koncepgiji ,czas-do-
-leczenia” w AHFE.

* Ocena, na ile nieprawidlowe okreslenie fenotypu
klinicznego jest odpowiedzialne za niepowodzenia
w leczeniu w celu poprawy jego wynikéw w AHE
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* Lepsza definicja i leczenie opornosci na leki moczopedne. 7. Inne/pozostate elementy

* Znaczenie azotandw w postepowaniu w AHF * Algorytmy leczenia pacjentéw z HF wykluczanych
* Metody leczenia zmniejszajace $miertelnos¢ i cho- z duzych badan klinicznych.

robowos¢. * Opieka paliatywna i opieka u schytku zycia oraz ich
* Strategie i leczenie ukierunkowane na zapobieganie wplyw na wyniki terapii.

wczesnym rehospitalizacjom po pobycie w szpitalu * Optymalna integracja opieki wielospecjalistycznej,

z powodu AHFE. dbania o siebie pacjentéw oraz wspdtpracy z lekarzem.

16. Gtéwne przestania wytycznych

Poziom®

Zalecenia | Klasa?

Zalecenia dotyczace obrazowania u pacjentéw w trakcie diagnozowania i leczenia niewydolnosci serca

TTE jest zalecana w celu oceny budowy i funkgji miesnia sercowego u pacjentéw z podejrzeniem HF w celu rozpoznania odpo-
wiednio HFrEF, HFmrEF lub HFpEF

TTE jest zalecana w celu oceny LVEF oraz identyfikacji pacjentéw z HF i wskazaniami do farmakoterapii i terapii za pomoca
urzadzen wszczepialnych (ICD, CRT) o udokumentowanej skutecznosci rekomendowanych w HFrEF

Zalecenia dotyczace opdzniania rozwoju albo zapobiegania jawnej niewydolnosci serca lub zapobiegania zgonowi

przed pojawieniem si¢ objawoéw klinicznych

Leczenie nadcisnienie tetniczego jest zalecane w celu zapobiegania lub opdzniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

ACEI sg zalecane u pacjentdw z bezobjawowa dysfunkgjg skurczowg LV oraz wywiadem przebytego zawatu serca w celu zapo-
biegania lub opdzniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

LBA s zalecane u pacjentéw z bezobjawowg dysfunkcja skurczowa LV oraz wywiadem przebytego zawatu serca w celu zapo-
biegania lub opdzniania wystapienia HF i przedtuzania zycia

Farmakoterapia zalecana u pacjentéw z objawowa niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory

ACEI° s3 zalecane w potaczeniu z LBA u objawowych pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF
i ryzyka zgonu

LBA s3 zalecane w potgczeniu z ACEI° u stabilnych objawowych pacjentéw z HFrEF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF i ryzyka zgonu

MRA s zalecane u pacjentdéw z HFrEF, u ktdrych wystepuja objawy mimo leczenia ACEI€ i LBA w celu zmniejszenia ryzyka hospi-
talizacji z powodu HF i ryzyka zgonu

Leki moczopedne sg zalecane w celu zmniejszenia objawoéw i poprawy wydolnosci wysitkowej u pacjentéw z cechami
i/lub objawami zastoju

Sakubitril/walsartan jest zalecany jako alternatywa dla ACEl w celu dalszego zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF
i ryzyka zgonu u ambulatoryjnych pacjentéw z HFrEF, u ktérych wystepujg objawy mimo OMT za pomoca ACEI, LBA i MRA

Leczenie (lub potaczenia réznych terapii) potencjalnie szkodliwe w objawowej (II-1V klasa wg NYHA) niewydolnosci serca
u pacjentéw z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory

Dilitiazem i werapmil nie s3 zalecane u pacjentéw z HFrEF, poniewaz zwigkszajg ryzyko pogorszenia HF i hospitalizacji z powodu HF

Dodanie ARB (lub inhibitora reniny) do potaczenia ACEI i MRA nie jest zalecane u pacjentéw z HF poniewaz zwieksza ryzyko
dysfunkgji nerek i hiperkaliemii

Zalecenia dotyczace implantacji kardiowerterow-defibrylatorow u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Prewencja wtérna A
ICD sa zalecane w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i $Smiertelnosci catkowitej u pacjentéw po przebytym epizodzie
komorowych zburzen rytmu prowadzacych do niestabilnosci hemodynamicznej, u ktdrych przewiduje sie przynajmniej roczny

okres przezycia w dobrym stanie

’
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Zalecenia Klasa® | Poziom®

Prewencja pierwotna

ICD sa zalecane w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu i Smiertelnosci catkowitej u pacjentéw z objawowa HF (II-l1l klasa
wg NYHA) oraz LVEF < 35% mimo przynajmniej 3-miesiecznej OMT, u ktdrych przewiduje sie ponad roczny okres przezycia
w dobrym stanie, oraz wystepuje:

* choroba niedokrwienna serca (chyba ze przebyli zawat serca w ciaggu poprzedzajacych 40 dni — patrz ponizej)

¢ kardiomiopatia rozstrzeniowa

ICD nie s zalecane w ciggu 40 dni po zawale serca, poniewaz w tym czasie nie poprawiajg rokowania

Zalecenia dotyczace terapii resynchronizujacej serca u pacjentow z niewydolnoscia serca

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, z szerokoscig QRS > 150 ms oraz morfologig LBBB oraz
z LVEF < 35%, mimo OMT w celu poprawy w zakresie objawdw oraz zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci

CRT jest zalecana u objawowych pacjentéw z HF, rytmem zatokowym, z szerokoécig QRS 130-149 ms i morfologia LBBB oraz
z LVEF < 35%, mimo OMT w celu poprawy w zakresie objawéw oraz zmniejszenia chorobowosci i $miertelnosci

CRT a nie stymulacja prawej komory jest zalecana u pacjentdw z HFrEF niezaleznie od klasy NYHA, u ktdrych istniejg wskazania
do stymulacji komorowej oraz wysokiego stopnia blok przedsionkowo-komorowy, w celu zmniejszenia chorobowosci; obejmuje
to réwniez pacjentéw z migotaniem przedsionkdw (patrz rozdz. 10.1)

CRT jest przeciwwskazana u pacjentéw z QRS < 130 ms

Leki niezalecane w terapii innych choréb wspétistniejacych u pacjentéw z niewydolnoscia serca

Adaptacyjna serwowentylacja nie jest zalecana u pacjentdéw z HFrEF oraz dominujacymi bezdechami centralnymi z powodu
zwiekszania smiertelno$ci catkowitej i sercowo-naczyniowej

Tiazolidinediony (glitazony) nie sg zalecane u pacjentdéw z HF z powodu zwiekszania ryzyka pogorszenia HF i hospitalizacji
z powodu HF

NLPZ i inhibitory COX-2 nie sg zalecane u pacjentdéw z HF z powodu zwiekszania ryzyka pogorszenia HF i hospitalizacji z powo-
du HF

Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych u chorych z podejrzeniem ostrej niewydolnosci serca

U wszystkich pacjentdéw z nagla dusznoscig i podejrzeniem AHF zalecany jest pomiar osoczowych stezen peptyddw natriure-
tycznych (BNP, NT-proBNP lub MR-proANP) przy przyjeciu w celu réznicowania z innymi pozasercowymi przyczynami ostrej
dusznosci

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéw z ostrg niewydolnoscia serca: farmakoterapia

Dozylnie podawane petlowe leki moczopedne sg zalecane u wszystkich pacjentéw z AHF przyjetych z objawami przewodnienia
w celu zmniejszenia objawoéw; zalecana jest regularna ocena objawdw, diurezy, funkgji nerek i stezen elektrolitdw w trakcie
stosowania dozylnych lekéw moczopednych

U pacjentéw z AHF de novo lub u oséb ze zdekompensowang HF nieprzyjmujacych dotychczas lekéw moczopednych doustnie
dawka poczatkowa powinna wynosi¢ 20-40 mg i.v. furosemidu (lub réwnowazna). Dla pacjentdw przyjmujgcych doustnie leki
moczopedne dawka poczatkowa podawana i.v. powinna by¢ przynajmniej réwna dotychczas przyjmowanej dawce doustnej

Zaleca sie podawanie lekéw moczopednych w dawkach frakcjonowanych lub w cigglym wlewie, a dawka i czas trwania terapii
powinny by¢ dostosowane do wystepujacych objawdéw i stanu klinicznego pacjenta

Nie zaleca sie podawania lekdw inotropowych, o ile nie wystepuje objawowa hipotonia lub hipoperfuzja ze wzgledu na obawy
dotyczace bezpieczenstwa

Zalecenia dotyczace postepowania u pacjentéow we wstrzasie kardiogennym

U wszystkich pacjentdéw z podejrzeniem wstrzasu kardiogennego nalezy bezzwtocznie wykonac badania elektrokardiograficzne
i echokardiograficzne

Wszyscy pacjenci we wstrzasie kardiogennym powinny byc¢ pilnie przeniesieni do o$rodka najwyzszej referencji z calodobowym
dostepem do pracowni hemodynamicznej oraz dedykowanym oddziatem ICU/CCU, z mozliwoscia krétkoterminowego mecha-

nicznego wspomagania krazenia

Zalecenia dotyczace doustnego leczenia modyfikujacego przebieg choroby o udokumentowanej skutecznosci u pacjentéw
z ostrg niewydolnoscia serca

W przypadku zaostrzenia przewlektej HFrEF przy braku niestabilnosci hemodynamicznej lub przeciwwskazan nalezy podjac
wszelkie starania w celu kontynuacji leczenia modyfikujgcego przebieg choroby o udokumentowanej skutecznosci
9
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Zalecenia

| Klasa® | Poziom®

z niewydolnoscig serca

Zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej oraz wielospecjalistycznego postepowania i monitorowania pacjentow

objawdéw

Zaleca sie zachecanie do regularnych ¢wiczen aerobowych pacjentdw z HF w celu poprawy wydolnosci fizycznej i zmniejszenia |

z powodu HF

Zaleca sie zachecanie do regularnych ¢wiczen aerobowych stabilnych pacjentéw z HF w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji |

du HF i obnizenia smiertelnosci

Zaleca sie wigczenie pacjenta z HF do wielodyscyplinarnego programu opieki w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powo- |

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; AHF — ostra niewydolnos$¢ serca; BNP — peptyd natriuretyczny
typu B; CCU — odziat intensywnej opieki kardiologicznej; CMR — rezonans magnetyczny serca; CRT — terapia resynchronizujgca serca; COX-2 — cyklo-
oksygenaza 2; HF — niewydolno$¢ serca; HFmrEF — niewydolno$¢ serca z posrednia frakcja wyrzutowa lewej komory; HFpEF — niewydolnos¢ serca

z zachowang frakcjg wyrzutowa lewej komory; HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory; ICD — wszczepialny kardiowerter-
-defibrylator; ICU — oddziat intensywnej terapii; LBA — leki g-adrenolityczne; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; LV — lewa komora; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; MR-proANP — $rodkowy fragment peptydu natriuretycznego typu A;
NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA — New York Heart Association;

OMT — optymalna farmakoterapia; TTE — echokardiografia przezklatkowa
*Klasa zalecen

PPoziom wiarygodnosci danych

Lub ARB, jezeli ACEI nie sg tolerowane lub s3 przeciwwskazane

17. Dodatek

Komisja ESC do spraw Wytycznych Postepowania
(CPG): Jose Luis Zamorano, przewodniczacy (Hiszpania),
Victor Aboyans (Francja), Stephan Achenbach (Niemcy), Ste-
fan Agewall (Norwegia), Lina Badimon (Hiszpania), Gonzalo
Barén-Esquivias (Hiszpania), Helmut Baumgartner (Niemcy),
Jeroen J. Bax (Holandia), Héctor Bueno (Hiszpania), Scipione
Carerj (Wtochy), Veronica Dean (Francja), Cetin Erol (Turcja),
Donna Fitzsimons (Wielka Brytania), Oliver Gaemperli (Szwaj-
caria), Paulus Kirchhof (Wielka Brytania/Niemcy), Philippe
Kolh (Belgia), Patrizio Lancellotti (Belgia), Gregory Y.H. Lip
(Wielka Brytania), Petros Nihoyannopoulos (Wielka Bryta-
nia), Massimo F. Piepoli (Wtochy), Piotr Ponikowski (Polska),
Marco Roffi (Szwajcaria), Adam Torbicki (Polska), Anténio
Vaz Carneiro (Portugalia), Stephan Windecker (Szwajcaria).

Narodowe towarzystwa kardiologiczne wchodzace
w sktad ESC, ktére byty aktywnie zaangazowane w proces
recenzowania ,Wytycznych ESC dotyczacych diagnostyki i le-
czenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca w 2016 roku”:

Armenia: Armenian Cardiologists Association, Hamayak
S. Sisakian; Azerbejdzan: Azerbaijan Society of Cardiolo-
gy, Elnur Isayev; Biatorus: Belorussian Scientific Society of
Cardiologists, Alena Kurlianskaya; Belgia: Belgian Society
of Cardiology, Wilfried Mullens; Butgaria: Bulgarian Society
of Cardiology, Mariya Tokmakova; Cypr: Cyprus Society of
Cardiology, Petros Agathangelou; Czechy: Czech Society of
Cardiology, Vojtech Melenovsky; Dania: Danish Society of
Cardiology, Henrik Wiggers; Egipt: Egyptian Society of Cardio-
logy, Mahmoud Hassanein; Estonia: Estonian Society of Car-
diology, Tiina Uuetoa; Finlandia: Finnish Cardiac Society, Jyri
Lommi; Francja: French Society of Cardiology, Yves Juilliére;
Grecja: Hellenic Cardiological Society, Christina Chrysohoou;
Gruzja: Ceorgian Society of Cardiology, Alexander Alada-
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shvili; Hiszpania: Spanish Society of Cardiology, Beatriz Diaz
Molina; Holandia: Netherlands Society of Cardiology, Petra
van Pol; Islandia: Icelandic Society of Cardiology, Gestur
Thorgeirsson; lzrael: Israel Heart Society, Jean Marc Wein-
stein; Kazachstan: Association of Cardiologists of Kazakhstan,
Nazipa Aidargaliyeva; Kirgistan: Kyrgyz Society of Cardiology,
Medet Beishenkulov; Kesowo: Kosovo Society of Cardiology,
Gani Bajraktari; Liban: Lebanese Society of Cardiology, Tony
Abdel-Massih; Litwa: Lithuanian Society of Cardiology, Jelena
Celutkiene; Luksemburg: Luxembourg Society of Cardiology,
Stéphanie Noppe; totwa: Latvian Society of Cardiology, Ginta
Kamzola; Macedonia: Macedonian FYR Society of Cardiology,
Elizabeta Srbinovska Kostovska; Malta: Maltese Cardiac Socie-
ty, Andrew Cassar; Maroko: Moroccan Society of Cardiology,
Saadia AbirKhalil; Motdawia: Moldavian Society of Cardiology,
Eleonora Vataman; Niemcy: German Cardiac Society, Andreas
Luchner; Norwegia: Norwegian Society of Cardiology, Rune
Mo; Polska: Polish Cardiac Society, Ewa Straburzynska-Migaj;
Portugalia: Portuguese Society of Cardiology, Candida Fonse-
ca; Rosja: Russian Society of Cardiology, Evgeny Shlyakhto;
Rumunia: Romanian Society of Cardiology, Ovidiu Chioncel;
San Marino: San Marino Society of Cardiology, Marco Zavatta;
Serbia: Cardiology Society of Serbia, Petar Otasevic; Stowacja:
Slovak Society of Cardiology, Eva Goncalvesovd; Stowenia:
Slovenian Society of Cardiology, Mitja Lainscak; Szwajcaria:
Swiss Society of Cardiology, Thomas Suter; Szwecja: Swedish
Society of Cardiology, Maria Schaufelberger; Turcja: Turkish
Society of Cardiology, Mehmet Birhan Yilmaz; Ukraina:
Ukrainian Association of Cardiology, Leonid Voronkov; Wegry:
Hungarian Society of Cardiology, Noémi Nyolczas; Wielka
Brytania: British Cardiovascular Society, Ceri Davies; Wlochy:
ltalian Federation of Cardiology, Andrea Di Lenarda.
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18. Dodatek internetowy

Wszystkie tabele z dodatku internetowego sa dostepne na stronach internetowych European Heart Journal oraz ESC.

Dodatkowa tabela 3.2. Klasyfikacja czynnosciowa wg NYHA
oparta na nasileniu objawéw i aktywnosci fizycznej
Dodatkowa tabela 3.3. Fazy niewydolnosci serca wg
AHAF/AHA

Dodatkowa tabela 3.5. Czynniki ztego rokowania u pacjen-
téw z niewydolnoscig serca

Dodatkowa tabela 4.2. Typowe wskazniki demograficzne
i choroby wspotistniejace zwiazane z niewydolnoscia serca
z zachowang funkcja skurczowa lewej komory

Dodatkowa tabela 4.3. Prawidtowe i nieprawidiowe war-
tosci spoczynkowych, echokardiograficznych parametrow
funkcji rozkurczowej lewej komory wg wieku i pfci. Wartosci
przedstawiono jako Srednie (= odchylenie standardowe)
(punkty odciecia dla powyzszych parametréw na podstawie
odpowiednich pozycji piSmiennictwa [65, 70, 72, 80-86]
Dodatkowa tabela 4.4. Testy diagnostyczne swoistych przy-
czyn niewydolnosci serca z zachowana frakcja wyrzutowa
lewej komory

Dodatkowa tabela 7.1. Najwazniejsze badania kliniczne
dotyczace farmakoterapii niewydolnosci serca z obnizong
frakcja wyrzutowa lewej komory

Dodatkowa tabela 7.4. Praktyczne zalecenia dotyczace
stosowania inhibitoréw konwertazy antgiotensyny (lub

Dodatkowa tabela 3.2. Klasyfikacja czynnosciowa wg NYHA
oparta na nasileniu objawdw i aktywnosci fizycznej

Klasa | Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej; zwykta
aktywnos¢ fizyczna nie powoduje uczucia dusznosci,

zmeczenia lub kotatania serca

Klasa Il Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej; komfort
w spoczynku, natomiast zwykta aktywnos¢ fizyczna
powoduje uczucie dusznosci, zmeczenia lub kotatania

serca

Klasa lll | Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej; komfort
w spoczynku, natomiast mniejsza niz przecietna
aktywnos¢ fizyczna powoduje uczucie dusznosci,

zmeczenia lub kotatania serca

Klasa IV | Niemozno$¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci
fizycznej bez wystapienia dyskomfortu; objawy niewy-

dolnosci serca w spoczynku; po podjeciu jakiejkolwiek

aktywnosci fizycznej uczucie dyskomfortu wzrasta

NYHA — New York Heart Association
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antagonistéw receptora dla angiotensyny) u pacjentéw
z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowa
lewej komory?

Dodatkowa tabela 7.5. Praktyczne zalecenia dotyczace
stosowania fg-adrenolitykdéw u pacjentéw z niewydolnoscig
serca z obnizong frakcjq wyrzutowa lewej komory?
Dodatkowa tabela 7.6. Praktyczne zalecenia dotyczace
stosowania antagonistow receptora mineralokortykoidowe-
go u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja
wyrzutowa lewej komory?

Dodatkowa tabela 7.7. Praktyczne zalecenia dotyczace
stosowania lekéw moczopednych u pacjentéw z niewydol-
noscia serca

Dodatkowa tabela 7.8. Praktyczne zalecenia dotyczace
stosowania iwabradyny u pacjentéw z niewydolnoscia serca
z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory?

Dodatkowa tabela 9.1. Badania kliniczne fazy Il i Ill prze-
prowadzone w grupie pacjentéw z niewydolnoscia serca
z posrednia i zachowana frakcja wyrzutowa lewej komory
Dodatkowa tabela 10.1. Ocena ryzyka udaru u pacjentéw
z migotaniem przedsionkéw

Dodatkowa tabela 10.2. Ocena ryzyka krwawienia u pacjen-
téw z migotaniem przedsionkéw

Dodatkowa tabela 3.3. Fazy niewydolnosci serca wg ACCF/AHA

A Wysokie ryzyko rozwoju HF, bez obecnosci strukturalnej
choroby serca i bez objawoéw klinicznych

B Strukturalna choroba serca, bez objawéw klinicznych HF

C Strukturalna choroba serca z obecnymi lub uprzednio

wystepujacymi objawami klinicznymi HF

D Oporna na leczenie HF wymagajgca specjalnych dziatan

ACCF/AHA — American College of Cardiology Foundation/American Heart
Association; HF — niewydolno$¢ serca
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Dodatkowa tabela 3.5. Czynniki ztego rokowania u pacjentéw z niewydolnoscig serca

Dane demograficzne

Starszy wiek, pte¢ meska, niski status socjoekonomiczny

Nasilenie niewydolnosci
serca

Zaawansowana klasa NYHA, dtuzszy czas trwania HF, obnizone pochtaniania tlenu na szczycie wysitku, wysoki
wskaznik ekwiwalentu oddechowego dla dwutlenku wegla (VE/VCO,), oddechy Cheyne-Stokesa, krétki dystans
w tescie 6-minutowego marszu, obnizona sita miesni, niska jakos¢ zycia

Stan kliniczny

Wysoka spoczynkowa czynnos¢ serca, niskie cisnienie tetnicze, kliniczne cechy przewodnienia (zastdj w krazeniu
ptucnym, obrzeki obwodowe, poszerzenie zyt szyjnych, powiekszenie watroby), kliniczne cechy hipoperfuzji
obwodowej, utrata masy ciata, zespét kruchosci

Nasilenie remodelingu
miesnia sercowego
i dysfunkgji serca

Niska LVEF, powiekszenie LV, ciezka dysfunkcja rozkurczowa LV, wysokie cisnienia napetniania LV, niedomykalnos¢
mitralna, stenoza aortalna, przerost LV, powiekszenie LA, dysfunkcja RV, nadcisnienie ptucne, dyssynchronia,
rozlegty obszar hipo/akinezy, poszerzony zespdt QRS, podejrzenie zapalenia lub nacieku w CMR, indukowalne
niedokrwienie i brak zywotnosci w badaniach obrazowych

Biomarkery aktywacji
neurohormonalnej

Niskie stezenia sodu i wysokie peptyddw natriuretycznych, wysoka aktywnos¢ reninowa osocza, wysokie stezenia
aldosteronu i katecholamin, endoteliny-1, adrenomeduliny, wazopresyny

Inne biomarkery

Markery funkcji nerek, zapalenia, stresu sercowego, uszkodzenia serca, metaboliczne, kolagenowe i markery
uszkodzenia lub dysfunkcji narzadowej

Testy genetyczne (patrz
rozdz. 5.10.1)

Okreslone mutacje w przypadku wrodzonych kardiomiopatii zwigzane z wysokim ryzykiem nagtego zgonu
sercowego lub szybka progresjg HF

Sercowo-naczyniowe
choroby wspdtistniejace

Migotanie przedsionkéw, komorowe zaburzenia rytmu, choroba wiecowa bez mozliwosci rewaskularyzacji,
przebyty udar/przemijajacy atak niedokrwienny, choroba naczyn obwodowych

Niesercowo-naczyniowe
choroby wspdtistniejace

Cukrzyca, niedokrwisto$¢, niedobdr zelaza, przewlekfa obturacyjna choroba ptuc, niewydolnos¢ nerek, zaburzenia
funkgji watroby, bezdechy senne, zaburzenia poznawcze, depresja

Brak wspotpracy

Brak wspotpracy w zakresie przestrzegania zalecen leczenia HF

Zdarzenie kliniczne

Hospitalizacja z powodu HF, przebyte zatrzymanie krazenia, wytadowania ICD

CMR — rezonans magnetyczny serca; HF — niewydolno$¢ serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora;
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA— New York Heart Association; RV — prawy przedsionek

Dodatkowa tabela 4.2. Typowe wskazniki demograficzne
i choroby wspdtistniejgce zwigzane z niewydolnoscia serca
z zachowana funkgjg skurczowa lewej komory

Zaawansowany wiek

Nadcisnienie tetnicze

Migotanie przedsionkéw

Pte¢ zenska

Dysfunkcja nerek

Zespot metaboliczny

Otytos¢

Mata wydolno$¢ fizyczna

Choroba ptuc (np. POChP)

Nadcisnienie ptucne

Bezdech senny

POChP — przewlekta obtutacyjna choroba ptuc
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Dodatkowa tabela 4.3. Prawidtowe i nieprawidtowe wartosci spoczynkowych, echokardiograficznych parametréw funkgji rozkurczo-
wej lewej komory wg wieku i ptci. Wartodci przedstawione jako $rednie (= odchylenie standardowe) (punkty odciecia dla powyzszych
parametréw na podstawie odpowiednich pozycji pismiennictwa) [65, 70, 72, 80-86]

Parametr Prawidtowa funkcja rozkurczowa Dysfunkcja rozkurczowa
20-40 lat 40-60 lat > 60 lat Uposle- | Naptyw | Naptyw
Mezczyzni Kobiety Mezczyzni Kobiety Mezczyzni Kobiety dzona pseudo- | restryk-

relaksacja | normalny | cyjny

Naptyw przez zastawke mitralng

MV-E [m/s] 0,79+0,14 | 0,84 +0,17 | 0,72 0,16 | 0,77 £0,17 | 0,67 £ 0,15 | 0,72 = 0,17
MV-A [m/s] 050=+0,13 | 0,51 0,12 | 0,61 0,15 | 0,63 =0,14 | 0,73 0,16 | 0,76 = 0,16
DecT [ms] 179,8 £46,4 | 176,7 = 40,1 | 186,6 52,8 | 188,2+39,8 | 2175+ 69,7 | 201,5 55,7 | > 220 140-220 | < 140

Wspotczynnik | 1,69 =0,52 | 1,72 0,52 | 1,22 +0,31 | 1,26 0,43 | 0,96 = 0,27 | 0,99 = 0,31 <10 1,020 | >2,0
E/A

IVRT [ms] > 110 60-100 < 60
Dopler tkankowy

e’ przegrodo- 11,9+27 12,3 2,3 98 +2,6 97 +2,5 73 +2.2 79+ 2.3 <8 <8 <8
wa [cm/s]

e’ boczna 16,2 = 3,6 16,6 = 3,2 12,6 = 3,0 12,4 = 3,0 9,5+ 2,1 9,7 3,2 <10 <10 <10
[cm/s]

e’ usredniona 14,0 = 2,9 14,5 =24 1,2=24 1,125 85+19 88+26

[cmy/s]

E/e’ przegro- 69+1,7 6,9 +1,6 78+24 82+2.2 9,8 +3,0 97 +26

dowa

E/e’ boczna 50+1,3 52+1.3 6,1+2.2 6,5+ 2,3 7,6 2,1 79+2.2

E/e’ usred- 58+ 1,4 59+1,3 6,7 +2,1 72 +2,0 8,4 +2,2 8,6 +2,2 >13 >13
niona

DecT — czas deceleradji fali wczesnego naptywu mitralnego; e’ — wczesnorozkurczowa predkosé ruchu migsnia; E/e’ — stosunek predkosci wczesnego na-
ptywu mitralnego do wczesnorozkurczowej predkosci ruchu miesnia; IVRT — czas izowolumetrycznej relaksacji; MV-A — fala p6Znego naptywu mitralnego;
MV-E — fala wczesnego naptywu mitralnego

Dodatkowa tabela 4.4. Testy diagnostyczne swoistych przyczyn
niewydolnosci serca z zachowang frakcjg wyrzutowa lewej komory

Testy genetyczne (np. dla amyloidozy ATTR i HCM; patrz réwniez
rozdz. 5.10.1)

Biatko Bence'a-Jonesa w moczu (amyloidoza AL)

Scyntygrafia 99m Tc-DPD (amyloidoza transtyretynowa typu dzikiego)

Eozynofilia, receptor interleukiny-2, ACE (sarkoidoza)

Troponina wysokoczuta, CK, CK-MB (zapalenie miesnia sercowego)

Przeciwciata IgM Borellia burgdorferi (borelioza)

Badania serologiczne w kierunku HIV (kardiomiopatia HIV)

Badania serologiczne w kierunku Tryponosoma cruzi (choroba Chagasa)

Osoczowa ferrytyna, testy genetyczne (hemochromatoza)

Aktywno$¢ a-galaktozydazy w leukocytach (choroba Fabry’ego)

Eozynofilia (eozynofiliowe zapalenie wsierdzia i miesnia sercowego)

ACE — konwertaza angiotensyny; AL — amyloidoza farcuchéw lekkich; ATTR —
amyloidoza transtyretynowa; CK — kinaza kreatynowa; CK-MB — izoenzym
sercowy kinazy kreatynowej; HCM — kardiomiopatia przerostowa; HIV — ludzki
wirus niedoboru odpornosci
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Dodatkowa tabela 7.1. Najwazniejsze badania kliniczne dotyczace farmakoterapii niewydolnosci serca z obnizong frakcjg wyrzutowa

lewej komory

cebo (n = 1061)

spitalizacje z powodu HF
w ciggu ostatnich 12 mie-
siecy i/lub LVEF < 35%

w ostatnich 6 miesigcach

(Smiertelnos¢ catkowita
i hospitalizacje z przyczyn
sercowo-naczyniowych)
(31% vs. 35%, p = 0,04)

) . Sredni Wptyw leczenia na
i Gtéwne kryteria X -
Badanie Lek . okres ob- pierwszorzedowy Inne wyniki
wiaczenia . .
serwacji punkt koncowy
ACEI
CONSENSUS | enalapril Zastoinowa HF, NYHA IV, | 0,5 roku 40% redukcja $Smiertelnosci | —
2] (n=127) vs. pla- | powiekszenie serca w ba- catkowitej po 6 miesigcach
cebo (n = 126) daniu rentgenowskim (26% vs. 44%, p = 0,002)
klatki piersiowej i 31% po 12 miesigcach
(36% vs. 52%, p = 0,001)
SOLVD- enalapril LVEF < 35%, NYHA I-IV 3,5 roku 16% redukcja Smiertelnosci | 26% redukcja w zakresie
-TREATMENT | (n = 1285) vs. pla- | (90% NYHA lI-1I) catkowitej (35% vs. 40%, ztozonego punktu koncowe-
[168] cebo (n = 1284) p = 0,004) go (Smiertelnos¢ catkowita
i hospitalizacje z powodu HF)
(p < 0,0001)
ATLAS [169] | Duza (n = 1568) LVEF <30%, NYHA II-IV | 3,8 roku Nieistotna 8% redukcja Tendencja do redukgji $mier-
vs. mata (n = 1569) Smiertelnosci catkowite) telnosci sercowo-naczynio-
dawka lisinoprilu (43% vs. 45%, p = 0,13) wej 0 10% (p = 0,07)
15% redukcja w zakresie zto-
zonego punktu koncowego
(Smiertelnos¢ catkowita lub
hospitalizacje z powodu HF)
(p < 0,001)
Leki p-adrenolityczne
COPERNICUS | karwedilol LVEF < 25%, NYHA IV 0,9 roku 35% redukgcja Smiertelnosci | 24% redukcja w zakresie
[170] (n = 1156) vs. pla- catkowitej (11% vs. 17%, ztozonego punktu koncowe-
cebo (n = 1133) p < 0,001) go ($miertelno$¢ catkowita
i hospitalizacje) (p < 0,001)
CIBIS-II [171] | bisoprolol LVEF < 35%, NYHA lII-IV | 1,3 roku 34% redukgcja Smiertelnosci | 21% redukcja w zakresie
(n = 1327) vs. pla- catkowitej (12% vs. 17%, ztozonego punktu koncowe-
cebo (n = 1320) p < 0,001) go (Smiertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych lub
hospitalizacje z przyczyn
sercowo-naczyniowych)
(p < 0,001)
MERIT-HF metoprolol CR/XL | LVEF < 40%, NYHA II-IV | 1,0 rok 34% redukcja smiertelnosci | 38% redukgja ryzyka zgonu
[172] (n = 1991) vs. pla- catkowitej (7% vs. 11%, Z przyczyn sercowo-naczy-
cebo (n = 2001) p < 0,001) niowych (p < 0,001)
41% redukcja ryzyka na-
gtego zgonu (p < 0,001),
49% redukgja ryzyka zgonu
z powodu nasilenia HF
(p = 0,002)
SENIORS nebiwolol Wiek > 70 lat, HF 1,8 roku 14% redukcja ztozone- -
[173] (n = 1067) vs. pla- | potwierdzona przez ho- go punktu koncowego
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Dodatkowa tabela 7.1. (cd.) Najwazniejsze badania kliniczne dotyczace farmakoterapii niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzu-
towa lewej komory

Antagonisci receptora mineralokortykoidowego

cebo (n = 1373)

z QRS > 130 ms, hospita-
lizacja z powoddw serco-
wo-naczyniowych w cig-
gu ostatnich 6 miesiecy
lub BNP > 250 pg/ml lub
NT-proBNP > 500 pg/ml

u mezczyzn i > 750 pg/ml
u kobiet.

(Smiertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych lub
hospitalizacje z powo-

du HF) (18% vs. 26%,

p < 0,001)

RALES [174] | spironolakton LVEF < 35%, NYHA lII-IV | 2,0 lata 30% redukcja $miertelnosci | 35% redukcja hospita-
(n = 822) vs. pla- | w momencie wigczenia catkowitej (35% vs. 46%, lizacji kardiologicznych
cebo (n = 841) i NYHA IV w ciggu ostat- p < 0,001) (p <0,001)
nich 6 miesiecy
EMPHASIS- eplerenon NYHA I, LVEF < 30% 1,8 roku 37% redukcja ztozone- 24% redukgja smiertelnosci
-HF [175] (n = 1364) vs. pla- | lub LVEF 30-35% go punktu koncowego catkowitej (p = 0,008)

24% redukgja smiertelnosci
Z przyczyn sercowo-naczy-
niowych (p = 0,01)

42% redukcja hospitalizacji
z powodu HF (p < 0,001).

Antagonisci r

eceptora dla angiotensyny i inhibitory neprilizyny

sercowo-naczyniowych lub
hospitalizacje z powodu HF)
(33% vs. 40%, p < 0,001)

PARADIGM- | sakubitril/walsar- NYHA [I-1V, LVEF < 40% 2,3 roku 20% redukcja ztozone- 16% redukcja Smiertelnosci

-HF [167] tan (n = 4187) (zmienione na LVEF < 35%), go punktu koncowego catkowitej (p < 0,001)
vs. enalapril BNP > 150 pg/ml lub (Smiertelnos¢ z przyczyn 20% redukcja $miertelnosci
(n =4212) NT-proBNP > 600 pg/ml sercowo-naczyniowych Z przyczyn sercowo-naczy-

lub BNP > 100 pg/ml lub lub pierwsza hospitaliza- niowych (p < 0,001)
NT-proBNP > 400 pg/ml, cja z powodu HF) (22% 21% redukcja hospitalizacji
jezeli nastgpita hospitaliza- vs. 27%, p < 0,001) z powodu HF (p < 0,001)
cja z powodu HF w ciggu

ostatnich 12 miesiecy

Inhibitory kanatéw I,

SHIFT [176] iwabradyna LVEF < 35%, NYHA 1,9 roku 18% redukcja ztozone- 26% redukgja hospitalizacji
(n = 3268) vs. pla- | -V, hospitalizacja go punktu koncowego z powodu HF (p < 0,001)
cebo (n = 3290) z powodu HF w ciggu (Smiertelno$¢ z przyczyn 26% redukcja $miertelnosci

ostatnich 12 miesiecy, sercowo-naczyniowych lub | z powodu HF (p = 0,01)
rytm zatokowy, czynnos¢ hospitalizacje z powo-
serca > 70/min du HF) (24% vs. 29%,

p < 0,001)

Antagonisci receptora dla angiotensyny

CHARM- kandesartan LVEF < 40%, NYHA [I-1V, 3,4 roku 15% redukcja ztozone- -

-Added [177] | (n = 1276) vs. pla- | leczenie za pomoca ACEI go punktu koncowego
cebo (n =1272) (Smiertelnos¢ z przyczyn

sercowo-naczyniowych lub
hospitalizacje z powodu HF)
(38% vs. 42%, p = 0,01)

CHARM- kandesartan LVEF < 40%, NYHA II-IV, | 2,8 roku 23% redukcja ztozone- -

-Alternative | (n = 1013) vs. pla- | nietolerancja ACEI go punktu koncowego

[178] cebo (n = 1015) (Smiertelnos¢ z przyczyn
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Dodatkowa tabela 7.1. (cd.) Najwazniejsze badania kliniczne dotyczace farmakoterapii niewydolnosci serca z obnizong frakcjg wyrzu-
towa lewej komory

Antagonisci receptora dla angiotensyny (cd.)

Val-HeFT walsartan LVEF < 40%, NYHA II-IV, | 1,9 roku Smiertelno$¢ catkowita -
[179] (n = 2511) vs. pla- | leczenie za pomoca ACEI, podobna w obu grupach
cebo (n = 2499) wymiar wewnetrzny lewej (19,7% vs. 19,4%, p = 0,80)
komory > 2,9 cm/po- 13% redukcja ztozone-
wierzchnie ciata go punktu korcowego

(Smiertelnos¢ catkowita,
zresuscytowane zatrzy-
manie krazenia, hospitali-
zacje z powodu HF badz
zastosowanie dozylnych
lekéw inotropowych lub
rozszerzajacych naczynia
przez > 4 godziny bez ho-
spitalizacji) (29% vs. 32%,
p = 0,009)

ACElI — inhibitor konwertazy angiotensyny; ATLAS — Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CHARM-
-Added — Candesartan Cilexetil in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; CHARM-Alternative — Candesartan in heart failure
assessment of reduction in mortality and morbidity; CIBIS Il — Cardlac Insufficiency Bisoprolol Study II; CONSENSUS — Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study; COPERNICUS — Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival; EMPHASIS-HF — Eplerenone in Mild Patients Hospitalization
and Survival Study in Heart Failure; HF — niewydolnos¢ serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MERIT-HF — Metoprolol CR/XL Randomised Inter-
vention Trial in Congestive Heart Failure; NT-proBNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA — New York Heart Association;
PARADIGM-HF — Prospective Comparison of ARNI with ACEl to Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure Trial; RALES — Ran-
domized Aldactone Evaluation Study; SENIORS — Study of the Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalisations in Seniors with Heart
Failure; SHIFT — Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial; SOLVD — Studies of Left Ventricular Dysfunction; Val-HeFT — Valsartan
Heart Failure Trial

Dodatkowa tabela 7.4. Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania inhibitoréw konwertazy antgiotensyny (lub antagonistéw receptora
dla angiotensyny) u pacjentow z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowsa lewej komory?

DLACZEGO?
W celu redukcji objawdw, poprawy wydolnosci wysitkowej, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia
U KOGO | KIEDY?

Wskazania:

1. Potencjalnie nalezy stosowac u wszystkich pacjentow z HF i LVEF < 40%

2. Leczenie pierwszego rzutu (facznie z LBA i MRA) u pacjentow z HF w II-IV klasie wg NYHA nalezy rozpoczynad na jak najwczesniejszym
etapie choroby

3. ACEI przynosza rowniez korzysci u pacjentéw z bezobjawowg dysfunkcjg skurczowa lewej komory (I klasa wg NYHA)

Przeciwwskazania:

1. Wywiad obrzeku naczynioruchowego®

2. Rozpoznane obustronne zwezenia tetnic nerkowych

3. Cigza/ryzyko zajscia w cigze

4. Znane reakcje alergiczne/inne reakcje niepozadane (zwigzane z lekiem)

Zachowaj ostroznos¢/szukaj porady specjalisty:
1. Istotna hiperkaliemia (K+ > 5,0 mmol/l)
2. Istotna dysfunkgcja nerek (kreatynina > 221 umol/I [2,5 mg/dl] lub szacowany GFR < 30 ml/min/1,73 m?)
3. Objawowa lub ciezka bezobjawowa hipotonia (SBP < 90 mm Hg).
4. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:
— suplementy K+/leki moczopedne oszczedzajace K+, np. amilorid i tiamteren (nalezy pamietac o preparatach taczonych z furosemidem)
— MRA
— inhibitory reniny*
— NLPZ¢
— trimetoprim/trimetoprim-sulfametoksazol

— zamienniki soli z duzg zawartoscig K+
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Dodatkowa tabela 7.4. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania inhibitoréw konwertazy antgiotensyny (lub antagonistéw
receptora dla angiotensyny) u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowg lewej komory?

KTORY ACEI | W JAKIEJ DAWCE? — patrz réwniez tab. 7.2

kaptopril — dawka poczatkowa: 3 X 6,25 mg, dawka docelowa: 3 x 50 mg
enalapril — dawka poczatkowa: 2 x 2,5 mg, dawka docelowa: 2 X 20 mg
lisinopril — dawka poczatkowa: 1 x 2,5-5,0 mg, dawka docelowa: 1 X 20-35 mg
ramipril — dawka poczatkowa: 1 x 2,5 mg, dawka docelowa: 1 X 10 mg
trandolapril — dawka poczatkowa: 1 x 0,5 mg, dawka docelowa: 1 X 4 mg

GDZIE?

e U stabilnych pacjentéw leczonych ambulatoryjnie (pacjenci w IV klasie wg NYHA/pacjenci z ciezkg HF oraz w trakcie lub bezposrednio
po epizodzie zaostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna)

* U pacjentow hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, ustgpieniu zastoju oraz, o ile to mozliwe, po uzyskaniu
~euwolemii” (jednak idealnie przed wypisaniem ze szpitala)

* Inne wyjatki — patrz , Zachowaj ostrozno$¢/szukaj porady specjalisty”

JAK STOSOWAC?

* Sprawdzaj funkcje nerek i stezenia elektrolitow

e Zaczynaj od matych dawek (patrz tab. 7.2)

* Podwajaj dawkowanie nie rzadziej niz w 2-tygodniowych odstepach w trakcie leczenia ambulatoryjnego; czestsze zwiekszanie dawkowa-
nia jest mozliwe w trakcie hospitalizacji oraz u pacjentéw doktadnie monitorowanych, kiedy jest mozliwa doktfadna ocena tolerancji

*  Prébuj uzyskac dawke docelowg (patrz powyzej) lub, kiedy to sie nie uda, maksymalnie tolerowana (pamietaj, ze nawet najmniejsza daw-
ka ACEI [lub ARBJ jest lepsza niz brak ACEI)

¢ Wykonuj kontrolne badania biochemiczne krwi (mocznik/BUN, kreatynina, K+) 1-2 tygodnie po rozpoczeciu leczenia oraz
po 1-2 tygodniach po uzyskaniu dawki ostatecznej

* Pbzniej wykonuj kontrolne badania biochemiczne co 4 miesigce

+  Kiedy zakoficzy¢ zwiekszanie dawkowania, zmniejszy¢ dawki, wstrzymac leczenie? — patrz ,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

* Bardzo rzadko konieczne jest wstrzymanie leczenia za pomoca ACEl (lub ARB) — wdéwczas mozna sie spodziewac pogorszenia kliniczne-
go; idealnie nalezy skonsultowac sie ze specjalista przed podjeciem decyzji o wstrzymaniu terapii

* Pielegniarka wyspecjalizowana w zakresie HF moze pomagac w edukacji pacjenta, obserwacji odlegtej (osobistej lub telefonicznej), moni-
torowaniu biochemicznym i zwiekszaniu dawkowania

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Bezobjawowe niskie cisnienie tetnicze:

e Zazwyczaj nie wymaga zadnych zmian w leczeniu

Objawowa hipotonia:

* Zawroty glowy wystepuja czesto, ale i czesto ulegaja poprawie z czasem — nalezy uspokoi¢ pacjenta

* Ponownie rozwaz koniecznos¢ stosowania azotandw, antagonistow wapnia® i innych lekdw rozszerzajacych naczynia i, jesli to mozliwe,
zmniejsz lub wstrzymaj ich dawkowanie

* Jezeli nie wystepuja objawy zastoju, rozwaz zmniejszenie dawkowania lekéw moczopednych

* Jezeli to nie pomoze, skonsultuj sie ze specjalista

Kaszel:

* Kaszel wystepuje czesto u pacjentdw z HF, u wielu z nich stwierdza sie choroby ptuc zalezne od palenia tytoniu

* Kaszel jest réwniez objawem zastoju w krazeniu ptucnym i nalezy go wykluczyé w przypadku nasilenia kaszlu

* Kaszel wtdrny do stosowania ACEI nie zawsze wymaga zaprzestania leczenia

* W przypadku pojawienia sie ktopotliwego kaszlu (np. takiego, ktéry zaburza sen) oraz takiego, ktéry mozna powiazac ze stosowaniem
ACEI (tj. ustepuje i pojawia sie ponownie po wstrzymaniu i ponownym rozpoczeciu terapii), zaleca sie, aby ACEl zastgpi¢ ARB

Pogorszenie funkgji nerek i hiperkaliemia:

* Po rozpoczeciu leczenia ACEI nalezy sie spodziewac niewielkiego wzrostu stezen mocznika (BUN), kreatyniny, potasu; jezeli ten wzrost
jest niewielki i bezobjawowy, nie wymaga podejmowania dziatan

* Akceptowalny jest wzrost stezenia kreatyniny do 50% od wartosci wyjsciowych lub do 266 umol/l (3 mg/dl) lub spadek szacowanego
GFR < 25 ml/min/1,73 m? (ktéregokolwiek z kryteriéw)

* Dopuszczalny jest wzrost osoczowych stezen potasu do < 5,5 mmol/l

* Jezeli dojdzie do istotnego wzrostu stezen kreatyniny, mocznika, potasu rozwaz wstrzymanie innych lekdw nefrotoksycznych (np. NLPZ9),
innych suplementéw potasu lub lekdw oszczedzajacych potas (triamteren, amilorid), a w przypadku nieobecnosci cech zastoju zmniejsze-
nie dawkowania lekéw moczopednych

* Jezeli utrzymuja sie wieksze niz wymienione powyzej stezenia w badaniach kontrolnych mimo wdrozenia sugerowanych zmian w leczeniu,
zredukuj dawki ACEI (lub ARB) o potowe i wykonaj badania kontrolne w ciggu 1-2 tygodni; jezeli to nie przyniesie rezultatu, skonsultuj sie
ze specjalisty

* Jedli stezenia potasu przekroczg 5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny wzrosnie ponad 100% od wartosci wyjsciowych lub > 310 umol/I
(3,5 mg/dl)/eGFR < 20 ml/min/1,73 m?, wstrzymaj podawanie ACEI (lub ARB) i skonsultuj sie ze specjalista

* Nalezy czesto i regularnie kontrolowa¢ parametry biochemiczne, dopoki nie dojdzie do ustabilizowania sie stezen potasu i kreatyniny
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Dodatkowa tabela 7.4. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania inhibitoréw konwertazy antgiotensyny (lub antagonistéw
receptora dla angiotensyny) u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory?

RADY DLA PACJENTA

* Wyjasnij przewidywane korzysci:
— zmniejszenie objawow i poprawa wydolnosci fizycznej
— zapobieganie pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji
— wydfuzenie zycia

* Poprawa w zakresie objawdw nastepuje w ciggu kilku tygodni-miesiecy po wdrozeniu leczenia

* Poinformuj pacjenta o koniecznosci zgtaszania istotnych objawdw niepozadanych (tj. zawroty glowy/objawowa hipotonia, kaszel) — patrz
+ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

* Poinformuj pacjenta o koniecznosci unikania stosowania NLPZ¢ dostepnych bez recepty oraz zamiennikéw soli z wysoka zawartoscig K+
— patrz ,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW"

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; BUN — stezenie azotu mocznika; GFR — wspoétczynnik filtracji
ktebuszkowej; HF — niewydolnos¢ serca; LBA — leki g-adrenolityczne; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonisci receptora mineralokor-
tykoidowego; NYHA — New York Heart Association; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

3Zalecenia zawarte w tej tabeli reprezentujg opinie ekspertéw oparte na wynikach odpowiednich badan klinicznych (leki, schematy dawkowania, dawki
docelowe, monitorowanie pacjenta, korzysci z leczenia i zgtaszane objawy niepozadane) oraz doswiadczenie kliniczne

bBezpieczenstwo stosowania ARB u pacjentow z obrzekiem naczynioruchowym w trakcie leczenia ACEI nie jest pewne

“Inhibitory reniny nie s zalecane w HF

INalezy unikac stosowania NLPZ, o ile nie sg bezwzglednie konieczne

Nalezy zaprzestac stosowania antagonistow wapnia, chyba ze sg bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil s3 potencjalnie szkodliwe u pacjentéw

z HF z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory z powodu dziatania inotropowo ujemnego

Dodatkowa tabela 7.5. Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania S-adrenolitykdw u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong
frakcjg wyrzutowsa lewej komory?

DLACZEGO?
W celu zmniejszenia objawdw, redukgji ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia
U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Potencjalnie nalezy stosowac u wszystkich stabilnych pacjentéw z tagodnie i umiarkowanie nasilong skurczowa HF (LVEF < 40%;
111l klasa wg NYHA)
2. Leczenie pierwszego rzutu (facznie z ACEl i MRA) u pacjentéw ze stabilng HF nalezy rozpoczynac na jak najwczesniejszym etapie choroby
3. LBA przynoszg réwniez korzysci u pacjentéw z ciezkg HF — w takiej sytuacji nalezy jednak rozpoczynac leczenie pod opiekg specjalisty

Przeciwwskazania:

1. Blok AV drugiego lub trzeciego stopnia (w przypadku braku statej stymulacji)

2. Krytyczne niedokrwienie konczyn

3. Astma (przeciwwskazanie wzgledne): jezeli wskazane jest stosowanie kardioselektywnych LBA, astma nie stanowi bezwzglednego prze-
ciwwskazania, ale leki z tej grupy powinny by¢ stosowane pod scistym nadzorem specjalistycznym, z uwzglednieniem ryzyka zwigzanego
z ich podawaniem i odstawieniem [223, 224]; obecno$¢ POChP nie jest przeciwwskazaniem do przyjmowania LBA

4. Znane reakcje alergiczne/inne reakcje niepozadane (zwigzane z lekiem)

Zachowaj ostroznos¢/szukaj porady specjalisty:

1. Ciezka HF (IV klasa wg NYHA)

2. Obecne lub niedawno (< 4 tygodni) przebyte zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF), blok serca lub czestos¢ rytmu
serca < 50/min

3. W przypadku utrzymujgcego sie zastoju, hipotonii (SBP < 90 mm Hg), zwiekszonego cisnienia w zytach szyjnych, wodobrzusza, istotnych
obrzekéw obwodowych — spréobuj uzyskac ustapienie zastoju i stan ,,euwolemii” przed rozpoczeciem leczenia LBA

4. Interakcje lekowe, na ktdre nalezy uwazac (z powodu ryzyka bradykardii/bloku AV):
— werapamil, dilitazem (nalezy przerwac ich stosowanie)®
— digoksyna
— amiodaron
— iwabradyna

KTORY LBA | W JAKIE) DAWCE? — patrz tab. 7.2

bisoprolol — dawka poczatkowa: 1 x 1,25 mg, dawka docelowa: 1 x 10 mg

karwedilol — dawka poczatkowa: 2 x 3,125 mg, dawka docelowa: 2 x 25 mg

metoprolol w postaci bursztynianu (CR/XL) — dawka poczatkowa: 1 x 12,5-25 mg, dawka docelowa: 1 x 200 mg

nebiwolol — dawka poczatkowa: 1 X 1,25 mg, dawka docelowa: 1 X 10 mg
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Dodatkowa tabela 7.5. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania g-adrenolitykéw u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obni-
zona frakcja wyrzutows lewej komory?

GDZIE?

* W leczeniu ambulatoryjnym u stabilnych pacjentéw (pacjenci w IV klasie wg NYHA/pacjenci z ciezka HF oraz w trakcie lub bezposrednio
po epizodzie zaostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna)

* U pacjentéw hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, ustgpieniu zastoju oraz, o ile to mozliwe, po uzyskaniu
Leuwolemii” (jednak idealnie przed wypisaniem ze szpitala)

* Inne wyjatki — patrz ,,Zachowaj ostrozno$¢/szukaj porady specjalisty”

JAK STOSOWAC?

* Zaczynaj od matych dawek u stabilnego pacjenta (patrz tab. 7.2)

* Podwajaj dawkowanie nie rzadziej niz w 2-tygodniowych odstepach (u niektérych pacjentéw moze by¢ potrzebne wolniejsze zwieksza-
nie dawkowania)

* Prébuj uzyska¢ dawke docelowg (patrz powyzej) lub, kiedy to sie nie uda, maksymalnie tolerowang (pamietaj, ze nawet najmniejsza daw-
ka LBA jest lepsza niz brak LBA)

* Monitoruj czynnosc serca, cisnienie tetnicze i stan kliniczny (objawy podmiotowe, przedmiotowe, zwiaszcza objawy zastoju, mase ciafa)

* Pielegniarka wyspecjalizowana w zakresie HF moze pomaga¢ w edukacji pacjenta, obserwacji odlegtej (osobistej lub telefonicznej) i zwiek-
szaniu dawkowania

* Kiedy zakofczy¢ zwiekszanie dawkowania, zmniejszy¢ dawki, wstrzymac leczenie? — patrz ,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Pogorszenie objawoéw (np. nasilenie dusznosci, zmeczenia, obrzekéw, przyrost masy ciata):

* W przypadku nasilenia zastoju zwieksz dawke leku moczopednego lub zmniejsz o potowe dawke LBA (jesli nie pomoze zwiekszenie dawki
leku moczopednego)

* W przypadku nasilenia objawdw zmeczenia (lub bradykardii — patrz ponizej) zmniejsz o potowe dawke LBA (rzadko konieczne), ponow-
nie ocen pacjenta w ciggu 1-2 tygodni, a w przypadku braku poprawy skonsultuj sie ze specjalista

* W przypadku istotnego pogorszenia zmniejsz o potowe dawke LBA lub wstrzymaj jego podawanie (rzadko konieczne) i skonsultyj sie ze specjalistg

Niska czestos¢ rytmu serca:

* W przypadku spadku czestosci rytmu serca < 50/min i pogorszenia objawdw zmniejsz o potowe dawke LBA lub w przypadku ciezkiego
pogorszenia wstrzymaj jego podawanie (rzadko konieczne)

* Ponownie ocen koniecznos¢ stosowania innych lekow zwalniajgcych czynnosé serca (np. digoksyna, amiodaron, diltiazem lub werapamil®)

* Wykonaj badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia bloku serca

* Skonsultuj sie ze specjalistg

Bezobjawowe niskie cisnienie tetnicze:

* Zazwyczaj nie wymaga zadnych zmian w leczeniu

Objawowa hipotonia:

* Zawroty gtowy wystepuja czesto, ale i czesto ulegajg poprawie z czasem — nalezy uspokoi¢ pacjenta

* Ponownie rozwaz konieczno$¢ stosowania azotandw, antagonistéw wapnia® oraz innych lekdw rozszerzajgcych naczynia i, jesli to mozli-
we, zmniejsz lub wstrzymaj ich dawkowanie

* Jezeli nie ma objawéw zastoju, rozwaz zmniejszenie dawek lekdw moczopednych

* Jezeli to nie pomoze, skonsultyj sie ze specjalista

RADY DLA PACJENTA

* Wyjasnij przewidywane korzysci (patrz ,,DLACZEGO?") i zwrd¢ uwage na mozliwosé przejsciowego wystapienia objawdw niepozadanych
— leczenie stosuje sie w celu zmniejszenia objawdw, zapobieganiu pogorszeniom HF, prowadzacym do hospitalizacji i w celu wydtuzenia zycia
— poprawa w zakresie objawdw moze nastepowac powoli po wdrozeniu terapii, czasami w ciggu 3—6 miesiecy lub nawet dtuzej
— w okresie rozpoczynania leczenia i zwiekszania dawkowania LBA moze wystapic¢ przejsciowe pogorszenie w zakresie objawéw; w dfuz-

szej perspektywie leczenie poprawia jakos¢ zycia

* Poinformuj pacjenta o koniecznosci zgtaszania pogorszenia w zakresie objawéw (patrz ,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW") oraz o tym,
ze fatwo mozna sobie z nimi (meczliwo$¢, zmeczenie, dusznosé) poradzi¢ poprzez odpowiednie zmodyfikowanie pozostatego leczenia;
poucz pacjenta, ze nie nalezy samodzielnie przerywac leczenia LBA bez konsultacji z lekarzem

* W okresie rozpoczynania terapii i zwiekszania dawkowania LBA w celu wczesnego wykrycia i leczenia potencjalnego pogorszenia nalezy za-
checa¢ pacjenta do codziennego pomiaru masy ciata (po wstaniu, przed ubraniem sie, po oddaniu moczu, przed positkiem) oraz samodziel-
nego zwiekszania dawkowania lekdw moczopednych w przypadku utrzymujgcego sie (> 2 dni) wzrostu masy ciafa (> 1,5-2,0 kg/dzier)

ACElI — inhibitory konwertazy angiotensyny; AV — przedsionkowo-komorowy; HF — niewydolnos¢ serca; LBA — leki g-adrenolityczne; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonisci receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association; POChP — przewlekfa obturacyjna
choroba ptuc; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze

?Zalecenia zawarte w tej tabeli reprezentujg opinie ekspertéw oparte na wynikach odpowiednich badan klinicznych (leki, schematy dawkowania, dawki doce-
lowe, monitorowanie pacjenta, korzysci z leczenia i zgtaszane objawy niepozadane) oraz doswiadczenie kliniczne

®Nalezy zaprzestac stosowania antagonistow wapnia, chyba ze sg bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil sg potencjalnie szkodliwe u pacjentow

z HF z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory z powodu dziatania inotropowo ujemnego

Uwaga: Nie nalezy gwattowanie przerywac leczenia LBA, chyba ze jest to absolutnie konieczne (istnieje ryzyko efektu ,,z odbicia” z nasileniem niedokrwienia
lub wywotaniem zawatu serca i zaburzen rytmu). Idealnie nalezy skonsultowac sie ze specjalistg przed podjeciem decyzji o wstrzymaniu leczenia
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Dodatkowa tabela 7.6. Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania antagonistow receptora mineralokortykoidowego u pacjentéw
z niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowa?

DLACZEGO?

W celu redukgji objawdw, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Potencjalnie nalezy stosowac u wszystkich pacjentéw z utrzymujacymi sie objawami HF (II-IV klasa wg NYHA) i LVEF < 35% mimo leczenia
za pomocg ACEI (lub ARB) i LBA

Przeciwwskazania:

1. Znane reakgje alergiczne/inne reakcje niepozadane (zwigzane z lekiem)

Zachowaj ostroznos¢/szukaj porady specjalisty:
1. Istotna hiperkaliemia (K+ > 5,0 mmol/l)°
2. Istotna dysfunkcja nerek (kreatynina > 221 umol/l [2,5 mg/dl] lub szacowany GFR < 30 ml/min/1,73 m?)°
3. Interakcje lekowe, na ktdre nalezy uwazac:
— suplementy K+/leki moczopedne oszczedzajace K+, np. amilorid i tiamteren (nalezy pamietaé o preparatach taczonych z furosemidem)
— ACEI/ARB/inhibitory reniny*
— NLPZ¢
— trimetoprim/trimetoprim-sulfametoksazol
— zamienniki soli z duzg zawartoscig K+
— silne inhibitory CYP3A4, np. ketokonazol, itrakonazol, nefazodon, telitromycyna, klaritromycyna, ritonawir i nalfinawir (w przypadku
stosowania elprenenonu)

KTORY MRA | W JAKIE) DAWCE? — patrz réwniez tab. 7.2

eplerenon — dawka poczatkowa: 1 X 25 mg, dawka docelowa: 1 X 50 mg

spironolakton — dawka poczatkowa: 1 x 25 mg, dawka docelowa: 1 x 50 mg
GDZIE?

W leczeniu ambulatoryjnym i szpitalnym

Wyjatki — patrz ,,Zachowaj ostrozno$¢/szukaj porady specjalisty”
JAK STOSOWAC?

* Sprawdzaj czynno$¢ nerek i stezenia elektrolitéw (zwlaszcza K+)

* Zaczynaj od matych dawek (patrz powyzej)
* Rozwaz zwiekszenie dawki po 4-8 tygodniach
* Wykonuj kontrolne badania biochemiczne krwi po 1 i 4 tygodniach od rozpoczecia leczenia lub zwiekszenia dawki oraz
po 8i 12 tygodniach, 6, 9 i 12 miesigcach; pdzniej wykonuj kontrolne badania biochemiczne co 4 miesigce
— w przypadku wzrostu wartosci K+ > 5,5 mmol/l lub kreatyniny > 221 umol/l (2,5 mg/dl)/szacowany GFR < 30 ml/min/1,73 m?
zredukuj dawke MRA o pofowe i ostroznie monitoruj pacjenta
— w przypadku wzrostu wartosci K+ > 6,0 mmol/l lub kreatyniny > 310 umol/l (3,5 mg/dl)/szacowany GFR < 20 ml/min/1,73 m?
od razu wstrzymaj podawanie MRA i skonsultu;j sie ze specjalistg
* Pielegniarka wyspecjalizowana w zakresie HF moze pomaga¢ w edukacji pacjenta, obserwacji odlegtej (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu biochemicznym i zwiekszaniu dawkowania
ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW
Pogorszenie funkgji nerek i hiperkaliemia:
e Patrz ,JAK STOSOWAC?”
*  Gtdéwny problem stanowi hiperkaliemia (K > 6,0 mmol/l) i chociaz w badaniach RALES i EMPHASIS-HF wystepowata rzadko, to w praktyce

klinicznej jest obserwowana czesciej

* Ponadto wysokie prawidtowe stezenia K+ moga by¢ pozadane u pacjentow z HF, zwtaszcza przyjmujacych digoksyne

* Nalezy unika¢ stosowania innych lekdw zwiekszajacych stezenia K+ (np. lekéw oszczedzajacych potas, takich jak triamteren i amilorid)
oraz lekéw nefrotoksycznych (np. NLPZ)

* Ryzyko dysfunkcji nerek i hiperkaliemii jest wyzsze w przypadku dotgczania MRA do kombinacji ACEI i ARB w poréwnaniu z sytuacja
wigczenia MRA u chorego otrzymujacego jedynie ACEI lub ARB; taka potrdjna terapia (ACEI, ARB, MRA) NIE jest zalecana
(patrz zalecenia ponizej)

* Niektore zamienniki soli zawierajg duzo K+

* U mezczyzn leczonych spironolaktonem dochodzi czasem do dyskomfortu w obrebie piersi lub ginekomastii (w takiej sytuacji nalezy

rozwazy¢ zamiane na eplerenon)
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Dodatkowa tabela 7.6. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania antagonistow receptora mineralokortykoidowego u pacjen-
tdéw z niewydolnoscig serca z obnizong frakcjg wyrzutowa?

RADY DLA PACJENTA
* Wyjasnij przewidywane korzysci (patrz ,,DLACZEGO?")
— leczenie jest stosowane w celu zmniejszenia objawdw, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji oraz w celu

wydtuzenia zycia
— poprawa w zakresie objawdw nastepuje w ciggu kilku tygodni-miesiecy po wdrozeniu terapii
* Poinformuj pacjenta o koniecznosci unikania stosowania NLPZ¢ dostepnych bez recepty oraz zamiennikéw soli z wysoka zawartoscig K+
* W przypadku wystapienia nudnosci/wymiotéw lub infekcji z towarzyszgcym wzrostem temperatury ciata prowadzacym do nasilonych
potéw pacjent powinien by¢ swiadomy ryzyka odwodnienia i zaburzen elektrolitowych oraz powinien skontaktowac sie
z lekarzem/pielegniarka

ACEl — inhibitory konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; GFR — wspotczynnik filtracji ktebuszkowej; EMPHASIS-HF
— Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failure; HF — niewydolno$¢ serca; LBA — leki g-adrenolityczne; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonisci receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association; NLPZ — niesteroidowe leki
przeciwzapalne; RALES — Randomized Aldactone Evaluation Study

Zalecenia zawarte w tej tabeli reprezentujg opinie ekspertéw oparte na wynikach odpowiednich badan klinicznych (leki, schematy dawkowania, dawki
docelowe, monitorowanie pacjenta, korzysci z leczenia i zgtaszane objawy niepozadane) oraz do$wiadczenie kliniczne

"Bardzo wazne jest, aby przestrzegad tych zalecen i dawkowania w celu unikniecia istotnej hiperkaliemii

“Inhibitory reniny nie s3 zalecane w HF

9Nalezy unikac stosowania NLPZ, o ile nie sg bezwzglednie konieczne

Dodatkowa tabela 7.7. Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania lekéw moczopednych u pacjentéw z niewydolnoscia serca

DLACZEGO?
W celu zmniejszenia dusznosci i obrzekéw u pacjentdw z cechami zastoju
U KOGO | KIEDY?

Wskazania:

1. Potencjalnie nalezy stosowac u wszystkich pacjentéw z objawami zastoju niezaleznie od wartosci LVEF

2. Nalezy zawsze stosowaé w potaczeniu z ACEI (lub ARB), LBA i MRA u pacjentdw z HFrEF (o ile ktorys z wymienionych lekdw nie jest
tolerowany lub jest przeciwwskazany) do czasu ustapienia cech zastoju

3. Leki tiazydowe moga by¢ stosowane u pacjentdéw z zachowang funkcja nerek i fagodnymi objawami zastoju, jednak wiekszo$¢ chorych
wymaga podawania lekéw petlowych (lub potaczenia z lekami tiazydowymi i MRA) ze wzgledu na nasilenie objawéw HF oraz stale
pogarszajacq sie czynnos¢ nerek

Przeciwwskazania:
1. Niewskazane u pacjentéw, u ktérych nigdy nie stwierdzano cech zastoju
2. Znane reakcje alergiczne/inne reakcje niepozadane (zwigzane z lekiem)

Zachowaj ostroznos¢/szukaj porady specjalisty:
1. Istotna hipokaliemia (K+ < 3,5 mmol/l) — moze ulec pogorszeniu po lekach moczopednych
2. Istotna dysfunkcja nerek (kreatynina > 221 umol/l [> 2,5 mg/dl] lub szacowany GFR < 30 ml/min/1,73 m?) — moze ulec pogorszeniu

po lekach moczopednych lub pacjent moze nie odpowiada¢ na taka terapie (zwfaszcza na leki tiazydowe)
3. Objawowa lub ciezka bezobjawowa hipotonia (SBP < 90 mm Hg) — moze ulec pogorszeniu wskutek hipowolemii po lekach moczopednych
4. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:

— pofaczenie z ACEI, ARB lub inhibitorami reniny? — ryzyko hipotonii (zazwyczaj nie stanowi problemu)

— potaczenie z innymi lekami moczopednymi (np. lekami petlowymi i tiazydowymi) — ryzyko hipowolemii, hipotonii, hipokaliemii

i dysfunkgji nerek®
— NLPZc — moga ostabiac efekt lekéw moczopednych

KTORY LEK MOCZOPEDNY | W JAKIE) DOBOWEJ DAWCE? — patrz tab. 7.3

Petlowe leki moczopedne:

furosemid — dawka poczgtkowa: 20-40 mg, zwykta dawka: 40-240 mg
bumetanid — dawka poczatkowa: 0,5-1,0 mg, zwykta dawka: 1-5 mg
torasemid — dawka poczatkowa: 5-10 mg, zwykta dawka: 10-20 mg

Leki tiazydowe:

bendroflumetiazyd — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-10 mg
hydrochlorotiazyd — dawka poczatkowa: 25 mg, zwykta dawka: 12,5-100 mg
metolazon — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-10 mg
Sulfonamidy nietiazydowe:

indapamid — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-5 mg
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Wytyczne ESC dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlekiej niewydolnosci serca w 2016 roku

Dodatkowa tabela 7.7. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania lekéw moczopednych u pacjentdéw z niewydolnoscia serca

GDZIE?

U wiekszosci pacjentéw w ramach leczenia ambulatoryjnego
JAK STOSOWAC?

* Sprawdzaj czynnos¢ nerek i stezenia elektrolitow

* Zaczynaj od matych (patrz tab. 7.3), ale skutecznych dawek w celu uzyskania adekwatnej diurezy i spadku masy ciata
o ok. 0,75-1,0 kg/dzien

* Dobieraj dawkowanie z uwzglednieniem objawdw zastoju, cisnienia tetniczego, funkcji nerek; stosuj minimalng dawke potrzebng do
uzyskania euwolemii tj. utrzymania pacjenta bez objawdw zastoju

* Moze by¢ konieczne zwiekszanie lub zmniejszanie dawek adekwatnie do wolemii w danym momencie (pamietaj, ze nasilona diureza jest
bardziej niebezpieczna niz obrzeki jako takie)

* Wykonaj badania biochemiczne krwi po 1-2 tygodniach od rozpoczecia leczenia i po kazdym zwiekszeniu dawkowania (mocznik/BUN,
kreatynina, K+)

*  Kiedy zakonczy¢ zwiekszanie dawkowania, zmniejszy¢ dawki, wstrzymac leczenie? — patrz ,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

* Mozna edukowac pacjenta w zakresie indywidulanego dobierania dawkowania lekéw moczopednych zgodnie z potrzebami
(na podstawie zmian objawéw i masy ciata — patrz rozdz. 14)

* Pielegniarka wyspecjalizowana w zakresie HF moze pomaga¢ w edukacji pacjenta, obserwacji odlegtej (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu biochemicznym i doborze dawkowania (z uwzglednieniem edukacji pacjenta w tym zakresie)

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Bezobjawowe niskie cisnienie tetnicze:

* Mozna zmniejszy¢ dawkowanie w przypadku braku objawéw zastoju
Objawowa hipotonia:
* W przypadku zawrotdéw gtowy zmniejsz dawkowanie, gdy nie wystepuja objawy zastoju
* Ponownie rozwaz konieczno$¢ stosowania azotandw, antagonistow wapnia® i innych lekdw rozszerzajacych naczynia
* Jezeli to nie pomoze, skonsultyj sie ze specjalista
Hipokaliemia/hipomagnezemia:
* Zwieksz dawki ACEI/ARB
* Dodaj MRA, suplementacje potasu, magnezu
Hiponatremia:
* Z odwodnieniem:
— wstrzymaj leki tiazydowe lub, o ile to mozliwe, zamien na petlowe
— zmniejsz dawki/wstrzymaj leki petlowe, o ile to mozliwe
* Z przewodnieniem:
— zastosuj restrykcje ptynowa
— zwieksz dawki lekow petlowych
— rozwaz zastosowanie antagonistéw wazopresyny argininowej (np. tolwaptan, o ile jest dostepny)
— leki inotropowe podawane dozylnie
— rozwaz ultrafiltracje
Hiperurykemia/dna:
* Rozwaz profilaktyke z zastosowaniem allopurinolu
* W przypadku objawowej dny podawaj kolchicyne w celu zmniejszenia bolu
* Unikaj stosowania NLPZ
Hipowolemia/odwodnienie:
* Qcen stan nawodnienia; rozwaz zmniejszenie dawek lekéw moczopednych
Nieprawidtowa odpowiedz na leki moczopedne/opornosc¢ na leki moczopedne:
» Qcen przestrzeganie zalecen i objetos¢ przyjmowanych ptynéw
*  Zwieksz dawki lekow moczopednych
* Rozwaz zamiane furosemidu na bumetanid lub torasemid
* Dodaj MRA/zwieksz dawki MRA
* Zastosuj potgczenie leku petlowego i tiazydowego/metolazonu®
* Podawaj leki petlowe dwa lub wiecej razy na dobe (lub na czczo)
* Rozwaz krétkoterminowe wlewy dozylne lekdw petlowych

* Rozwaz ultrafiltracje
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Dodatkowa tabela 7.7. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania lekéw moczopednych u pacjentéw z niewydolnoscia serca

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW (cd.)

Zaburzenia funkcji nerek (wzrost stezen kreatyniny/BUN):

*  Wyklucz hipowolemie/odwodnienie

*  Wyklucz stosowanie innych lekdw nefrotoksycznych, np. NLPZ, trimetoprimu

*  Wstrzymaj podawanie MRA

* W przypadku tgcznego stosowania lekéw petlowych i tiazydowych wstrzymaj leki tiazydowe
* Rozwaz zmniegjszenie dawek ACEI/ARB

* Rozwaz hemofiltracje/dialize

RADY DLA PACJENTA

*  Wyjasnij przewidywane korzysci
— ustgpienie dusznosci i obrzekow
— poprawa w zakresie objawdw pojawia sie szybko — zazwyczaj w ciggu kilku dni po wdrozeniu leczenia

» Poinformuj pacjenta o koniecznosci zgtaszania istotnych objawdw niepozadanych (np. nadmiernego pragnienia) (poinformuj o unikaniu
nadmiernego spozywania ptynéw hipotonicznych, moga powodowa¢ hiponatremie) oraz zawrotéw gtowy/objawowej hipotonii — patrz
,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

* Poinformuj pacjenta o koniecznosci unikania NLPZc dostepnych bez recepty — moga powodowac opornos¢ na leki moczopedne
i zaburzenia funkcji nerek

* Mozna edukowac pacjenta w zakresie indywidulanego dobierania dawkowania lekéw moczopednych na podstawie zmian objawdw
i masy ciafa (o ile jest ona regularnie kontrolowana)

* W przypadku uraty ptynéw (wymiotow/biegunki, obfitych potéw) mozna zmniejszy¢ dawkowanie lekéw moczopednych

ACE|I — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; BUN — stezenie azotu mocznika; GFR — wspdétczynnik filtracji
ktebuszkowej; HF — niewydolnos¢ serca; HFrEF — niewydolnos$¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory; LBA — leki g-adrenolityczne; LVEF —
frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne; SBP — skurczowe
ci$nienie tetnicze

2Inhibitory reniny nie sg zalecane w HF

bZazwyczaj potrzebne jedynie w krotkim okresie — bardzo wazne jest dokfadne monitorowanie parametréw biochemicznych

“Nalezy unikac stosowania NLPZ, o ile nie sg bezwzglednie konieczne

*Nalezy zaprzestac stosowania antagonistdw wapnia u pacjentéw z HFrEF, chyba ze sg bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil sg potencjalnie
szkodliwe u pacjentéw z HFrEF z powodu dziatania inotropowo ujemnego

Dodatkowa tabela 7.8. Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania iwabradyny u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong frakcjg
wyrzutowsa lewej komory?

DLACZEGO?
W celu redukgji ryzyka hospitalizacji z powodu HF i ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
U KOGO | KIEDY?

Wskazania:

1. U pacjentow ze stabilng, objawowa HF (II-IV klasa wg NYHA) i LVEF < 35% z rytmem zatokowym i spoczynkowa czynnoscia ser-
ca > 70/min, mimo leczenia zalecanego w wytycznych

2. Nalezy rozpoczynac terapie u stabilnych objawowych pacjentéw z HF (II-IV klasa wg NYHA), ktorzy stosuja leki o udowodnionej
skutecznosci (ACEI [lub ARB], LBA, MRA) w maksymalnych tolerowanych dawkach

Przeciwwskazania:

1. Niestabilno$¢ w ukfadzie sercowo-naczyniowym (ostry zespdt wiencowy, udar/przemijajacy atak niedokrwienny, ciezka hipotonia)

2. Ciezka dysfunkcja watroby lub nerek (brak dowodéw na bezpieczenstwo oraz danych na temat farmakodynamiki przy klirensie
kreatyniny < 15 ml/min)

3. Cigza lub karmienie piersia

4. Znane reakcje alergiczne/inne reakcje niepozadane (zwigzane z lekiem)

Zachowaj ostroznosc¢/szukaj porady specjalisty:

1. Ciezka HF (IV klasa wg NYHA)

Obecne lub niedawno (< 4 tygodni) przebyte zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF)
Spoczynkowa czynno$¢ serca < 50/min w trakcie leczenia

Dysfunkcja watroby umiarkowanego stopnia

vk N

Przewlekta choroba siatkdwki, w tym retinopatia barwnikowa
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Dodatkowa tabela 7.8. (cd.) Praktyczne zalecenia dotyczgce stosowania iwabradyny u pacjentéw z niewydolnoscig serca z obnizong
frakcja wyrzutowa lewej komory?

6. Interakcje lekowe:
* na ktére nalezy uwazac (z powodu ryzyka bradykardii i wydtuzenia odstepu QT wtérnego do bradykardii):
— werapamil, dilitazem (nalezy przerwac ich stosowanie)
— LBA
— digoksyna
— amiodaron
* na ktére nalezy uwazac (leki bedace silnymi inhibitorami izoenzymu CYP3A4 cytochromu P450):
— azole przeciwgrzybicze (takie jak ketokonazol, itrakonazol)
— antybiotyki makrolidowe (takie jak klaritromycyna, erytromycyna)
— inhibitory proteazy HIV (nelfinawir, ritonawir)
— nefazodon
JAKA DAWKA? — patrz tab. 7.3
iwabradyna — dawka poczatkowa: 2 x 5 mg, dawka docelowa: 2 x 7,5 mg

GDZIE?

e U stabilnych pacjentow w II-IlI klasie wg NYHA leczonych ambulatoryjnie
e Pacjenci w IV klasie wg NYHA lub chorzy bezposrednio po epizodzie zaostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna
* Inne wyjatki — patrz , Zachowaj ostrozno$¢/szukaj porady specjalisty”
JAK STOSOWAC?
e Zaczynaj od matych dawek (2 x 5 mg) (patrz tab. 7.2); u pacjentdw > 75. rz. mozna stosowac inng, nizszg dawke poczatkowa
(2 X 2,5 mg)
* Dawka dobowa moze by¢ zwigkszona do 2 x 7,5 mg, zmniejszona do 2 X 2,5 mg lub wstrzymana w zaleznosci od spoczynkowej czyn-

nosci serca pacjenta; podwajaj dawke nie czesciej niz co 2 tygodnie (u niektdrych pacjentdw moze byc potrzebne wolniejsze zwiekszanie
dawkowania); prébuj uzyska¢ dawke docelowg (patrz powyzej) lub, kiedy to sie nie uda, maksymalnie tolerowana na podstawie spoczyn-
kowej czynnosci serca; nie nalezy modyfikowac dawkowania w przypadku uzyskania spoczynkowej czynnosci serca 50-60/min

* Monitoruj czestos¢ rytmu serca, cisnienie tetnicze i stan kliniczny

* Kiedy zakoficzy¢ zwiekszanie dawkowania, zmniejszy¢ dawki, wstrzymac leczenie? — patrz ,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

* Pielegniarka wyspecjalizowana w zakresie HF moze pomagac w edukacji pacjenta, monitorowaniu spoczynkowej czynnosci serca,
obserwacji odlegtej (osobistej lub telefonicznej) i zwiekszaniu dawkowania

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

* Nalezy zredukowac dawkowanie lub wstrzymac leczenie w przypadku trwatego spadku rytmu serca < 50/min lub w przypadku
objawowej bradykardii

— ponownie ocen konieczno$¢ stosowania innych lekéw zwalniajgcych czynnosé serca lub lekow wptywajacych na metabolizm
watrobowy iwabradyny

— wykonaj badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia innych niz bradykardia zatokowa zaburzen rytmu serca
— rozwaz przeprowadzenie badan przesiewowych w kierunku wtérnych przyczyn bradykardii (np. zaburzenia funkgji tarczycy)

* Nalezy przerwac leczenie iwabradyna w przypadku pojawienia sie przetrwatego migotania przedsionkow

* Wrazenia Swietlne sg zazwyczaj przemijajace i zanikajg w ciggu kilku pierwszych miesiecy stosowania iwabradyny, nie wigza sie z powazng
dysfunkcja siatkdwki; jesli jednak wywotuja dyskomfort pacjenta, nalezy rozwazy¢ odstawienie iwabradyny

* W przypadku nietolerancji laktozy i galaktozy (sktadnikdw tabletek z iwabradyng), ktéra wywotuje objawy moze zachodzi¢ potrzeba
odstawienia leku

RADY DLA PACJENTA

*  Wyjasnij przewidywane korzysci (patrz ,,DLACZEGO?")
— leczenie jest stosowane w celu zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji oraz w celu redukgji ryzyka zgonu

z powodu chordb sercowo-naczyniowych
* W celu wykrycia ewentualnych epizoddw bradykardii nalezy skfoni¢ pacjenta do regularnej kontroli pulsu, wraz z prowadzeniem odpo-
wiednich zapiséw
* Poinformuj pacjenta o koniecznosci zgtaszania objawdw niepozadanych lekarzowi lub pielegniarce wyspecjalizowanej w zakresie HF; do
objawéw niepozadanych zwigzanych z bradykardia nalezg: dusznos¢, zmeczenie, omdlenia, zawroty gtowy; inne dziatania niepozadane

to: wrazenia swietlne

ACEl — inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonisci receptora dla angiotensyny; HF — niewydolnos¢ serca; HIV — ludzki wirus niedoboru odpor-
nosci; LBA — leki g-adrenolityczne; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York
Heart Association

3Zalecenia zawarte w tej tabeli reprezentujg opinie ekspertéw oparte na wynikach odpowiednich badan klinicznych (leki, schematy dawkowania, dawki doce-
lowe, monitorowanie pacjenta, korzysci z leczenia i zgtaszane objawy niepozadane) oraz doswiadczenie kliniczne
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Dodatkowa tabela 9.1. Badania kliniczne fazy Il i Il przeprowadzone w grupie pacjentéw z niewydolnoscig serca z posrednia i zacho-
wang frakcjg wyrzutowa lewej komory
Sredni .
i i 5 i i Pierwszorzedowe
Badanie Leczenie Giéwne kryteria wiaczenia okres ob- A
. punkty koncowe
serwacji
PEP-CHF [320] perindopril Wskaznik kurczliwosci LV > 1,4 (odpowiednik 2,1 roku Brak roznic w zakresie ztozonego punktu
vs. placebo LVEF > 40%), objawowa HF leczona lekami koncowego (Smiertelnos¢ catkowita
moczopednymi, dysfunkcja rozkurczowa w ba- lub hospitalizacja z przyczyn sercowo-
daniu echokardiograficznym, wiek > 70 lat naczyniowych) (36% vs. 37%, p = 0,35)
|-PRESERVE [318] | irbesartan LVEF > 45%, potwierdzona klasa NYHA llI-IV 4,1 roku Brak roznic w zakresie ztozonego punktu
vs. placebo lub klasa NYHA Il z hospitalizacja z powodu koncowego (Smiertelnos¢ catkowita
HF w ciggu ostatnich 6 miesiecy, wiek > 60 lat lub hospitalizacja z powodu HF)
(24% vs. 25%, p = 0,54)
CHARM-Prese- kandesartan LVEF > 40%, NYHA II-IV, wywiad hospitalizacji | 3,0 lata Tendencja w kierunku redukcji ztozo-
rved [319] vs. placebo kardiologicznej nego punktu kofcowego ($miertelnos¢
sercowo-naczyniowa lub hospitalizacja
z powodu HF) 0 11% (22% vs. 24%,
nieskorygowane p = 0,12, skorygowane
p = 0,051)
Aldo-DHF [330] spironolakton | LVEF > 50%, NYHA II-lll, szczytowe 1,0 rok Zmniejszenie E/e’ 0 1,5 (p < 0,001),
vs. placebo VO, < 25 ml/min/kg, dysfunkcja rozkurczowa bez zmian w zakresie szczytowego VO,
w badaniu echokardiograficznym lub migota- (p=0,81)
nie przedsionkow, wiek > 50 lat
TOPCAT [310] spironolakton | LVEF > 45%, > 1 z objawdw podmiotowych 3,3 roku Brak roznic w zakresie ztozonego punktu
vs. placebo i przedmiotowych HF, hospitalizacja z po- koncowego ($miertelno$¢ sercowo-
wodu HF w ciggu ostatnich 12 miesiecy, lub naczyniowa, przebyte zatrzymanie
BNP > 100 pg/ml lub NT-proBNP > 360 pg/ml, krazenia lub hospitalizacja z powodu HF)
wiek > 50 lat (19% vs. 20%, p = 0,14)
SENIORS [173] nebiwolol HF potwierdzona hospitalizacjg z powo- 1,8 roku Redukcja w zakresie ztozonego punktu
vs. placebo du HF w ciggu ostatnich 12 miesiecy i/lub koncowego ($miertelno$¢ catkowita lub
LVEF < 35% w ciggu ostatnich 6 miesiecy, hospitalizacja z przyczyn sercowo-naczy-
wiek > 70 lat, 36% z LVEF > 35% niowych) o 14% (31% vs. 35%, p = 0,04)
DIG-PEF [323] digoksyna HF z LVEF > 45%, rytm zatokowy 3,1 roku Brak réznic w zakresie ztozonego punktu
vs. placebo koncowego (Smiertelnos¢ z powodu HF
lub hospitalizacja z powodu HF)
(21% vs. 24%, p = 0,14)
PARAMOUNT sakubitril/wal- | HF z LVEF > 45%, NYHA II-lll, 12 tygodni | Zmniejszenie NT-proBNP, stosunek
[309] sartan NT-proBNP > 400 pg/ml zmiany sakubitril/walsartan 0,77, 95%
vs. walsartan przedziat ufnosci 0,64-0,92 (p = 0,005)
RELAX [311] sildenafil HF z LVEF > 45%, NYHA II-IV, szczytowe 24 tygo- Bez zmian w zakresie szczytowego VO,
vs. placebo VO, < 60% wartosci referencyjnej, dnie (p = 0,90)
NT-proBNP > 400 pg/ml lub wysokie
ci$nienia napetfniania LV

Aldo-DHF — Aldosterone Receptor Blockade in Diastolic Heart Failure; BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CHARM-Preserved — Candesartan Cilexetil in
Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality; DIG-PEF — ancillary Digitalis Investigation Group trial, HF — niewydolno$¢ serca; I-PRESERVE — Irbesar-
tan in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction Study; LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; NT-proBNP — N-korcowy fragment
propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA — New York Heart Association; PARAMOUNT — LCZ696 Compared to Valsartan in Patients With Chronic Heart
Failure and Preserved Left-ventricular Ejection Fraction; VO, — pochtanianie tlenu; PEP-CHF — Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure;

RELAX — Phosphodiesterase-5 Inhibition to Improve Clinical Status and Exercise Capacity in Diastolic Heart Failure; SENIORS — Study of the Effects of Nebi-
volol Intervention on Outcomes and Rehospitalisations in Seniors with Heart Failure; TOPCAT — Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with
an Aldosterone Antagonist
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Dodatkowa tabela 10.1. Ocena ryzyka udaru u pacjentow
z migotaniem przedsionkéw

Dodatkowa tabela 10.2. Ocena ryzyka krwawienia u pacjentow
z migotaniem przedsionkow

CHA,DS,-VASc HAS-BLED

Zastoinowa niewydolnos¢ serca lub dysfunkcja 1 Nadcisnienie tetnicze (skurczowe cisnienie 1
lewej komory tetnicze > 160 mm Hg)

Nadcisnienie tetnicze 1 Nieprawidtowa funkcja nerek i watroby 1lub 2
Wiek > 75 lat 2 (1 punkt za kazda)

Cukrzyca 1 Udar !
Udar, przemijajacy incydent niedokrwienny, 2 Tendencja lub predyspozycja do krwawienia !
epizod zakrzepowo-zatorowy Niestabilne wartosci miedzynarodowego wskaznika 1

Choroba naczyniowa (przebyty zawat serca, 1
choroba naczyn obwodowych, lub blaszka
miazdzycowa w aorcie)

znormalizowanego (jesli pacjent przyjmuje warfaryne)

Podeszty wiek (tj. wiek > 65 lat) 1

Leki (np. taczne stosowanie ASA, NLPZ) i naduzywanie 1lub 2

Wiek 65-74 lat 1 alkoholu (1 punkt za kazdy)
Ptec (tj. pte¢ zenska) 1 Maksymalny wynik 9
Maksymalny wynik 9 HAS-BLED > 3 sugeruje, ze nalezy zachowa¢ ostrozno$¢ w przepisy-

CHA,DS,-VASc = 0 dla mezczyzn lub 1 dla kobiet — bez leczenia
przeciwzakrzepowego

CHA,DS,-VASc = 1 dla mezczyzn lub 2 dla kobiet — rozwaz
doustne leki przeciwzakrzepowe

CHA,DS,-VASc > 2 dla mezczyzn lub > 3 dla kobiet — zalecane
doustne leki przeciwzakrzepowe

CHA,DS,-VASc — skala obejmujgca: niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tet-
nicze, wiek > 75 lat (2 pkt), cukrzyce, udar mézgu (2 pkt), chorobe naczyn,
wiek 65-74 lat, pte¢ (zenska)

waniu doustnych lekéw przeciwzakrzepowych, poddawa¢ pacjenta
regularnej ocenie i zwraca¢ uwage na potencjalnie odwracalne

czynniki ryzyka krwawien

ASA — kwas acetylosalicylowy; HAS-BLED — skala obejmujaca: nadcisnie-
nie tetnicze, nieprawidfowa funkcje watroby/nerek (1 pkt za kazde), udar
mozgu, krwawienie w wywiadzie lub tendencje do krwawien, niestabilng
warto$¢ miedzynarodowego wskaznika znormalizowanego, podeszty wiek
(> 65 lat), leki/alkohol (1 pkt za kazde); NLPZ — niesteroidowe leki przeciw-
zapalne

Tekst ,Wytycznych ESC dotyczacych diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca w 2016 roku” uzyskat akredytacje Europejskiej Rady ds.
Akredytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (podyplomowego)
w medycynie (CME, Continuing Medical Education). EBAC dziata zgodnie ze standardami jako$ci Europejskiej Rady Akredytacyjnej ds. Ksztatcenia Ustawicznego
w Medycynie (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucjg Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (UEMS,
European Union of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty
intereséw, ktére mogtyby wplynac na ich nastawienie do niniejszej publikacji. Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby
wszystkie potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie do programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziatan w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego materiatu, ktore umozliwiajg uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma European
Heart Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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