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Wytyczne dotyczace postepowania oraz uzgodnienia
ekspertow stuzg podsumowaniu i ocenie wszelkich do-
stepnych danych dotyczacych danego zagadnienia, tak aby
poméc lekarzom wybraé najlepsze mozliwe strategie te-
rapeutyczne u typowych chorych cierpigcych na okreslo-
na chorobe, biorac pod uwage nie tylko wynik leczenia, ale
takze potencjalne korzysci i ryzyko zwigzane ze stosowa-
niem poszczeg6lnych procedur diagnostycznych i terapeu-
tycznych. Dokumenty zawierajace wytyczne postepowa-
nia nie zastepuja podrecznikéw. Zwigzane z nimi implikacje
prawne zostaty oméwione wczesniej.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne (European Society of Cardiology, ESC) oraz r6zne or-
ganizacje i stowarzyszenia wydaty bardzo wiele dokumen-
téw zawierajacych zalecenia dotyczace postepowania oraz
uzgodnienia ekspertéw. Poniewaz wywieraja one istotny
wptyw na praktyke kliniczna, sformutowano kryteria jako-
sci dotyczace sposobu opracowania wytycznych, tak by
wszelkie podejmowane decyzje byty zrozumiate dla oséb

Tabela 1. Klasy zalecen

Klasy zalecen  Definicja

Klasa | Istniejg dowody naukowe i/lub powszechne
przekonanie, ze rozpatrywana procedura
diagnostyczna/sposéb leczenia jest korzystna,
przydatna i skuteczna.

Klasa Il Dane z badan naukowych sa niejednoznaczne i/lub
istnieja rozbiezne opinie dotyczace
przydatnosci/skutecznosci danej formy terapii.

Klasa lla Przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
przydatnosé/skutecznosé metody.

Klasa Ilb Dowody/opinie nie potwierdzajg w sposéb wystar-
czajacy przydatnosci/skutecznosci metody.

Klasa Il Istnieja dowody naukowe lub powszechne

przekonanie, ze sposob leczenia jest
nieprzydatny/nieskuteczny, a w niektérych
przypadkach moze by¢ szkodliwy.
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z nich korzystajacych. Zalecenia ESC na temat tworzenia
i ogtaszania wytycznych dotyczacych postepowania oraz
uzgodnien ekspertéw dostepne sa na stronie internetowe;j
ESC (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules).

Pokrotce, wyznaczeni w danej dziedzinie eksperci do-
konuja szczegétowego przegladu literatury dotyczacej po-
stepowania w danej sytuacji klinicznej i/lub jej zapobie-
gania, a takze krytycznej oceny zabiegéw diagnostycznych
i terapeutycznych oraz stosunku korzysci i ryzyka. Gdy sa
podstawy naukowe, szacuja réwniez spodziewany wptyw
wymienionych dziatan na stan zdrowotny wiekszych spo-
tecznosci. Stopien wiarygodnosci danych i sita zalecen od-
noszacych sie do danej metody leczniczej sg oceniane we-
dtug zdefiniowanej uprzednio skali, przedstawionej
w Tabelach 1.7 2.

Eksperci uczestniczacy w pracach komitetéw redakcyj-
nych ztozyli pisemne oswiadczenia, wyjasniajace ewentu-
alne zwiazki mogace rodzi¢ faktycznie lub potencjalnie
konflikt intereséw. Zostaty one zdeponowane w archiwum
European Heart House, siedzibie wtadz ESC. Jakakolwiek
zmiana w zakresie konfliktéw intereséw pojawiajaca sie
w czasie prac nad dokumentem musi by¢ zgtoszona orga-
nom ESC. Dokument opracowany przez grupe roboczga zo-
stat w catosci sfinansowany przez ESC, bez jakiegokolwiek
udziatu przemystu.

Komitet ds. Wytycznych Dotyczacych Postepowania
(ESC Committee for Practice Guidelines, CPG) powotany
przez ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentéw przez grupy robocze, grupy ekspertéw i ko-
misje wspblne. Komitet jest takze odpowiedzialny za roz-

Tabela 2. Poziomy wiarygodnosci

Poziom A Dane pochodzg z wielu badan klinicznych
z randomizacjg lub metaanaliz.

Poziom B Dane pochodzg z pojedynczego badania
klinicznego z randomizacjg lub z duzych badan
bez randomizacji.

Poziom C Zgodna opinia ekspertéw i/lub dane z badan na

mata skale, badan retrospektywnych lub rejestrow.
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powszechnienie przekazu wytycznych dotyczacych poste-
powania oraz uzgodnien ekspertéw. Dokument, ukofczo-
ny i zatwierdzony przez wszystkich ekspertéw z grupy ro-
boczej, przedktadany jest zewnetrznym ekspertom z prosbha
o dokonanie recenzji. Nastepnie jest poddawany ponow-
nemu przegladowi i ostatecznej akceptacji przez CPG i pu-
blikowany.

Po publikacji dokumentu najwazniejsze staje sie roz-
powszechnienie jego przekazu. Pomocne sg w tym wytycz-
ne w wersji kieszonkowej oraz elektronicznej przeznaczo-
ne do umieszczenia na PDA (ang. personal digital assistant,
palmtop, mikrokomputer osobisty z ekranem dotykowym).
Badania ankietowe pokazuja jednak, ze osoby, do ktérych
skierowane s3 zalecenia dotyczace postepowania, czesto
sg niedwiadome ich istnienia lub po prostu nie stosuja ich
w praktyce. Dlatego niezbedne staja sie programy imple-
mentacji, stanowigce wazne ogniwo w szerzeniu wiedzy.
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne organizuje w tym
celu spotkania adresowane do towarzystw w poszczegol-
nych krajach cztonkowskich i najwazniejszych srodowisk
opiniotwérczych w Europie. Spotkania takie organizuje sie
rowniez na szczeblu krajowym, poniewaz wytyczne przyj-
mowane s3 za obowigzujgce przez poszczeg6lne towarzy-
stwa narodowe, a w razie potrzeby dokonuje sie ich prze-
ktadu na jezyk lokalny. Programy wprowadzania wytycznych
w zycie sg niezbedne, poniewaz wykazano, ze zastosowa-
nie w praktyce klinicznej zaleceh postepowania moze sku-
tecznie ztagodzi¢ przebieg choroby.

Tak wiec tworzenie zalecen i uzgodnieh ekspertow to
nie tylko syntetyczna analiza najnowszych wynikéw badan,
ale takze konstruowanie narzedzi edukacyjnych oraz odpo-
wiednich programéw wdrozeniowych. Proces przejscia
od badan klinicznych, przez formutowanie zalecer dotycza-
cych postepowania, do ich wprowadzenia w zycie tylko wte-
dy jest kompletny, gdy organizuje sie badania ankietowe
i rejestry oceniajace zgodnos¢ praktyki klinicznej z takimi
zaleceniami. Ankiety i rejestry umozliwiaja ponadto okre-
Slenie wptywu Scistego przestrzegania wytycznych na po-
prawe rokowania chorych. Wytyczne i zalecania powinny
by¢ pomocne w codziennej praktyce lekarskiej przy podej-
mowaniu decyzji klinicznych, jednak ostatecznej oceny przy-
datnosci réznych sposobéw postepowania w konkretnym
przypadku musi dokona¢ lekarz prowadzacy.

Wstep

Wytyczne dotyczace niewydolnoSci serca

Celem niniejszego dokumentu jest przedstawienie
praktycznych wytycznych dotyczacych rozpoznania, oce-
ny oraz leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca
(HF). Ponizsze wytyczne sa uzupetniong i poprawiong wer-
sja wytycznych opublikowanych w latach 1995 [1], 1997
[2], 2001 [3] i 2005 [4, 5]. Ostatnio pojawito sie wiele no-
wych informacji dotyczacych leczenia HF, wiec konieczne

stato sie poprawienie czesci wczesniejszych zalecen. Zale-
cenia te s3 istotne z punktu widzenia praktyki klinicznej,
badar epidemiologicznych i obserwacyjnych oraz préb kli-
nicznych. Szczegblna uwage zwrdécono na uproszczenie
i wieksza czytelnosc¢ zalecen oraz na problemy zwigzane
z ich implementacja. Celem byto potaczenie i zmodyfiko-
wanie wczesniej opublikowanych dokumentéw dotycza-
cych HE Wytyczne w swoim zatozeniu maja byé pomoca
dla praktykujacych lekarzy i innych pracownikéw systemu
ochrony zdrowia w postepowaniu z chorymi, w tym row-
niez i odpowiednim kierowaniu chorych. Podstawowym
elementem ponizszych wytycznych sa udokumentowane
i opublikowane dane na temat rozpoznania, skutecznosci
i bezpieczenstwa zabiegdw terapeutycznych. W razie ich
braku lub gdy nie rozwigzuja one jednoznacznie danego
problemu klinicznego, ponizszy dokument przedstawia
zgodna opinie ekspertow.

Wytyczne ESC dotycza 51 panstw cztonkowskich
o0 zréznicowanym statusie ekonomicznym, dlatego unika-
no precyzowania zalecen opartych na oszczednosci kosz-
tow. Priorytety w zakresie implementacji zaleceh moga wy-
nika¢ zaréwno z narodowej polityki zdrowotnej, jak
i z decyzji klinicznej. Na zalecenia zawarte w ponizszych
wytycznych zawsze nalezy patrzec przez pryzmat obowia-
zujacej polityki zdrowotnej i lokalnych przepiséw dotycza-
cych wykonania okreslonego zabiegu diagnostycznego,
zastosowania leku czy urzadzenia.

Pierwsza wersje raportu przygotowat Zespot Redakeyj-
ny Grupy Roboczej (patrz strona tytutowa) powotany przez
CPG Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. Eksper-
ci Grupy Roboczej ztozyli oswiadczenia dotyczace konflik-
tu intereséw, ktére sg dostepne w siedzibie ESC. Propozy-
cje dokumentu przestano do CPG oraz recenzentdw (patrz
strona tytutowa). Nastepnie cata Grupa Robocza dokona-
ta przegladu oraz korekt w dokumencie i wyrazita zgode
na jego publikacje. Podajac jakiekolwiek zalecenie w po-
nizszych wytycznych, kierowano sie zasada potwierdzo-
nych danych klinicznych. Postuzyto to do opracowania kla-
sy zalecenia uzupetnionego o ocene jakosci dowodu
klinicznego. W wypadku definicji rozpoznania HF dane kli-
niczne sg niejednoznaczne, dlatego zalecenia i stwierdze-
nia oparte sg jedynie na zgodnej opinii ekspertow.

Definicja i rozpoznanie

Definicja niewydolnoSci serca

Przez ostatnie 50 lat zaproponowano wiele definicji HF
[6]. Podkreslaty one jedng lub kilka cech tego ztozonego
zespotu, wsréd nich zaburzenia hemodynamiczne, zuzy-
cie tlenu czy wydolnos¢ fizyczna. Wiekszos¢ definicji for-
mutowanych w ostatnich latach zaktadata koniecznos¢
wspbtistnienia objawoéw HF w badaniu podmiotowymi i re-
tencji ptynéw w badaniu przedmiotowym [5, 7-9].

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)
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Niewydolnos¢ serca jest zespotem, w ktérym chory ma
objawy kliniczne HF, odczuwa dusznosé w spoczynku lub
podczas wysitku i/lub zmeczenie, ma objawy retencji pty-
néw, takie jak zast6j w krazeniu ptucnym lub obrzek wokot
kostek, a obiektywne dane wskazuja na istnienie niepra-
widtowosci budowy i czynnosci serca w spoczynku (Tabe-
la 3.). Do rozpoznania HF nie wystarcza zaistnienie samej
odpowiedzi klinicznej na zastosowane leczenie HF, cho¢
moze okazat sie pomocne w postawieniu rozpoznania HF,
gdy po wykonaniu wtasciwych badan diagnostycznych roz-
poznanie HF jest nadal niepewne. Zwykle nalezy oczekiwaé
u chorych z HF jakiejs poprawy w odpowiedzi na formy le-
czenia cechujace sie wzglednie szybkim dziataniem (np. le-
ki moczopedne czy rozszerzajace naczynia). Tabela 4. przed-
stawia gtéwne i najczesciej wystepujace objawy HF.

Nieprawidtowosci budowy i czynnosci serca, ktére nie
powodujg objawéw klinicznych, uwaza sie za stany zwia-
stujace HF i wiaza sie one z wysoka umieralnoscia [10, 11].
Stany te nalezy leczy¢ po ich rozpoznaniu, dlatego znala-
zty sie one w ponizszych wytycznych.

Definicja HF przyjeta w tym dokumencie jest praktycz-
na i pozwala na bardziej precyzyjne podejscie w praktyce

Tabela 3. Definicja niewydolnosci serca

Niewydolnos¢ serca jest zespotem klinicznym, w ktérym chorzy
majg ponizsze cechy:

 Typowe objawy niewydolnosci serca w badaniu podmiotowym
(uczucie dusznosci w spoczynku lub podczas wysitku, meczliwosé,
znuzenie, obrzek wokot kostek)

i
« Typowe objawy niewydolnosci serca w badaniu fizykalnym
(tachykardia, tachypnoe, rzezenia nad ptucami przesiek w optucnej,

podwyzszone cisnienie w zytach szyjnych, obrzeki obwodowe,
powiekszenie watroby)

i

« Obiektywne dane wskazujgce na istnienie morfologicznych
i czynnosciowych nieprawidtowosci w sercu w spoczynku
(powiekszenie serca, trzeci ton serca, szmery w sercu,
nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym, podwyzszone
stezenie peptydu natriuretycznego)

Tabela 4. Typowy obraz kliniczny niewydolnosci serca

Dominujgca cecha kliniczna Objaw kliniczny

klinicznej, przy prowadzeniu rejestréw obserwacyjnych,
badan epidemiologicznych i préb klinicznych. W przypad-
ku HF nie nalezy ograniczac¢ sie jedynie do postawienia
rozpoznania, ale zawsze nalezy poszukiwac jej przyczyny.

Pojecia opisowe dotyczace niewydolnoSci
serca
Ostra i przewlekla niewydolno$¢ serca

Stosuje sie wiele dodatkowych okreslen dla bardziej pre-
cyzyjnego scharakteryzowania chorych z HFE. Nie wszystkie
pojecia sa jednoznaczne i lekarze czasem uzywajg ich w nie-
co innym znaczeniu. Okreslenie ,,0stra” w odniesieniu do HF
wywotato nieporozumienie, poniewaz czes¢ klinicystéw uzy-
wa tego stowa dla stwierdzenia ciezkosci HF (wystapienie
zagrazajacego zyciu obrzeku ptuc), a czes¢ zdekompenso-
wanej, niedawno rozpoznanej HF lub HF zdiagnozowane;j
de novo [4]. Stowo to okresla raczej czas wystapienia niz
ciezkos¢ HE W odniesieniu do HF nie nalezy uzywac zamien-
nie takich poje¢, jak: ostra, zaawansowana lub zdekompen-
sowana. W Tabeli 5. przedstawiono przydatna kliniczna kla-
syfikacje HF. Wyrézniono HF rozpoznang de novo,
przejsciowa HF oraz przewlekta HF. OkreSlenie HF rozpozna-
nej de novo jest oczywiste i odnosi sie do pierwszego incy-
dentu HF. Przejsciowa HF oznacza objawowa forme HF wy-
stepujaca w okreslonym przedziale czasowym, chociaz
konieczne moze sie okaza¢ dtugotrwate leczenie. Przykta-
dem moga by¢ osoby z tagodnym zapaleniem miesnia ser-
cowego prawie catkowicie wyleczonym, z zawatem miesnia
sercowego (M), ktére wymagajg zastosowania lekéw mo-
czopednych we wczesnym okresie, lecz u ktérych leczenie
w obserwacji odlegtej nie jest konieczne, i wreszcie z przej-
Sciowym HF spowodowanym niedokrwieniem, ale leczonym
skutecznie zabiegiem rewaskularyzacji serca. Nasilanie sie
niewydolnosci serca na podtozu przewlektej HF (dekompen-
sacja) jest jak dotad najpowszechniejsza postacig HF, z po-
wodu ktérej hospitalizuje sie chorych. Chorzy ci stanowia
nawet do 80% 0s6b hospitlizowanych z powodu HF. Lecze-
nie nalezy uzalezni¢ od dominujacego obrazu klinicznego
(np. obrzeku ptuc, przetomu nadcisnieniowego, ostrego MI).

Nieprawidtowosci w badaniu fizykalnym

obrzeki obwodowe/zast6j
anoreksja

uczucie dusznosci, znuzenie, meczliwosg,

obrzeki obwodowe, podwyzszone ciSnienie w zytach
szyjnych, obrzek ptuc, powiekszenie watroby, wodo-
brzusze, przecigzenie ptynami (zastéj), wyniszczenie

obrzek ptuc

nasilona dusznos¢ w spoczynku

trzeszczenia i rzezenia nad polami ptucnymi, przesiek,
tachykardia, przyspieszenie i sptycenie oddechu

wstrzas kardiogenny

(zesp6t matego rzutu) dystalnych czesci ciata

splatanie, ostabienie, ochtodzenie

staba perfuzja obwodowa, SBP <90 mmHg, bezmocz
lub skagpomocz

wysokie cisnienie tetnicze uczucie dusznosci

(nadcisnieniowa niewydolnos¢ serca)

zwykle podwyzszone BP, przerost LV, zachowana EF

niewydolnos¢ prawokomorowa uczucie dusznosci, meczliwosé
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dowdd na istnienie uposledzonej czynnosci RV
podwyzszone JVP, obrzeki obwodowe, powigkszenie
watroby, zastéj krwi w jelitach
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Skurczowa a rozkurczowa niewydolnosé serca

Czesto wyrdznia sie skurczowa i rozkurczowa HF [12, 13],
chot réznica jest w pewnym stopniu dowolna [14-16]. Cho-
rzy z rozkurczowa postacia HF maja objawy kliniczne w ba-
daniu podmiotowym i przedmiotowym oraz zachowang
frakcje wyrzucania lewej komory (LVEF), przekraczaja-
ca 40-50% [17]. Nie ma jednoznacznej zgody ekspertow
na okreslenie dolnej granicy zachowanej EF. Frakcja wyrzu-
cania to objetos¢ wyrzutowa podzielona przez objetos¢
kohcoworozkurczowga okreslonej jamy serca, wiec jej war-
tos¢ zalezy od kohcoworozkurczowej objetosci okreslonej
komory (np. rozstrzei serca). Wartos¢ EF ponizej lub powy-
7ej 40% jest kryterium rozr6znienia miedzy duza a normal-
na objetoscig koncoworozkurczowy lewej komory. Ta r6z-
nica wzieta sie gtéwnie stad, ze w przesztosci wiekszosé
0s6b przyjmowanych do szpitala w celu diagnostyki lub
w ramach programéw badawczych miata rozstrzefi komér
serca ze zmniejszong EF <35 lub 40%. U wiekszosci cho-
rych stwierdzano cechy zaréwno skurczowej, jak i rozkur-
czowej niewydolnosci serca w spoczynku i podczas wysit-
ku. Rozkurczowej i skurczowej HF nie nalezy analizowaé
oddzielnie [18]. Stosuje sie rdwniez inne okreslenia rozkur-
czowej HF, takie jak HF z zachowang frakcja wyrzucania
(HFPEF), HF z prawidtowa frakcjg wyrzucania (HFNEF) lub
HF z zachowana czynnoscia skurczowa (HFPSF). Na potrze-
by niniejszego dokumentu wybrano skrét HFPEF.

Inne pojecia opisowe dotyczace niewydolnoS$ci

serca

Stosuje sie rowniez inne okreslenia dla lepszego opi-
sania chorych z HF, ktére nie maja znaczenia etiologiczne-
go. HF z i bez zastoju wstecznego to pojecia starsze, kto-
rych uzywano dla wyrazenia koncepcji, ze perfuzja tkanek
i podwyzszone ci$nienie w lewym przedsionku w szcze-
golnych sytuacjach, takich jak ostra HF czy wstrzas kardio-
genny, moga miec znaczenie w patofizjologii HF [19, 20].
Obcigzenie wstepne i nastepcze sa terminami medyczny-
mi zwigzanymi z cisnieniami panujagcym w lewym i/lub
prawym przedsionku (czesto odzwierciedlajgcymi nadmier-
ne obciagzenie objetosciowe) i pracg wykonywang przez
miesien sercowy (czesto Swiadczacg o nadmiernym obcia-
Zeniu ci$nieniowym lub wysokim oporze). Niestety, pomia-
ry powyzszych parametréw sa czesto nieprecyzyjne. Okre-
slenie HF prawo- lub lewokomorowa odnosi sie
do zespotéw objawéw przebiegajacych gtéwnie z zasto-
jem w zytach systemowych lub ptucnych, co w konsekwen-
cji prowadzi do wystapienia objawéw przedmiotowych re-
tencji ptynéw odpowiednio z obrzekiem wokét kostek lub
obrzekiem ptuc. Najczestsza przyczyna niewydolnosci pra-
wej komory jest jednak podwyzszone cisnienie w tetnicy
ptucnej na skutek niewydolnosci LV, co w konsekwencji
powoduje stabe ukrwienie nerek, zatrzymanie soli i wody,
oraz retencje ptynéw w krazeniu systemowym. Pojecie HF
przebiegajacej z wysokim lub niskim rzutem serca odno-
si sie do obserwacji, ze obraz kliniczny wielu choréb przy-

Tabela 5. Klasyfikacja niewydolnosci serca

Nowo stwierdzona  pierwszy objaw

poczatek ostry lub powolny

Przejsciowa nawracajaca lub przebiegajaca w postaci
pojedynczych epizodéw
Przewlekta utrwalona

stabilna, pogarszajaca sie i zdekompensowna

pomina podmiotowe i przedmiotowe objawy HFE. Czestymi
przyczynami stanéw przypominajacych HF z podwyzszo-
nym rzutem serca s3: niedokrwistosé¢, nadczynnos¢ tar-
czycy, posocznica, niewydolnos¢ watroby, przetoki tetni-
czo-zylne, choroba Pageta czy beri-beri. W tych stanach
pierwotna nieprawidtowoscig nie jest choroba serca, i stany
te ustepuja pod wptywem leczenia. Lepiej te postaci HF
nazwa¢ HF wtérna do stanu o wysokim rzucie serca.
Rozpoznanie takiej sytuacji jest bardzo wazne ze wzgledu
na mozliwosci skutecznej terapii i dlatego nalezy ja
wykluczyé w trakcie diagnostyki HE

Do opisu nasilenia objawéw klinicznych uzywa sie po-
jec tagodna, umiarkowana i ciezka HE. Okreslenie tagodna
dotyczy tych chorych, ktérzy moga poruszaé sie bez istot-
nych ograniczen z uwagi na dusznos¢ i meczliwosé, ciez-
ka — 0séb z istotnymi objawami wymagajacymi czestych
interwencji lekarskich, a umiarkowana — wszystkich pozo-
statych. Powszechnie stosuje sie dwie klasyfikacje (Tabe-
la 6.) ciezkosci HF. Pierwsza opiera sie na wystgpieniu ob-
jawoéw klinicznych i wydolnosci wysitkowej — czynnosciowa
klasyfikacja New York Heart Association (NYHA) [21, 22].
W odniesieniu do klasyfikacji NYHA dowiedziono jej
przydatnosci klinicznej, dlatego jest ona powszechnie sto-
sowana w wiekszosci préb klinicznych z randomizacja cho-
rych. Druga z nich okreéla HF w stopniach, zaleznie
od zmian morfologicznych i objawéw. Wszyscy chorzy
z jawna HF znajduja sie w klasie C lub D [7].

Epidemiologia

Dzisiaj wiele wiemy na temat epidemiologii HF [23-27].
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne reprezentuje kra-
je zamieszkiwane przez ponad 900 mln ludzi, w tym przy-
najmniej 15 mln os6b z HF w 51 krajach. Czestos¢ wyste-
powania bezobjawowej dysfunkcji komér jest podobna,
tak wiec HF lub bezobjawowa dysfunkcja komor wystepu-
je u ok. 4% populacji. Czestos¢ wystepowania waha sie
miedzy 2 a 3%, ale gwattownie wzrasta w okolicy 75. ro-
ku zycia, tak ze czestos¢ HF w grupie 70- i 80-latkow wy-
nosi 10-20%. Wsréd ludzi mtodszych HF wystepuje cze-
Sciej u mezczyzn, poniewaz najczestsza jej przyczyng jest
choroba wieficowa, ktéra pojawia sie u nich wczesniej niz
u kobiet. W5réd ludzi starszych czestos¢ wystepowania
jest taka sama u kobiet i u mezczyzn.

Ogblna czestosé wystepowania HF zwieksza sie z uwa-
gi na starzenie sie populacji, skuteczne przedtuzanie zy-
cia 0séb ze zdarzeniami sercowymi i opdznianie wystepo-
wania incydentéw sercowych dzieki skutecznej prewencji
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Tabela 6. Klasyfikacja niewydolnosci serca na podstawie nieprawidtowosci morfologicznych (AHA/ACC) lub
objawéw zwigzanych z wydolnoscia czynnosciowa (NYHA)

Fazy niewydolnosci serca wg ACC/AHA

Czynnosciowa klasyfikacja NYHA

Fazy niewydolnosci serca oparte na ocenie struktury i stopnia
uszkodzenia miednia sercowego

Stan oceniony na podstawie symptoméw i aktywnosci fizycznej

Faza A Wysokie ryzyko rozwoju niewydolnosci serca.
Brak zidentyfikowanych nieprawidtowosci w zakresie
struktury i czynnosci; bez objawéw podmiotowych
i przedmiotowych.

Klasa | Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej. Zwykta
aktywnos¢ fizyczna nie powoduje zmeczenia, uczucia

kotatania serca lub dusznosci.

Faza B Rozwinieta choroba strukturalna serca, ktéra jest scisle Klasa Il Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort
zwigzana z rozwojem niewydolnosci serca, ale bez w spoczynku, natomiast zwykta aktywnos¢ fizyczna
objawow podmiotowych i przedmiotowych. powoduje zmeczenie, uczucie kotatania serca lub dusznosc.

Faza C Objawowa niewydolnos¢ serca zwigzana z lezaca u jej Klasa lll Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej. Komfort
podstaw choroba strukturalng serca. w spoczynku, natomiast mniejsza niz przecietna aktywnosé

fizyczna powoduje zmeczenie, uczucie kotatania serca
lub dusznosé.
Faza D Zaawansowana choroba strukturalna serca i wyrazne Klasa IV Niemoznos¢ wykonywania jakiejkolwiek aktywnosci fizycznej

objawy niewydolnosci serca w spoczynku pomimo
optymalnego leczenia zachowawczego.

ACC — American College of Cardiology; AHA — American Heart Association.

The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature
& Co; 1994. pp 253-256.

w grupach wysokiego ryzyka i u oséb, ktére przezyty pierw-
szy incydent sercowy (prewencja wtérna) [28, 29]. W nie-
ktorych krajach $miertelnos¢ z powodu HF w odpowiednich
grupach wiekowych zmniejsza sie przynajmniej czesciowo
dzieki zastosowaniu nowoczesnych metod leczenia
[28, 30-32]. Sredni wiek chorych z HF w krajach rozwinie-
tych wynosi 75 lat. Niewydolnosé serca z zachowang frak-
cja wyrzutowa wystepuje powszechniej u ludzi starszych,
u kobiet i u 0séb z nadcisnieniem tetniczym i cukrzyca. Nie-
wydolnos¢ serca jest przyczyna 5% przyjec do szpitali w ra-
mach ostrych dyzuréw, wystepuje u 10% chorych leczonych
w szpitalu i pochtania ok. 2% srodkéw przeznaczonych
na ochrone zdrowia, gtéwnie z uwagi na hospitalizacje [33].
Istotne niedoszacowanie jest prawdopodobnie spowodo-
wane sktonnoscig lekarzy do stawiania rozpoznan przyczy-
nowych (np. zwezenia zastawki aortalnej) lub gtéwnych
choréb wspétistniejacych (np. cukrzycy).

Ogélnie rokowanie w HF jest zte, choé niektérzy cho-
rzy zyja wiele lat [23, 29, 34, 35]. Przecietnie 50% chorych
umiera w ciggu 4 lat. Czterdzieci procent chorych przyj-
mowanych do szpitala umiera lub jest ponownie hospita-
lizowanych w okresie roku.

Badania pokazujg, ze lekarze czesto nie rozpoznajg HF,
szczegblnie u kobiet, ludzi starszych i otytych [36, 37]. U po-
towy chorych z HF wystepuje HFPEF (EF >45-50%). Wiek-
sz05¢ najnowszych badanh dowodzi, ze rokowanie u tych
chorych jest w zasadzie podobne do rokowania chorych
ze skurczowa HF [38, 39].

Etiologia niewydolnoSci serca

Liczba przyczyn zaburzehn czynnosci serca jest
ograniczona. Najczestszymi przyczynami pogorszenia
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bez wystapienia dyskomfortu. Objawy niewydolnosci serca
w spoczynku. Po podjeciu jakiejkolwiek aktywnosci
fizycznej uczucie dyskomfortu wzrasta.

Hunt SA et al. Circulation 2005; 112: 1825-52.
and Criteria for Diagnosis of the Heart and Great Vessel. 9th ed. Little Brown

wydolnosci serca s3 zniszczenie lub utrata miesnia ser-
cowego, ostre lub przewlekte niedokrwienie, zwiekszo-
ny naczyniowy opér obwodowy w nadcisnieniu tetni-
czym lub wystagpienie tachyarytmii, takich jak migotanie
przedsionkéw (AF). Choroba wieficowa (CAD) jest nadal
najczestsza przyczyna choroby miednia sercowego i oce-
nia sie, ze jest czynnikiem sprawczym u ok. 70% cho-
rych z HF [28, 40]. Choroby zastawki odpowiadajg
za 10% przypadkéw, podobnie jak kardiomiopatie (Ta-
bela 7.).

Kardiomiopatia jest chorobg miesnia sercowego,
w ktérej nieprawidtowa jest i jego morfologia, i czyn-
nos¢ (przy braku CAD, nadciénienia tetniczego, choro-
by zastawkowej i wrodzonej wady serca) w takim stop-
niu, ze powoduje jawna klinicznie nieprawidtowa
czynnos¢ miesnia sercowego [41].

Niedawno Grupa Robocza ESC ds. Choréb Miesnia
Sercowego i Osierdzia opublikowata obowiazujaca kla-
syfikacje kardiomiopatii [41]. The American Heart Asso-
ciation wydato rowniez dokument na ten temat [42].
Oba biorg pod uwage ogromny postep, ktéry dokonat
sie niedawno w zrozumieniu tta genetycznego i biolo-
gicznej natury kardiomiopatii. Przy formutowaniu euro-
pejskiej definicji kierowano sie znaczeniem nowej kla-
syfikacji w codziennej praktyce klinicznej. Nadal
utrzymano wczesniej zdefiniowane morfologiczno-czyn-
nosciowe fenotypy, ktére dodatkowo zostaty podzielo-
ne na postacie rodzinne/genetyczne i nieuwarunkowa-
ne rodzinnie/genetycznie. W europejskiej klasyfikacji
zrezygnowano ze starszego podziatu na kardiomiopatie
pierwotne i wtdrne, a takze wytgczono z grupy kardio-
miopatii patologie kanatéw jonowych.
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Tabela 7. Najczestsze przyczyny niewydolnosci serca spowodowane chorobg mieénia sercowego

Choroba wieficowa liczne obrazy kliniczne

Nadcisnienie tetnicze

czesto zwigzane z przerostem miesnia sercowego i zachowang frakcjg wyrzucania

Kardiomiopatie*

postacie rodzinne/genetyczne lub nieuwarunkowane rodzinnie/genetycznie (w tym nabyte,

np. zwigzane z zapaleniem miesnia sercowego);
przerostowa (HCM), rozstrzeniowa (DCM), restrykcyjna (RCM), arytmogenna prawej komory (ARVC),

niesklasyfikowana

Leki B-adrenolityczne, antagonisci kanatu wapniowego, antyarytmiczne, Srodki cytotoksyczne

Toksyny alkohol, leki, kokaina, pierwiastki sladowe (rte¢, kobalt, arszenik)

Endokrynne cukrzyca, nadczynnosé/niedoczynnosc tarczycy, zespét Cushinga, niewydolnos¢ kory nadnerczy,
nadmiar hormonu wzrostu, pheochromocytoma

Odzywcze niedob6r tiaminy, selenu, karnityny, otytos¢, wyniszczenie

Choroby z nacieczeniem tkanek

sarkoidoza, amyloidoza, hemochromatoza, choroby tkanki tagcznej

Inne

* szczegoty w tekscie

Rozpoznanie niewydolnosci serca

W roku 1933 Sir Tomas Lewis w podreczniku choréb ser-
ca napisat, ze ,,istota medycyny sercowo-naczyniowej jest
rozpoznanie wczesnego etapu niewydolnosci serca” [43].

Objawy podmiotowe i przedmiotowe
niewydolnoSci serca

Objawy podmiotowe i przedmiotowe HF sg kluczem
do wczesnego rozpoznania, poniewaz to one sktaniajg cho-
rego do szukania porady lekarskiej. Dobre zebranie wywia-
du oraz doktadne badanie fizykalne sg umiejetnosciami
niezbednymi (Tabela 8.). Dusznos¢, znuzenie i zmeczenie
s3 typowymi objawami podmiotowymi, lecz ich stwierdze-
nie i ocena, szczegblnie u ludzi starszych, wymagaja do-
Swiadczenia i umiejetnosci [44-46]. Kliniczne objawy
przedmiotowe HF (Tabela 9.) nalezy ocenia¢ w doktadnym
badaniu fizykalnym obejmujacym ogladanie, opukiwanie
i ostuchiwanie [47-51]. Podobnie jak w przypadku obja-
wéw podmiotowych, objawy przedmiotowe wczesnej HF
moga byt trudne do interpretacji, nie tylko u chorych

choroba Chagasa, zakazenie HIV, kardiomiopatia potogowa, skrajna niewydolnos¢ nerek

w wieku podesztym, ale réwniez u 0s6b otytych. Kliniczne
podejrzenie HF nalezy potwierdzi¢ bardziej obiektywnymi
testami, zwtaszcza oceniajgcymi czynnosé serca.

Przyczyny objawéw podmiotowych

w niewydolnoSci serca

Pochodzenie objawéw podmiotowych w HF nie jest
w petni poznane [52-55]. Bez watpienia podwyzszone
cisnienie w naczyniach wtosowatych ptuc jest odpowie-
dzialne za obrzek ptuc i sptycenie oddechu w ostrej HF
z cechami przeciazenia ptynami. Przeciwnie, badania
wykonane podczas wysitku u chorych z przewlekta HF
wykazaty jedynie staby zwiazek pomiedzy ciénieniem w na-
czyniach wtosowatych ptuc a wydolnoscia fizyczna. Nie-
wydolnosé serca jest stanem, ktéry ostatecznie powodu-
je wystapienie zmian patologicznych w prawie wszystkich
narzadach. Czesto zgtaszane przez chorych objawy, takie
jak znuzenie i zmeczenie, s3 niespecyficzne i moga miec
liczne przyczyny, natomiast utrata masy miesni szkieleto-
wych i ich sity naleza do objawéw p6znych [53, 56]. Sygna-

Tabela 8. Najistotniejsze elementy wywiadu u chorych z niewydolnoscig serca

Objawy dusznos¢ (przyspieszenie i sptycenie oddechu,
dusznos¢ nocna napadowa)
zmeczenie
dtawica, kotatania serca, omdlenie (znuzenie, wyczerpanie)
Zdarzenia choroba wiencowa

zawat serca
zabieg
inne leczenie chirurgiczne

se rcowo—naczyniowe

udar lub choroba tetnic obwodowych

tromboliza
PCl
CABG

wady zastawkowe serca lub dysfunkcja zastawek

Profil ryzyka
nadcisnienie tetnicze, cukrzyca

wywiad rodzinny, palenie, hiperlipidemia,

Odpowiedz na aktualne
i wczedniej zastosowane leczenie

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)
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Tabela 9. Najwazniejsze cechy badan klinicznych
u chorych z niewydolnoscia serca

Wyglad
Tetno

czuwanie, stan odzywienia, masa ciata

czestotliwos¢, rytm i charakter

Cisnienie krwi  skurczowe, rozkurczowe, cisnienie tetna

Przecigzenie  cisnienie w zyle szyjnej

ptynami obrzeki obwodowe (kostki i kosci krzyzowej)
powiekszenie watroby, wodobrzusze

Ptuca czestos¢ oddechow
furczenia
ptyn przesiekowy w optucnych

Serce przesuniecie koniuszka serca

rytm galopujacy, trzeci ton serca
szmery sugerujace nieprawidtowg czynnos¢ zastawek

ty z miesni szkieletowych sg czesto interpretowane przez
mozg jako dusznosé lub jako zmeczenie. Ttumaczy to, dla-
czego odpowiedz na leczenie chorych z HF moze by¢ wol-
na. U tych chorych jakosé miesni szkieletowych musi zo-
sta¢ odbudowana. Dusznos$¢ moga rowniez powodowac
roznego stopnia niedomykalnos¢ mitralna lub okresowo
pojawiajace sie zaburzenia rytmu, czesto obserwowane
u chorych z HE

Objawy a zaawansowanie niewydolnoSci serca

Stwierdza sie staby zwigzek pomiedzy objawami a ciez-
kosciag dysfunkcji serca. Objawy lepiej korelujg z rokowa-
niem, jesli utrzymuja sie po zastosowaniu leczenia. Moga
one wtedy postuzy¢ do klasyfikacji ciezkosci HF i monito-
rowania wynikéw leczenia. Nie mozna jednak kierowac sie
samymi objawami w ustaleniu optymalnych dawek lekéw
na uktady neurohormonalne, takich jak inhibitory enzymu
konwertujacego angiotensyne (ACEI), antagonisci recep-
tora angiotensynowego (ARB), B-adrenolityki czy antago-

nisci aldosteronu, poniewaz powyzsze leki wptywaja
na $miertelno$¢ w sposéb, ktéry nie koreluje Scisle z ob-
jawami. Chorzy powinni pobiera¢ leki w dawkach optymal-
nych i dobrze tolerowanych.

Ciezkos¢ niewydolnosci serca najczesciej ocenia sie
wedtug czynnosciowej klasyfikacji NYHA. Nowsza klasyfi-
kacja opiera sie zaréwno na danych dotyczacych morfolo-
gii serca, jak i stwierdzanych objawach. U 0séb z Ml sto-
suje sie dwie inne klasyfikacje ciezkosci HF, a mianowicie
klasyfikacje Killipa [57] i Forrestera [58] (Tabela 10.).

Algorytm rozpoznania niewydolnoSci serca

Rycina 1. przedstawia algorytm rozpoznania HF lub dys-
funkcji LV. Nie wystarcza jedynie rozpoznanie HF, koniecz-
ne jest wykonanie odpowiednich badan pracownianych
w celu ustalenia przyczyny HE Pomimo Ze ogélnie poste-
powanie w HF jest wspélne dla wiekszosci chorych, to nie-
ktére przyczyny wymagaja specyficznego leczenia,
a w niektérych przypadkach mozna je usunac.

Techniki diagnostyczne

Testy diagnostyczne w niewydolnoSci serca

Liczne testy diagnostyczne wykonuje sie rutynowo
w celu potwierdzenia lub wykluczenia rozpoznania HF (Ta-
bela 11.). Testy diagnostyczne sg z reguty bardziej czute
w rozpoznawaniu HF z obnizong EF. Wyniki badan diagno-
stycznych s3 mniej przekonywujace u chorych z HFPEF.
Najbardziej przydatna metoda oceny funkcji skurczowej
i rozkurczowej jest badanie echokardiograficzne.

Ponizszej przedstawiono badania, ktére powszech-
nie uznaje sie za wskazane u chorych z HE W przypad-
ku wiekszosci badan diagnostycznych nie ma odpowied-

Tabela 10. Klasyfikacje ciezkosci niewydolnosci serca w przypadku ostrego zawatu miesnia sercowego

Klasyfikacja Killip’a

Klasyfikacja Forrestera

Opracowana do oceny klinicznej ciezkosci uposledzenia krazenia
podczas leczenia ostrego zawatu serca

Fazal  bez niewydolnosci serca
bez klinicznych objawéw przedmiotowych dekompensacji
krazenia
Fazall  niewydolnos¢ serca
kryteria diagnostyczne obejmuja rzezenia, rytm cwatowy,
galop z trzecim tonem i zylne nadci$nienie ptucne
zast6j w ptucach z wilgotnymi rzezeniami w dolnej
potowie pél ptucnych
Faza lll ciezka niewydolnos¢ serca
jawny obrzek ptuc z rzezeniami nad catymi polami ptucnymi
FazalV  wstrzas kardiogenny

objawy przedmiotowe to niskie cisnienie (SBP <90 mmHg)

i cechy skurczu naczyn obwodowych, takie jak oliguria, sinica

i zimne poty

Stworzona do oceny stanu klinicznego i hemodynamicznego
chorego w ostrym zawale serca

1. prawidtowa perfuzja i cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej
(PCWP pozwala oszacowac cisnienie w lewym przedsionku)
2. staba perfuzja i niskie PCWP (hipowolemia)
3. prawie prawidtowa perfuzja i wysokie PCWP
(obrzek ptuc)
4. staba perfuzja i wysoki PCWP (wstrzas kardiogenny)

Killip T 3rd, Kimball JT. Treatment of myocardial infarction in a coronary care unit. A two year experience with 250 patients. Am J Cardiol 1967; 20: 457-64.
Forrester JS, Diamond GA, Swam HJ. Correlative classification of clinical and hemodynamic function after myocardial infarction. Am J Cardiol 1977; 39:

137-45.
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Ocena kliniczna, EKG, zdjecie RTG klatki
piersiowej, echokardiografia

Peptydy natriuretyczne

BNP <100 pg/ml,
NT-proBNP <400 pg/ml

BNP 100-400 pg/ml,
NT-proBNP 400-2000 pg/ml

BNP >400 pg/ml,
NT-proBNP >2000 pg/ml

Mato prawdopodobne rozpoznanie
przewlektej HF

Niepewne rozpoznanie HF

Prawdopodobne rozpoznanie
przewlektej HF

Rycina 1. Schemat blokowy rozpoznania HF na podstawie peptydéw natriuretycznych u chorych nieleczonych

z objawami sugerujacymi HF

nio udokumentowanych danych klinicznych, a zalece-
nia przedstawiaja zgodne opinie ekspertéw. Okresla je
poziom wiarygodnosci C, chyba Ze zaznaczono inaczej.

Elektrokardiogram

Elektrokardiogram (EKG) nalezy wykonac u kazdego
chorego z podejrzeniem HFE

Zmiany w zapisie elektrokardiograficznym sg czeste
u chorych z podejrzeniem HF (Tabela 12.), aczkolwiek nie-
prawidtowe EKG ma bardzo niewielka wartosé
przepowiadajaca dla rozpoznania obecnosci HF. Jesli EKG
jest zupetnie prawidtowe, HF — szczegblnie z uposledzo-
na czynnoscia skurczowg — jest mato prawdopodobna
(<10%).

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej

Zdjecie rentgenowskie (RTG) klatki piersiowej jest
istotnym elementem postepowania diagnostycznego w HF.
Umozliwia ono ocene stopnia zastoju w krazeniu ptuc-
nym i moze pokazac istotne przyczyny dusznosci, zarow-
no zwiazane z samymi ptucami, jak i ze sciana klatki pier-
siowej.

Zdjecie RTG klatki piersiowej (w dwdch projekcjach)
stuzy do rozpoznania powiekszenia sylwetki serca, zasto-
ju w krazeniu ptucnym i nagromadzenia sie ptynu w ja-
mach optucnych. Moze ono ujawni¢ chorobe ptuc czy in-
fekcje powodujaca lub majaca istotne znaczenie dla
wystgpienia dusznosci (Tabela 13.). Z wyjatkiem zastoju,
wynik badania ma znaczenie przepowiadajace obecnos¢
HF tylko wtedy, gdy analizowany jest tacznie z objawami
przedmiotowymi i podmiotowymi. U czesci chorych
z ostrg, ale réwniez i przewlekta HF w badaniu RTG moz-
na nie stwierdza¢ powiekszonej sylwetki serca.

Tabela 11, Badania diagnostyczne potwierdzajace
obecnos¢ niewydolnosci serca

Rozpoznanie niewydolnosci

serca
Badanie potwierdza, wyklucza,
jesli jest jesli jest
obecne normalne
lub
nieobecne
Zgodnos¢ objawéw podmiotowych ++ ++

Zgodnosc objawow przedmiotowych — + +

Nieprawidtowa czynnos¢ serca

w echokardiografii +++ +++
Odpowiedz na leczenie w zakresie

objawéw podmiotowych

i przedmiotowych + o+ ++
EKG

Prawidtowe +
Nieprawidtowe ++ +
Zaburzenia rytmu serca +++ +

Badania laboratoryjne

Podwyzszone BNP/NT-proBNP +4+ +
Niskie/prawidtowe BNP/NT-proBNP  + + 4+
Hiponatremia + +
Dysfunkcja nerek + 3
tagodne podniesienie stezenia

troponin + +

Zdjecie RTG klatki piersiowej

Zastoj w krazeniu ptucnym +++ +
Zmniejszona objetosc wysitkowa +++ ++
Nieprawidtowe czynnosciowe

testy ptuc + +
Zaburzenia hemodynamiczne

w spoczynku +++ ++

(+) — niewielkie znaczenie; (+ +) — znaczenie umiarkowane;
(+ + +) — wazne znaczenie
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Tabela 12. Czeste nieprawidtowosci w zapisie EKG w niewydolnosci serca

Nieprawidtowosé Przyczyna Implikacje kliniczne
Tachykardia zatokowa zdekompensowana HF, niedokrwistos¢ , goragczka, ocena kliniczna
nadczynnosc¢ tarczycy badania laboratoryjne
Bradykardia zatokowa leki B-adrenolityczne, digoksyna ocena leczenia farmakologicznego
leki antyarytmiczne badania laboratoryjne

niedoczynnos¢ tarczycy
zespot chorego wezta zatokowego

Czestoskurcz przedsionkowy/
trzepotanie/migotanie
przedsionkow

Arytmie komorowe

nadczynnosc tarczycy, zakazenie, zwolnienie przewodnictwa
wady zastawki mitralnej przedsionkowo-komorowego, kardiowersja
zdekompensowana HF, zawat serca farmakologiczna, elektryczna, ablacja za pomoca
cewnika, leki przeciwzakrzepowe
niedokrwienie, zawat serca, kardiomiopatia, zapalenie badania laboratoryjne
miesnia sercowego, hipokaliemia, hipomagnezemia test wysitkowy, badanie perfuzji miesnia
przedawkowanie glikozydéw naparstnicy sercowego, koronarografia, badania

elektrofizjologiczne, wszczepienie ICD

Niedokrwienie/zawat serca

choroba wienicowa echokardiografia, stezenie troponin,
koronarografia, rewaskularyzacja serca

Zatamek Q zawat serca, kardiomiopatia przerostowa, LBBB, echokardiografia, koronarografia
zespoty preekscytacji
Przerost LV nadcisnienie tetnicze, wady zastawki aortalnej, echokardiografia doplerowska
kardiomiopatia przerostowa
Blok AV zawat serca, toksyczny wptyw lekéw, sarkoidoza, ocena leczenia farmakologicznego,
choroba z Lyme rozwazenie stymulatora, diagnostyka choréb
uktadowych
Niski woltaz otytos¢, rozedma, ptyn w worku osierdziowym, echokardiografia, zdjecie RTG klatki piersiowej
amyloidoza
Czas trwania QRS >120 ms elektryczne i mechaniczne zaburzenia echokardiografia
o morfologii LBBB synchronizacji skurczu CRT-P, CRT-D

Tabela 13. Typowe nieprawidtowosci w zdjeciu RTG klatki piersiowej w niewydolnosci serca

Nieprawidtowos¢

Przyczyna Implikacje kliniczne

Powiekszenie sylwetki serca

rozstrzen LV, RV, przedsionkéw echokardiografia doplerowska
ptyn w worku osierdziowym

Przerost komor

nadciénienie tetnicze, zwezenie zastawki aortalnej, echokardiografia doplerowska
kardiomiopatia przerostowa

Prawidtowy obraz ptuc

mato prawdopodobny zastéj w ptucach ponowne rozwazenie rozpoznania
(jesli wezesniej nie leczono)
mato prawdopodobne ciezkie choroby ptuc

Zastoj w zytach ptucnych podwyzszone cisnienie napetniania LV potwierdzona niewydolnos¢ lewego serca

Obrzek sSrédmiazszowy podwyzszone cisnienie napetniania LV potwierdzona niewydolnos¢ lewego serca

Przesiek w jamach optucnych podwyzszone ci$nienie napetniania jesli obfity, rozwazyc etiologie pozasercowa
gdy prawdopodobne rozpoznanie HF, jesli obfity, rozwazy¢ przekazanie do
przesiek jest obustronny odpowiedniego osrodka diagnostycznego

infekcja ptucna, operacja lub nawracajgcy przesiek i leczniczego
Linie Kerleya typu B podwyzszone cisnienie limfatyczne zwezenie zastawki mitralnej lub HF
Nadmiernie przezierne ptuca rozedma albo zatorowos¢ ptucna spiralna TK, spirometria, echokardiografia

Infekcja ptucna

zapalenie ptuc moze by¢ wtérne do zastoju w ptucach  leczy¢ zaréwno infekcje, jak i HF

Naciek tkanki ptucnej

Badania laboratoryjne

choroba uktadowa szczegbtowa diagnostyka

wielko$¢ filtracji ktebuszkowe] (GFR), glukozy, préb watro-

Rutynowe badania chorego z podejrzeniem HF obejmu-  bowych i analize moczu. Zaleznie od obrazu klinicznego na-
ja petna ocene morfologii krwi (hemoglobina, leukocyty, ptyt-  lezy rozwazy¢ dodatkowe testy (Tabela 14.). U chorych z nie-
ki krwi), elektrolitow, kreatyniny w surowicy, szacunkowa  leczong tagodna i umiarkowana HF istotne nieprawidtowosci
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Tabela 14. Typowe odchylenia badan laboratoryjnych w niewydolnosci serca

Odchylenie

Przyczyna

Implikacje kliniczne

Podwyzszone stezenie kreatyniny
w surowicy (>150 pmol/1)

choroba nerek
ACEI/ARB, antagonisci aldosteronu

wyliczy¢ GFR

rozwazy¢ zmniejszenie dawek ACEI/ARB lub
antagonistéw aldosteronu

sprawdzi¢ stezenie potasu i mocznika

Niedokrwistos¢ (<13 g/dl u mezczyzn
i <12 g/dl u kobiet)

przewlekta HF, rozcienczenie, zwiekszona
utrata lub stabe wykorzystanie zelaza,
niewydolnos¢ nerek, choroba przewlekta

szczegotowa diagnostyka
rozwazenie leczenia

Hiponatremia (<135 mmol/l)

przewlekta HF, rozcienczenie, uwolnienie AVP,
leki moczopedne

rozwazy¢ ograniczenie podazy ptynéw,
zmniejszenie dawek lekéw moczopednych

ultrafiltracja,

antagonista wazopresyny

Hipernatremia (>150 mmol/l)

hiperglikemia
odwodnienie

ocenic objetos¢ dostarczanych ptynow
szczegotowa diagnostyka

Hipokaliemia (<3,5 mmol/l)

leki moczopedne, wtérny hiperaldosteronizm

ryzyko zaburzen rytmu serca
rozwazy¢ suplementacje potasu, podanie
ACEI/ARB, antagonistéw aldosteronu

Hiperkaliemia (>5,5 mmol/l)

niewydolnos¢ nerek, podawanie potasu,
antagonisci uktadu renina-angiotensyna-
-aldosteron

wstrzymac leczenie Srodkami
zatrzymujacymi potas (ACEI/ARB,
antagonisci aldosteronu)

oceni¢ czynnos¢ nerek i oznaczy¢ pH

ryzyko bradykardii

Hiperglikemia (>6,5 mmol/l)

cukrzyca, opornos¢ na insuline

oceni¢ nawodnienie, leczy¢ nietolerancje glukozy

Hiperurykemia (>500 umol/l)

leczenie srodkami moczopednymi,
dna moczanowa, nowotwor ztosliwy

allopurynol
zmniejszy¢ dawki lekéw moczopednych

BNP >400 pg/ml, NT-proBNP
>2000 pg/ml

zwiekszone naprezenie scian komor

prawdopodobne HF
wskazanie do wykonania echokardiografii
rozwazyc¢ leczenie

BNP <100 pg/ml, NT-proBNP
<400 pg/ml

prawidtowe naprezenie scian komor

ponownie ocenic rozpoznanie
mato prawdopodobne rozpoznanie HF przy
braku wczesniejszego leczenia

Nadmiar albumin (>45 g/l)

odwodnienie, szpiczak

nawodnienie

Niedobér albumin (<30 g/1)

zty stan odzywienia, utrata przez nerki

szczegbtowa diagnostyka

Wzrost aktywnosci amionotransferaz

niewydolnos¢ watroby
niewydolnos¢ prawej komory
toksyczny wptyw lekow

szczegbtowa diagnostyka
zastoj w watrobie
zrewidowac leczenie

Wzrost stezenia troponin

martwica miocytow

przedtuzone niedokrwienie, ciezka HF,
zapalenie miesnia sercowego, posocznica,
niewydolnos¢ nerek, zatorowos¢ ptucna

oceni¢ dynamike wzrostu stezenia (tagodny
wzrost czesty w ciezkiej HF)

koronarografia

oceni¢ pod katem rewaskularyzacji serca

Nieprawidtowe wyniki badan
hormonéw tarczycy

nad-/niedoczynnosc tarczycy
amiodaron

leczenie zaburzen czynnosci tarczycy

Badanie moczu

biatko, glukoza, bakterie w moczu

szczegbtowa diagnostyka
wykluczy¢ zakazenie

INR >2,5

przedawkowanie lekéw przeciwzakrzepowych
zasto6j w watrobie

oceni¢ dawkowanie lekéw przeciwzakrzepowych
oceni¢ czynnos¢ watroby
oceni¢ dawki lekéw przeciwzakrzepowych

CRP >10 mg/|, leukocytoza
obojetnochtonna

w morfologii i stezeniach elektrolitéw nie s3 czeste, choé
powszechnie obserwuje sie tagodna niedokrwistos¢, hipo-
natremie, hiperkaliemie i uposledzong funkcje nerek, szcze-
gblnie u 0séb leczonych srodkami moczopednymi i ACEI/

zakazenie, zapalenie

szczegdtowa diagnostyka

ARB/antagonistami aldosteronu. Odpowiednie monitoro-
wanie parametréw laboratoryjnych u oséb z HF leczonych
farmakologicznie jest konieczne podczas wtaczania lekow,
dostosowywania ich dawek i w obserwacji odlegtej.
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Peptydy natriuretyczne

Osoczowe stezenia peptydow natriuretycznych sa przy-
datnymi markerami biologicznymi w diagnozowaniu
i w monitorowaniu leczenia chorych z przewlektg HF. Ist-
nieja dane kliniczne potwierdzajace ich zastosowanie
w rozpoznawaniu HF, ocenie jej ciezkosci, w podejmowa-
niu decyzji co do przyjecia i wypisania ze szpitala oraz
w identyfikacji chorych z ryzykiem wystapienia niepoza-
danych zdarzen klinicznych. Dane dotyczace ich znacze-
nia w monitorowaniu i dostosowywaniu dawek lekéw s3
mniej przekonywujace. Prawidtowe stezenie peptydéw na-
triuretycznych u chorego nieleczonego ma duza negatywna
wartosé przepowiadajaca, powoduje, ze rozpoznanie HF
jako przyczyny wystepujacych objawdw jest mato praw-
dopodobne. Fakt ten moze odgrywaé wazna role szczegol-
nie w podstawowej opiece zdrowotnej. Wysokie stezenia
peptydow natriuretycznych utrzymujace sie pomimo opty-
malnego leczenia wskazuja na zte rokowanie.

Oznaczenia stezen peptydu natriuretycznego typu B
(BNP) i N-koncowego pro-BNP (NT-proBNP) wtgczono
do narzedzi diagnostycznych majacych na celu rozpozna-
nie [59] lub leczenie [60] HF (Rycina 1.). Ich stezenie wzra-
sta w odpowiedzi na zwiekszone naprezenie Sciany mies
nia sercowego. Zwykle nizsze stezenia peptydéw natriu-
retycznych obserwuje sie u chorych z zachowang funkcja
skurczowa LV. Dotychczas dla zadnego z powyzszych pep-
tydow nie okreSlono wartosci granicznych uprawniajacych
do rozpoznania HF w warunkach oddziatu ratunkowego.
Z uwagi na wzglednie dtugi okres pottrwania peptydow
natriuretycznych, gwattowne zmiany cisnief napetnia-
nia LV moga nie znalez¢ odzwierciedlenia w szybkich
zmianach stezeh peptydéw. Innymi, poza HF, stanami
zwigzanymi z podwyzszonymi stezeniami peptydéw na-
triuretycznych sa: przerost LV, czestoskurcz, przecigzenie
prawej komory, niedokrwienie mieénia sercowego,
hipoksemia, dysfunkcja nerek, zaawansowany wiek, mar-
skos¢ watroby, posocznica i zakazenie. Otytos¢ oraz pra-
widtowe leczenie moga zmniejszac stezenie peptydow
natriuretycznych. Oznaczenia stezef peptydéw natriure-
tycznych maja réwniez znaczenie w ocenie rokowania
przed wypisaniem ze szpitala i w monitorowaniu skutecz-
nosci leczenia HF [61, 62].

Troponiny

Troponiny | lub T nalezy oznacza¢ w razie podejrzenia
HF, gdy obraz kliniczny sugeruje ostry zespdt wieficowy
(ACS). Wzrost stezenia sercowych troponin wskazuje
na martwice miocytow i, jesli to jest wskazane, nalezy roz-
wazy¢ mozliwos¢ rewaskularyzacji i wykonaé odpowiednie
badania diagnostyczne. Poziomy troponin wzrastaja réw-
niez w ostrym zapaleniu miesnia sercowego. tagodny
wzrost stezenia sercowych troponin obserwuje sie u 0séb
z ciezka HF lub podczas epizodéw dekompensacji HF u cho-
rych bez ewidentnych innych cech niedokrwienia migsnia
sercowego spowodowanego przez ACS i takich stanéw, jak
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posocznica. Zwiekszone stezenia troponin sg silnym czyn-
nikiem rokowniczym w HF, szczegdlnie w obecnosci pod-
wyzszone]j aktywnosci peptydéw natriuretycznych [63].

Markery neurohormonalne

Niewydolnos¢ serca wigze sie z podwyzszeniem steze-
nia licznych innych markeréw neurohormonalnych (norepi-
nefryny, reniny, aldosteronu, endoteliny, wazopresyny). Znaj-
duja one zastosowanie w nauce, natomiast do rozpoznania
i oceny rokowania u poszczegblnych chorych ocena aktyw-
nosci neurohormonéw nie jest konieczna.

Echokardiografia

Pojecie echokardiografii odnosi sie do wszystkich tech-
nik obrazowania ultrasonograficznego serca, w tym dople-
ra fali pulsacyjnej i fali ciagtej, doplera kolorowego i tkan-
kowego (TDI).

Potwierdzenie rozpoznania HF i/lub dysfunkcji serca
badaniem echokardiograficznym jest niezbedne i nalezy
to zrobi¢ jak najszybciej po postawieniu wstepnego roz-
poznania. Echokardiografia jest badaniem szeroko dostep-
nym, szybkim, nieinwazyjnym i bezpiecznym, a co najwaz-
niejsze — dostarcza wielu informacji na temat anatomii
serca (objetos¢, geometria, masa), ruchu $cian i czynnosci
zastawek. Badanie pozwala uzyska¢ podstawowe dane
na temat etiologii HE. Podsumowujac, postepowanie dia-
gnostyczne w HF powinno obejmowac echokardiografie.

Wartos¢ LVEF (wartos¢ prawidtowa >45-50%) jest naj-
bardziej praktycznym parametrem czynnosci komory, kté-
ry pozwala rozrézni¢ chorych ze skurczowa HF i chorych
z HF z zachowang czynnoscig skurczowa komoér. Wartosé
ta jest umowna, LVEF nie jest rownowazna z innymi para-
metrami kurczliwosci i jej wartos¢ w duzym stopniu zale-
zy od objetosci, obciazenia wstepnego i nastepczego, cze-
stotliwosci rytmu serca i czynnosci zastawek. Objetosc
wyrzutowa moze byé zachowana w przypadku rozdecia
serca i zwiekszenia objetosci. W Tabelach 15. i 16. przed-
stawiono najczesciej stwierdzane nieprawidtowosci echo-
kardiograficzne i doplerowskie u 0séb z HE

Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory

Ocena funkcji rozkurczowej na podstawie analizy na-
petniania komér jest istotna dla wykrycia nieprawidtowo-
Sci dotyczacych funkcji rozkurczowej i napetniania komér
u 0s6b z HE. Moze byé ona dominujaca patologia serca
i wowczas stanowi trzeci sktadnik niezbedny do postawie-
nia rozpoznania HF. Jest to szczegblnie wazne u chorych
objawowych z zachowang LVEF. Niedawno wydany przez
Heart Failure Association dokument przedstawiajacy opi-
nie ekspertéw skupit sie na ocenie niewydolnosci rozkur-
czowej w HFPEF [64].

Obecnie wyréznia sie trzy typy nieprawidtowego napet-
nienia komér u chorych z zachowanym rytmem zatokowym.
1. Typ ,,upoSledzonej” relaksacji miesnia sercowego z cha-

rakterystycznym zmniejszeniem maksymalnej predko-
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Tabela 15. Typowe nieprawidtowosci echokardiograficzne w niewydolnosci serca

Parametr

Nieprawidtowos¢

Znaczenie kliniczne

Frakcja wyrzucania LV

obnizona (<45-50%)

niewydolnosé skurczowa

Czynnosc LV, globalna i odcinkowa

akineza, hipokinezja, dyskineza

zawat/niedokrwienie miesnia sercowego
kardiomiopatia, zapalenie miesnia sercowego

Wymiar koncoworozkurczowy

zwiekszony (>55-60 mm)

przeciazenie objetosciowe
prawdopodobna HF

Wymiar koncowoskurczowy

zwiekszony (>45 mm)

przeciazenie objetosciowe
prawdopodobna HF

Frakcja skracania

obnizona (<25%)

niewydolnos¢ skurczowa

Wielkos¢ lewego przedsionka

zwiekszona (>40 mm)

podwyzszone cisnienia napetniania
dysfunkcja zastawki mitralnej
migotanie przedsionkow

Grubos¢ scian lewej komory

przerost (>11-12 mm)

nadcisnienie tetnicze, zwezenie zastawki
aortalnej, kardiomiopatia przerostowa

Budowa i czynnos¢ zastawek serca

zwezenie lub niedomykalnosé¢
zastawek (szczegdlnie zwezenie
zastawki aortalnej i niedomykalnos¢
zastawki mitralnej)

moga to by¢ pierwotne przyczyny HF

lub powiktanie,
oceni¢ gradienty i frakcje niedomykalnosci
oszacowac skutki hemodynamiczne
rozwazyc¢ leczenie operacyjne

Profil rozkurczowego
przeptywu mitralnego

nieprawidtowosci wczesnej i péznej
fazy rozkurczowego napetniania komor

wskazujg na niewydolnos¢ rozkurczowa
i sugeruja mechanizm

Szczytowa predkosc fali

podwyzszona (>3 m/s)

zwiekszone skurczowe cisnienie

niedomykalnosci tréjdzielnej

w prawej komorze
podejrzenie nadcisnienia ptucnego

Osierdzie
pogrubienie

wysiek, krew w worku osierdziowym,

rozwazy¢ tamponade, mocznice, nowotwor
ztosliwy, chorobe uktadowa, ostre lub przewlekte
zapalenie osierdzia, zaciskajgce zapalenie
osierdzia

Catka predkosci przeptywu aortalnego
w czasie

zmniejszona (<15 cm)

obnizona objetos¢ wyrzucania

Zyta gtéwna dolna
naczyniu

Sci przeptywu E przez zastawke mitralng, kompensacyj-
nym wzrostem predkosci przeptywu A spowodowanej
skurczem przedsionkéw i w konsekwencji zmniejsze-
niem wskaznika E/A widocznym we wczesnej fazie nie-
wydolnosci rozkurczowej. Ten typ jest czesto spotykany
u 0séb z nadcisnieniem tetniczym oraz u zdrowych lu-
dzi w wieku starczym, a ogdlnie wigze sie z prawidtowy-
mi lub obnizonymi cisnieniami napetniania LV.

. U chorych z podwyzszonym ci$nieniem w lewym przed-
sionku (w przypadku zmniejszonej podatnosci LV, prze-
cigzenia objetosciowego, niedomykalnosci mitralnej)
mozna spotkac typ ,,napetniania restrykcyjnego” z pod-
niesiong szczytowa predkoscia E, krotkim czasem dece-
leracji fali E i znacznie wyzszg wartoscig wskaznika E/A.

. U chorych z posrednim typem — miedzy uposledzona re-
laksacja a restrykcyjnym napetnianiem — wskaznik
E/A oraz czas deceleracji moga by¢ prawidtowe. Stwier-
dza sie zatem wzo6r tzw. ,,pseudonormalizacji napetnia-
nia”. Inne zmienne doplerowskie, takie jak ptucny prze-
ptyw zylny czy TDI ruchu ptaszczyzny pierscienia

przeptyw wsteczny w poszerzonym

podwyzszone ci$nienia w prawym przedsionku,
niewydolnos¢ prawej komory
zastéj w watrobie

mitralnego, pozwalaja na odrdznienie powyzszego
od prawidtowego napetniania.

Echokardiografia umozliwia szacunkowga ocene cisnie-
nia skurczowego w tetnicy ptucnej. Jest ono okreslane
na podstawie wartosci skurczowego cisnienia w prawej
komorze wyliczanego z maksymalnej predkosci fali zwrot-
nej przez zastawke trojdzielna, ktéra jest obecna u wiek-
szo5ci 0s6b. Pozwala ona réwniez na ocene objetosci wy-
rzutowej i rzutu serca na podstawie wartosci catki
predkosci (VTI) przeptywu aortalnego w czasie.

Ocena niewydolnoSci serca z zachowang frakcja
wyrzutowa (HFPEF)

Echokardiografia ma podstawowe znaczenie dla po-
twierdzenia rozpoznania HFPEF. Rozpoznanie HFPEF wy-
maga spetnienia trzech warunkow:

1. Obecnosci objaw6éw podmiotowych i/lub przedmioto-
wych przewlektej HF

2. Stwierdzenia prawidtowej lub nieznacznie uposledzonej
czynnosci skurczowej LV (LVEF >45-50%).

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)



S18

Tabela 16. Wskazniki echokardiografii doplerowskiej i napetniania komér

Wskazniki Model

dopplerowskie

Znaczenie

Wskaznik fali E/A
zwolniona relaksacja (<1)

prawidtowy (>1)

restrykcyja (>2, krétki czas
deceleracji <115 do 150 ms)

wysokie cisnienie napetniania
przecigzenie objetosciowe
prawidtowe cisnienia

staba podatnos¢ napetnienia

nie ma znaczenia, gdyz moze by¢
pseudonormalny

E/Ea zwiekszony (>15)
zmniejszony (<8)

posredni (8-15)

wysokie cisnienia napetniania
niskie cisnienia napetniania
bez znaczenia

Czas trwania odstepu miedzy falg A >30 ms prawidtowe cisnienia napetniania
mitralna a falg A ptucna

<30 ms wysokie cisnienia napetniania
Ptucna fala S >fala D niskie ciSnienia napetniania
Vp <45 cm/s wolna relaksacja
E/Vp >2,5 wysokie cisnienia napetniania

<2 niskie cisnienia napetniania

Préba Valsalvy
modelu napetniania

3. Stwierdzenia nieprawidtowej funkcji rozkurczowej (nie-
prawidtowa relaksacja LV lub sztywnos¢ rozkurczowa).

Echokardiografia przezprzelykowa

Echokardiografie przezprzetykowa (TOE) zaleca sie
u chorych ze zbyt matym oknem akustycznym w echokar-
diografii przezklatkowej (0séb otytych, wentylowanych me-
chanicznie), ze ztozonymi zastawkowymi wadami serca
(szczegolnie zastawki aortalnej, mitralnej i protez mecha-
nicznych), w razie podejrzenia zapalenia wsierdzia, we wro-
dzonych wadach serca lub dla wykluczenia obecnosci
skrzepliny w lewym przedsionku u chorych z AF.

Echokardiografia obciazeniowa

Echokardiografie obcigzeniowa (z zastosowaniem do-
butaminy lub podczas wysitku) wykonuje sie w celu roz-
poznania nieprawidtowej czynnosci komér na skutek nie-
dokrwienia lub do oceny zywotnosci miesnia sercowego,
gdy w echokardiografii wykonanej w spoczynku stwierdzi
sie segmenty hipo- lub akinetyczne. Metoda ta moze by¢
przydatna réwniez do rozpoznania ogtuszenia, zamroze-
nia miesnia sercowego i do stwierdzenia zwiazku pomie-
dzy objawami HF a patologiami zastawek. Echokardiogra-
fie obcigzeniowa u chorych z HF moze cechowaé mniejsza
czutos¢ i swoistosé z uwagi na rozstrzen LV lub obecnosé
bloku peczka Hisa.

Inne nieinwazyjne badania obrazowe

U chorych, u ktérych echokardiografia nie dostarczyta
odpowiednich informacji, i u 0séb z podejrzeniem CAD sto-
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zmiana pseudonormalnego do nieprawidtowego

ujawnienie wysokiego cisnienia
napetniania w sytuacji niewydolnosci
skurczowej i rozkurczowej

suje sie inne nieinwazyjny metody obrazowania, takie jak
rezonans magnetyczny serca (CMR), tomografia kompu-
terowa (CT) serca lub badania radioizotopowe.

Rezonans magnetyczny serca

Rezonans magnetyczny serca jest badaniem o szero-
kim zastosowaniu, bardzo doktadnym, powtarzalnym i nie-
inwazyjnym, w ktérym mozna ocenia¢ objetosci lewej i pra-
wej komory, globalng funkcje serca, odcinkowa kurczliwosé
Scian serca, grubos¢ miesnia sercowego i jego zmiany
w okresie skurczu, mase miesnia sercowego i ewentual-
ne guzy, zastawki serca, jak réwniez diagnozowaé wady
wrodzone i choroby osierdzia [65, 66]. Badanie to stato sie
ztotym standardem doktadnosci i powtarzalnosci w oce-
nie objetosci, masy i kurczliwosci Scian. Zastosowanie $rod-
kéw paramagnetycznych jako kontrastu, takich jak gado-
lin, moze dostarczy¢ informacji o zapaleniu, nacieczeniu
komérkowym i tworzeniu sie blizny u 0séb z zawatem, za-
paleniem miesnia sercowego, zapaleniem osierdzia, kar-
diomiopatiami, chorobami z nacieczeniem tkanek i choro-
bami spichrzeniowymi. Do ograniczef badania zalicza sie
jego koszt, dostepnosé¢, wykonywanie u chorych z zabu-
rzeniami rytmu serca lub wszczepionymi urzadzeniami
i nietolerowanie badania przez samych chorych.

Tomografia komputerowa serca

U chorych z HF nieinwazyjna ocena anatomii tetnic
wieficowych ma znaczenie i moze poméc w podjeciu de-
cyzji co do wykonania koronarografii. Angiografie CT moz-
na rozwazy¢ u chorych z niskim lub umiarkowanym praw-
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dopodobienistwem CAD i niejednoznacznymi wynikami te-
stow obcigzeniowych lub obrazowych [66]. Stwierdzenie
blaszek miazdzycowych w badaniu CT potwierdza CAD, ale
nie musi oznaczac istnienia niedokrwienia miesnia serco-
wego.

Wentrykulografia radioizotopowa

Wentrykulografie radioizotopowa uwaza sie za wzgled-
nie doktadng metode oznaczania LVEF, ale najczesciej ba-
dania radioizotopowe wykonuje sie w celu uzyskania in-
formacji na temat zywotnosci i niedokrwienia miesnia
sercowego. Ma ona ograniczone znaczenie w ocenie obje-
tosci czy bardziej doktadnych wskaznikéw czynnosci skur-
czowej lub rozkurczowej serca.

Testy czynnoSciowe pluc

Pomiary dotyczace czynnosci ptuc maja ograniczona
wartos¢ w procesie diagnozowania chorych z HFE. Nalezy
podkresli¢, ze te testy sa przydatne do potwierdzenia lub
wykluczenia przyczyn oddechowych dusznosci czy do oce-
ny potencjalnego udziatu choréb ptuc w uczuciu duszno-
Sci zgtaszanym przez chorego. W spirometrii ocenia sie
stopien obturacji drég oddechowych, chociaz zast6j w kra-
zeniu ptucnym moze wptywac na wynik badania. Wyniki
gazometrii krwi sg prawidtowe w dobrze wyréwnanej prze-
wlektej HF, a zmniejszenie saturacji krwi tetniczej powin-
no sktoni¢ do poszukiwania innych choréb.

Testy wysitkowe

Testy wysitkowe s3 przydatnym narzedziem okreslajagcym
w sposéb obiektywny wydolnos¢ fizyczng i nasilenie objawdw
zwigzanych z wysitkiem fizycznym, takich jak dusznos¢ czy zme-
czenie. Test 6-minutowego marszu jest prosty, powtarzalny, ta-
two dostepny i czesto wykonywany dla oceny submaksymal-
nej wydolnosci fizycznej oraz skutecznosci zastosowanego
leczenia. Prawidtowy wynik testu przy maksymalnym obcigze-
niu u chorych nieprzyjmujacych lekéw wyklucza rozpoznanie
objawowej HE. Mozna uzy¢ zarbwno ergometru rowerowego,
jak i biezni ruchomej do przeprowadzenia badania wedtug zmo-
dyfikowanego dla HF protokotu z powolnym wzrostem obcia-
zenia. Analiza wymiany gazowej podczas wysitku jest cenna,
gdyz dostarcza wysoko powtarzalnych informacji o tolerancji
wysitku, pozwala na zréznicowanie ptucnych i sercowych przy-
czyn dusznosci, na ocene wydolnosci oddechowej oraz dostar-
cza danych na temat rokowania Maksymalne pochlanienie tle-
nu (VO, pea) | prog beztlenowy sa przydatnymi wskaznikami
wydolnosci fizycznej chorego, a VO, e, | Nachylenie VE/VCO,
(odpowied? uktadu oddechowego na wysitek) maja duze zna-
czenie rokownicze. Wskaznik maksymalnej wymiany gazowej
jest dobrym parametrem oceniajacym stopief osiggnietego
metabolizmu beztlenowego. Istnieje natomiast staba korelacja
miedzy wydolnoscig fizyczna, EF i wiekszoscig parametréw he-
modynamicznych ocenianych w spoczynku.

Ambulatoryjne monitorowanie EKG
(badanie holterowskie)

Ambulatoryjnym monitorowaniem EKG bada sie cho-
rych z objawami podmiotowymi sugerujacymi zaburze-
nia rytmu serca (takim jak uczucie kotatania, omdlenie)
i monitoruje skutecznosé¢ kontroli czestotliwosci rytmu
komér u chorych z AFE Moze ono odkry¢ i oceni¢ iloscio-
wo nature, czestos¢, czas trwania arytmii przedsionko-
wych i komorowych oraz nieme epizody niedokrwienia,
ktore moga wywotywac lub nasila¢ objawy podmiotowe
HE. Epizody objawowego, nieutrwalonego czestoskurczu
komorowego (VT) sa czeste w HF i wigzg sie ze ztym ro-
kowaniem.

Cewnikowanie serca

W typowym postepowaniu diagnostycznym i leczeniu
0s6b z HF cewnikowanie serca nie jest konieczne. To inwa-
zyjne badanie jest czesto wskazane, dla okreslenia etiolo-
gii, uzyskania waznych informacji co do rokowania lub gdy
rozwaza sie wykonanie zabiegu rewaskularyzacji serca.

Koronarografia

Koronarografie nalezy rozwazy¢ w HF z dtawica pier-
siowa podczas wysitku w wywiadzie lub z podejrzeniem
niewydolnosci LV pochodzenia niedokrwiennego, po za-
trzymaniu krazenia i u 0s6b z silnymi czynnikami ryzyka
choroby wiefcowej. Wykonanie badania w trybie pilnym
moze by¢ konieczne u wybranych chorych z ostrg HF
(wstrzas kardiogenny lub ostry obrzek ptuc) i u chorych,
ktérzy nie reaguja na prawidtowe leczenie. Koronarogra-
fia z lewostronng wentrykulografig jest rowniez wskaza-
na u oséb z oporng na leczenie HF o nieznanej etiologii
i u chorych z istotng hemodynamicznie niedomykalnoscia
mitralng oraz chorobg zastawki aortalnej, ktére kwalifiku-
ja sie do leczenia operacyjnego.

Cewnikowanie prawego serca

Cewnikowanie prawego serca dostarcza cennych infor-
macji hemodynamicznych dotyczacych cisnief napetnia-
nia, oporéw naczyniowych i rzutu serca. Chociaz w prakty-
ce klinicznej jego rola w rozpoznaniu HF jest ograniczona,
stanowi ono podstawe klasyfikacji Forrestera i jest najbar-
dziej doktadng metoda oceny zaburzefi hemodynamicznych
u chorych opornych na leczenie, przed przeszczepem ser-
ca i w prébach klinicznych badajacych skutecznos¢ zabie-
goéw inwazyjnych.

Monitorowanie zmiennych hemodynamicznych z za-
stosowaniem cewnika zaktadanego do tetnicy ptucnej
(PAC) mozna rozwazy¢ u chorych hospitalizowanych i znaj-
dujacych sie we wstrzasie kardiogennym lub wstrzasie in-
nego pochodzenia, a takze do kontrolowania terapii cho-
rych z ciezkg HF stabo poddajaca sie prawidtowemu
leczeniu. Nie dowiedziono jednak, aby uzycie PAC wptyne-
to na poprawe wynikéw leczenia.

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)
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Biopsja endomiokardialna

Biopsja endomiokardialng (EMB) mozna diagnozowat
szczeg6lne choroby miesnia sercowego. Decyzje kliniczne
opiera sie na wynikach dostepnych analiz przypadkéw lub
zgodnych opiniach ekspertéw. W najnowszym opubliko-
wanym komunikacie AHA/ACC/ESC dotyczagcym wskazan
do EMB [67] sugeruje sie rozwazenie tego badania u cho-
rych z ostra lub piorunujaca HF o nieznanej etiologii, kt6-
ra rozwija sie gwattownie, ze stwierdzanymi komorowymi
zaburzeniami rytmu i/lub blokiem AV lub u chorych, kté-
rzy nie odpowiadaja na konwencjonalne leczenie HF. Biop-
sje endomiokardialng mozna réwniez rozwazy¢ u 0séb
z przewlekta HF i podejrzeniem nacieczenia tkanek w ta-
kich chorobach, jak amyloidoza, sarkoidoza i hemochro-
matoza, oraz w eozynofilowym zapaleniu miesnia serco-
wego i kardiomiopatii restrykcyjnej o nieznanej etiologii.

Rokowanie

Okreslenie rokowania w HF jest ztozone. Nalezy braé
pod uwage liczne czynniki etiologiczne, wiek, choroby wsp6t-
istniejace, indywidualnie zmienny postep i r6zne wyniki kli-
niczne (zgon nagty vs powolny z powodu postepujacej HF).
Czesto trudno jest przewidzie¢ wptyw specyficznych form
leczenia na rokowanie w indywidualnych przypadkach. W Ta-

beli 17. wymieniono zmienne, ktére najczesciej cytuje sie
jako niezalezne czynniki prognostyczne.

Postepowanie niefarmakologiczne

Troska chorego o wlasne zdrowie

* Troska chorego o wtasne zdrowie jest waznym elemen-
tem skutecznego leczenia HF i moze mie¢ istotny wptyw
na objawy, wydolnos¢ fizyczng, dobre samopoczucie, cho-
robowo5s¢ i rokowanie. Troske chorego o wtasne zdrowie
mozna zdefiniowac jako czynnosci skierowane na zacho-
wanie stabilnego stanu fizycznego, unikanie zachowan,
ktoére mogtyby pogorszyé¢ stan zdrowia oraz rozpoznanie
wczesnych objawéw pogorszenia [68].

» W Tabeli 18. przedstawiono wazne zachowania chorego
z niewydolnoscia serca.

» Zaleca sie, aby wyszkolony personel medyczny zapewnit
przystepna edukacje i stuzyt rada.

Strona internetowa heartfailurematters.org udostep-
niona przez Heart Failure Association ESC pozwala cho-
rym, ich najblizszym rodzinom oraz opiekunom uzyskaé
podane w przystepny sposéb, przydatne i praktyczne in-
formacje.

Tabela 17. Zmienne zwigzane ze ztym rokowaniem w niewydolnosci serca

Demograficzne Kliniczne Elektrofizjologiczne Czynnosciowe Laboratoryjne W badaniach
/wysitkowe obrazowych
Zaawansowany niedocidnienie* tachykardia zmniejszona praca, istotne podwyzszenie niska LVEF*
wiek* zatamek Q niska maksymalna VO,*  BNP/NT-proBNP*
etiologia czynnosciowa szerokie hiponatremia*
niedokrwienna* klasa -1V zespoty QRS*
wg NYHA*
zresuscytowane wczesniejsza przerost LV podwyzszone
nagte zatrzymanie*  hospitalizacja ztozone arytmie stezenie troponin*
krazenia z powodu HF* komorowe* podwyzszone markery
biologiczne, aktywacja
neurohormonalna*
staba tachykardia mata zmiennos¢ krotki dystans podwyzszone stezenie zwigkszona
wspbtpraca rytmu serca marszu 6-minutowego kreatyniny/mocznika objetosc LV

niewydolnos¢
nerek

cukrzyca

niedokrwistos¢

COPD

depresja

rzezenia
nad ptucami

zwezenie zastawki
aortalnej

niski wskaznik
masy ciata

zaburzenia
oddychania
zwigzane ze snem

*silny czynnik rokowniczy

migotanie
przedsionkéw

naprzemiennosc¢
faliT
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strome nachylenie
VE/VCO,

oddech
Cheyne-Stokesa

zwiekszone stezenie
bilirubiny, niedokrwistos¢
podwyzszone stezenie
kwasu moczowego

niski wskaznik
sercowy

wysokie cisnienie
napetniania LV

restrykcyjny
model
napetniania LK,
nadcisnienie
ptucne

uposledzona
funkcja prawej
komory
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Tabela 18. Najwazniejsze zagadnienia dotyczace edukacji chorych wraz z umiejetnosciami i wtasciwymi

zachowaniami

Tematy edukacyjne

Umiejetnosci i zachowania

Definicja i etiologia niewydolnosci serca

Zrozumienie przyczyny niewydolnosci serca i wystapienia objawow.

Objawy podmiotowe i przedmiotowe niewydolnosci serca

Monitorowanie i rozpoznanie objawdw podmiotowych i przedmiotowych.
Codzienne Sledzenie masy ciata i rozpoznanie szybkiego przyrostu masy ciata.
Jak i kiedy zawiadomic osoby sprawujace opieka nad chorym.

Stosowanie lekéw odwadniajgcych w sposéb elastyczny, jesli sa wtasciwe

i wskazane.

Leczenie farmakologiczne

Rozumienie wskazan, dawkowania i dziatania lekdw.
Rozpoznawanie najczestszych objawow ubocznych kazdego
z przepisanych lek6w.

Modyfikacja czynnikow ryzyka

Zrozumienie znaczenia zaprzestania palenia papierosow.

W przypadku nadcisnienia tetniczego — monitorowanie cisnienia krwi.
W przypadku cukrzycy — utrzymywanie prawidtowej kontroli glikemii.
Unikanie otytosci.

Zalecenia dotyczace diety

Ograniczenie podazy sodu, jesli byto zalecone.

Unikanie przyjmowania nadmiernej ilosci ptynow.
Ograniczenie spozycia alkoholu.

Monitorowanie i zapobieganie zaburzeniom odzywienia.

Zalecenia dotyczace wysitku fizycznego

Poczucie pewnosci i komfortu przy okreslonej aktywnosci fizycznej.
Zrozumienie korzysci, jakie dajg ¢wiczenia.
Regularne ¢wiczenia.

Aktywnos¢ seksualna

Wspomaganie przy zaangazowaniu sie w zycie seksualne i przedyskutowanie
probleméw z osobg sprawujacg opieke.

Rozumienie szczegblnych probleméw seksualnych i poznanie metod radzenia
sobie z nimi.

Szczepienia

Szczepienia przeciwko takim chorobom, jak grypa i zakazenie pneumokokami.

Zaburzenia snu i oddychania

Znajomosc zachowan prozdrowotnych, takich jak redukcja masy ciata u chorych
otytych, rzucenie palenia i abstynencja od alkoholu.
W razie potrzeby informacje o metodach leczniczych.

Stosowanie sie do zalecen

Zrozumienie znaczenia kolejnych zalecen leczniczych i zachowanie motywacji
do postepowania zgodnie z wczesSniej wyznaczonym planem.

Aspekty psychospoteczne

Zrozumienie, ze objawy depresji oraz ostabienie funkcji poznawczych

sg powszechne u 0s6b z niewydolnoscia serca i uswiadomienie sobie znaczenia
wsparcia spotecznego.

W razie potrzeby informacje o metodach leczniczych.

Rokowanie

Zrozumienie waznych czynnikéw rokowniczych i podejmowanie realnych
decyzji.
W razie potrzeby poszukiwanie wsparcia psychospotecznego.

Ponizej wymieniono mozliwe dziatania uznane za wta-
sciwe u chorych z objawowa HF. Zalecenia opieraja sie
gtébwnie na zgodnej opinii ekspertéw, bez odpowiedniego
udokumentowania potwierdzonymi danymi klinicznymi.

Stosowanie si¢ do leczenia
Podstawowe dane

Potwierdzono, Ze stosowanie sie do zalecen lekarskich
zmniejszyto chorobowos¢ i Smiertelnos¢ oraz poprawito sa-
mopoczucie chorych [69]. Z danych z pismiennictwa wynika,
ze jedynie 20-60% 0s6b z HF zazywa przepisane leki i sto-
suje sie do innych zalecen lekarskich [70, 71]. Dane z Euro-
-Heart Failure Survey pokazaty, ze duza czes¢é chorych albo
nie rozumie, albo ma problemy z przypomnieniem sobie,
ze poinformowano ich o zaleceniach dotyczacych samo-

kontroli, pobierania lekéw i stosowania diety [72].

* Wykazano, ze silny zwiazek pomiedzy personelem medycz-
nym a chorym, jak réwniez wystarczajace wsparcie spo-
teczne poprawiaja poziom stosowania sie do zalecen lekar-
skich. Zaleca sie, aby cztonkéw rodziny zaprasza¢ do udziatu
w programach edukacyjnych i w szkoleniach na temat po-
dejmowania decyzji leczniczych i zwigzanych z opieka [73].

e Chorzy powinni mie¢ odpowiednig wiedze na temat le-
czenia farmakologicznego, zna¢ dziatanie lekéw i ich ob-
jawy uboczne oraz wiedzie¢, jak nalezy je zazywac i ja-
kie dawki stosowac. To zadanie moze by¢ wyzwaniem
dla chorych z ostabieniem funkcji poznawczych [74].

* Chorzy powinni by¢ swiadomi, ze korzystne skutki lecze-
nia moga by¢ odczuwane z pewnym op6znieniem. Nie
powinni mie¢ nierealnych oczekiwah w zwigzku z poczat-
kowa odpowiedzig na leczenie. Trzeba wyttumaczy¢, ze
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objawy uboczne s3 czesto przejsciowe, a dojscie do od-
powiedniej dawki i petna ocena skutecznosci leczenia
moga potrwac kilka miesiecy.

e Zaleca sie podejmowanie dziatah majacych na celu
zwiekszenie odsetka chorych stosujacych sie do zalecen.
Powinny by¢ one stosowane przez osoby sprawujace
opieke nad chorym.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Rozpoznanie objawéw klinicznych

Objawy podmiotowe zaostrzenia HF moga sie znacz-
nie réznic [75, 76].

Chorzy i/lub ich opiekunowie powinni nauczy¢ sie, jak
rozpoznac objawy zblizajacego sie pogorszenia, i wdrozyé
odpowiednie dziatania, takie jak zwiekszenie dawek lekéw
moczopednych, i/lub skontaktowac sie z zespotem spra-
wujacym opieke nad chorym.

e Zaleca sie elastyczne dawkowanie lekéw moczopednych
na podstawie objawéw i bilansu ptynéw, z zachowaniem
wczesniej okreslonych granic, po udzieleniu doktadnych
instrukcji oraz po przeszkoleniu.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Monitorowanie masy ciala

Przyrost masy ciata czesto wiaze sie z zaostrzeniem HF

i zatrzymaniem ptynéw [76]. Chorzy powinni by¢ tez Swia-

domi, Ze moze nastapi¢ pogorszenie bez zwiekszenia ma-

sy ciata [77].

e Chorzy powinni wazy¢ sie w regularnych odstepach
czasowych, by doktadnie monitorowa¢ zmiany masy
ciata, najlepiej w ramach codziennych, rutynowych
czynnosci. W razie nagtego przyrostu masy ciata, tj.
o wiecej niz 2 kg w ciggu 3 dni, chorzy moga zwiek-
szy¢ dawke lekbw moczopednych i powinni skontak-
towac sie z personelem medycznym. Chorym nalezy
wyttumaczyc istnienie ryzyka nadmiernego zmniejsze-
nia objetosci wody w organizmie na skutek intensyw-
nego odwadniania.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Dieta i odzywianie

Spozycie sodu

Zaleca sie ograniczenie spozycia sodu u chorych z ob-
jawowa HF, aby zapobiec zatrzymaniu ptynéw w organi-
zmie. Cho¢ nie istnieja szczegblne wytyczne, nalezy jed-
nak unika¢ nadmiernego spozycia soli. Chorych trzeba
poinformowacg, jak ocenia sie zawartosé soli w podstawo-
wych produktach spozywczych.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Podaz ptynéw

Ograniczenie spozycia ptynéw do 1,5-2 |/dobe mozna
rozwazy¢ u chorych z objawami ciezkiej HF, szczegélnie
gdy stwierdza sie u nich hiponatremie. Nie wykazano, aby
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rutynowe ograniczenia spozycia ptynéw u wszystkich cho-
rych z tagodnymi i umiarkowanymi objawami przynosity
korzysci kliniczne [78].

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Alkohol

Alkohol moze dziata¢ izotropowo ujemnie i moze po-
wodowac wzrost cisnienia krwi (BP) oraz zwiekszaé ryzy-
ko wystgpienia zaburzeh rytmu serca. Szkodliwe moze by¢
nadmierne spozycie.

e Spozycie alkoholu nalezy ograniczy¢ do 10-20 g/dobe
(1-2 lampki wina/dobe).

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci C

e Chorzy z podejrzeniem kardiomiopatii poalkoholowej po-
winni catkowicie odstawi¢ alkohol.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Redukcja masy ciala

Nalezy rozwazy¢ redukcje masy ciata u 0séb otytych
[wskaznik masy ciata (BMI) >30 kg/m2] z HF, aby zapobiec
postepowi HF, zmniejszy¢ objawy i poprawi¢ samopoczucie.
Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci C

U os6b z HF umiarkowang do ciezkiej nie zaleca sie ru-
tynowo redukcji masy ciata, gdyz niezamierzona utrata
masy ciata i anoreksja sg czestym problemem.

Niezamierzona utrata masy ciala

U 0s6b z HF czesto stwierdza sie nieprawidtowy stan
odzywienia, jawny klinicznie albo subkliniczny. Patofizjo-
logia wyniszczenia pochodzenia sercowego w HF jest zto-
zona i nie do kofica poznana, lecz zmieniony metabolizm,
niedostateczne odzywianie, zmniejszone wchtanianie sub-
stancji odzywczych, zast6j w jelitach i procesy zapalne mo-
ga by¢ waznymi czynnikami. Wyniszczenie pochodzenia
sercowego jest waznym negatywnym czynnikiem rokow-
niczym co do przezycia [80].

* Za chorego wyniszczonego uwaza sie takiego, ktory
w ciggu ostatnich 6 miesiecy utracit >6% wczeSniejszej
stabilnej masy ciata, a jednoczesnie nie ma cech zatrzy-
mania ptynéw w organizmie [81]. Nalezy doktadnie okre-
sli¢ stan odzywienia chorego.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

Palenie

Palenie jest uznanym czynnikiem ryzyka choréb serco-
wo-naczyniowych. Zadne z badan prospektywnych nie oce-
niato skutkéw zaprzestania palenia u chorych z HE Bada-
nia obserwacyjne potwierdzaja jednak zwigzek miedzy
rzuceniem palenia a zmniejszong chorobowoscia
i Smiertelnoscia [82, 83].

* Zaleca sie, aby chorym zapewni¢ odpowiednie wsparcie,
doradzi¢ i umotywowac do rzucenia palenia.
Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C
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Szczepienia ochronne

 Nalezy rozwazy¢ szczepienie przeciwko pneumokokom
oraz coroczne szczepienia przeciwko grypie u chorych
z objawowg HF, ktérzy nie maja przeciwwskazan [84].
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Aktywno$¢ fizyczna i wysitek

Brak aktywnosci fizycznej jest powszechnym zjawi-
skiem u chorych z HF i ma wptyw na postep choroby [85].
Regularne, w poczatkowej fazie nadzorowane, ¢wiczenia
wytrzymatosciowe poprawiaja autonomiczna kontrole po-
przez podniesienie stymulacji nerwu btednego i ostabie-
nie aktywacji wspétczulnej, poprawiaja site miesniowa,
zdolnos¢é naczyh do rozszerzania sie, zmniejszaja stopief
dysfunkcji srodbtonka oraz ograniczaja stres oksydacyjny.
Liczne badania przegladowe i metaanalizy niewielkich ba-
dan potwierdzity, ze nabywanie kondycji fizycznej w wy-
niku éwiczen zmniejsza Smiertelnos¢ i czestosé hospitali-
zacji, poprawia tolerancje wysitku i zalezng od zdrowia
jakos¢ zycia [86-90]. Programy rehabilitacji kardiologicz-
nej po zdarzeniach sercowych lub epizodach pogorszenia
sa skuteczng formga leczenia oséb z HE
e Chorym z niewydolnoscia serca zaleca sie regularna,
umiarkowana, codzienng aktywnos¢ fizyczna.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

« Cwiczenia fizyczne zaleca sie, o ile jest to mozliwe,
wszystkim stabilnym chorym z przewlektg HFE. Nie ma
udokumentowanych danych, aby nalezato ograniczyé
trening fizyczny w jakie$ szczegélnej podgrupie chorych
z HF (pod wzgledem etiologii, klasy wg NYHA, LVEF czy
przepisanych lekdw). Programy treningu fizycznego ce-
chuje podobna skutecznos¢ niezaleznie od tego, czy s3
one wykonywane w szpitalu, czy w domu.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Aktywno$¢ seksualna

Problemy seksualne zwigzane z chorobg uktadu serco-
wo-naczyniowego, leczeniem farmakologicznym (3-adre-
nolityki) lub czynnikami psychologicznymi, takimi jak znu-
zenie czy depresja, sa czeste u chorych z HE. Niewiele jest
danych na temat wptywu aktywnosci seksualnej na stan
kliniczny chorych z objawami tagodnymi do umiarkowa-
nych. Opublikowano doniesienia, z ktérych wynika, ze ry-
zyko pogorszenia spowodowanego aktywnoscia seksual-
na u chorych w Il i IV klasie wg NYHA jest nieznacznie
podwyzszone. Takie objawy ze strony uktadu sercowo-na-
czyniowego, jak dusznos¢, uczucie kotatania serca i dta-
wica, podczas uprawiania seksu pojawiajg sie rzadko
u chorych, ktérzy nie maja podobnych objawéw podczas
wysitku fizycznego o umiarkowanym natezeniu [91].

Mozna doradzi¢ chorym zastosowanie nitrogliceryny
pod jezyk jako zapobieganie dusznosci czy bélowi wief-
cowemu podczas aktywnosci seksualnej.

* Inhibitory 5-fosfodiesterazy (PDE5) (np. sildenafil) zmniej-
szaja cisnienia ptucne, ale nie sa obecnie wskazane

u chorych z zaawansowang HF. Nigdy nie nalezy stoso-
wac ich w potgczeniu z azotanami.

Klasa zalecenia lll, poziom wiarygodnosci B

* Indywidualne porady dotyczace wyrazania emocji s3 zale-
cane u chorych ptci meskiej i zenskiej oraz ich partneréw.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

Cigza i antykoncepcja

 Cigza moze prowadzi¢ do pogorszenia HF na skutek
wzrostu objetosci krwi krazacej i zwiekszenia rzutu ser-
ca, jak réwniez znacznego zwiekszenia objetosci ptynéw
pozanaczyniowych. Co wazne, wiele lekéw stosowanych
w HF jest przeciwwskazanych w okresie cigzy.

» Uwaza sie, ze ryzyko cigzy przewyzsza ryzyko zwigzane
ze stosowaniem antykoncepcji. Zaleca sie, aby kobiety
z HF przedyskutowaty z lekarzem rodzaj antykoncepcji
lub planowang ciaze w celu podjecia swiadomej decyzji
opartej na ocenie ryzyka.

Podrézowanie

Podrdze na duzej wysokosci (>1500 m) oraz do cieptych
i wilgotnych krajow nalezy odradzaé chorym objawowym.
Zaplanowana podro6z nalezy przedyskutowac z persone-
lem medycznym zajmujacym sie leczeniem HF. Z zasady
jednak w przypadku dtugich podrozy preferuje sie trans-
port lotniczy.

Zaburzenia snu

* Osoby z objawowa HF czesto maja zaburzenia oddycha-
nia zwigzane ze snem (osrodkowy lub obturacyjny bez-
dech senny). Stany te moga wiazac sie ze zwiekszona
chorobowoscig i $miertelnoscia [92].

 Redukcja masy ciata u 0s6b z ciezka otytoscig, rzucenie
palenia i abstynencja alkoholowa moga zmniejszac ich
ryzyko i dlatego sa zalecane.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

e Leczenie z uzyciem ciagtego dodatniego ciénienia (CPAP)
nalezy rozwazy¢ w obturacyjnej postaci bezdechu sen-
nego udokumentowanego badaniem polisomnograficz-
nym [93].

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Depresja i zaburzenia nastroju

Czestosc istotnej klinicznie depresji jest wysoka i wy-
nosi nawet do 20% u chorych z HF, a moze by¢ znacznie
wyzsza u chorych diagnozowanych bardziej czutymi me-
todami lub u chorych z zaawansowanga HF. Depresja wia-

Ze sie z wyzszg chorobowoscig i umieralnoscig [94].

* Istniejg ograniczone dane dotyczace metod przesiewo-
wych i skutecznosci interwencji psychologicznych i far-
makologicznych u chorych z HE Nalezy jednak rozwazy¢
badania przesiewowe w kierunku depresji i wdrozenie
odpowiedniego leczenia u chorych z objawami sugeru-
jacymi ten problem.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C
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Rokowanie

Wazne jest, aby osoby z HF znaty istotne czynniki ro-
kownicze, choé poinformowanie ich o tym moze stanowi¢
wyzwanie. Poznanie wptywu leczenia na rokowanie mo-
ze umotywowac chorych do zastosowania sie do zalecen.
Otwarta dyskusja z udziatem rodziny moze poméc w pod-
jeciu realnych i sSwiadomych decyzji dotyczacych leczenia
i planéw na przysztos¢.

Leczenie farmakologiczne

Cele leczenia niewydolnoSci serca

Cel rozpoznania i leczenia HF jest taki jak w innych sta-
nach — ograniczenie chorobowo3ci i umieralnosci (Tabe-
la 19.). Z uwagi na to, ze roczna $miertelnos¢ w HF jest tak
wysoka, w badaniach klinicznych ktadzie sie szczegblny
nacisk na ten punkt koncowy. Jednak dla wielu chorych,
a szczegblnie tych w wieku podesztym, mozliwos¢ samo-
dzielnego zycia, brak bardzo nieprzyjemnych objawow
i unikniecie leczenia szpitalnego to cele niejednokrotnie
rownie wazne jak wydtuzenie Zycia. Dwoma podstawowy-
mi celami sg zapobieganie wystapieniu i progresji choro-
by serca. Liczne préby kliniczne z randomizacja chorych
oceniaty niewydolnos¢ skurczowg, opierajac sie na warto-
5ci EF <35-40%. Jest to wzglednie dowolny poziom odcie-
cia. Niewiele jest natomiast danych na temat duzej popu-
lacji 0séb z objawowg HF i EF 40-50%.

Rycina 2 pokazuje strategie leczenia z zastosowaniem
lekéw i urzadzen u 0séb z objawowa HF i dysfunkcja skur-
czowa. Wazne jest, aby rozpoznac i rozwazy¢ leczenie cze-
sto wspbtistniejacych choréb sercowo-naczyniowych i do-
tyczacych innych uktadéw.

Inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACEI)

Leki z grupy ACEI nalezy stosowa¢ u wszystkich cho-
rych z objawowg HF i LVEF <40%, chyba ze s3 przeciw-
wskazane lub Zle tolerowane. Stosowanie ACEI poprawia

Tabela 19. Cele leczenia przewlektej niewydolnosci
serca

1. Rokowanie zmniejszenie Smiertelnosci

2. Chorobowos¢  ztagodzenie objawdw podmiotowych
i przedmiotowych,
poprawa jakosci zycia,
likwidacja obrzekow i zatrzymania ptynéw,
zwiekszenie tolerancji wysitku,
zmniejszenie uczucia zmeczenia i dusznosci,
ograniczenie koniecznosci leczenia szpitalnego,
zapewnienie opieki do konca zycia

3. Zapobieganie wystapieniu uszkodzenia miesnia sercowego,
postepowi uszkodzenia miesnia sercowego,
przebudowie miesnia sercowego,
ponownemu pojawieniu sie objawdw

i zatrzymaniu ptynéw,

hospitalizacjom
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czynnosé komér i samopoczucie chorych, zmniejsza licz-
be hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF i poprawia prze-
zycie. U chorych hospitalizowanych leczenie ACEl nalezy
rozpoczat przed ich wypisaniem ze szpitala.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

Podstawowe dane kliniczne

» W dwéch najwazniejszych kontrolowanych prébach kli-
nicznych z randomizacja (RCT) (CONSENSUS i SOLVD-
-Treatment) ok. 2800 chorych z tagodng do ciezkiej HF
przydzielono do grupy placebo lub leczonej enalaprylem
[95, 96]. Wiekszos¢ z nich byta rowniez leczona Srodka-
mi moczopednymi i glikozydami naparstnicy, natomiast
<10% w kazdym z tych badan otrzymywato B-adrenoli-
tyki. W badaniu CONSENSUS, do ktérego wtaczono cho-
rych z ciezka HF, 53% 0s6b leczono spironolaktonem.
Dwa powyzsze RCT wykazaty, ze stosowanie ACEl zmniej-
sza $miertelnos¢ [redukcja wzglednego ryzyka (RRR)
0 27% w badaniu CONSENSUS i 0 16% w SOLVD-Treat-
ment]. W SOLVD-Treatment stwierdzono rowniez RRR
0 26% w odniesieniu do czestosci hospitalizacji spowo-
dowanych pogorszeniem HF. Byty to dodatkowe korzy-
Sci oprocz tych zwigzanych z typowym leczeniem.
Bezwzgledna redukcja ryzyka (ARR) Smiertelnosci u 0os6b
z tagodna do umiarkowanej HF (SOLVD-Treatment) wy-
niosta 4,5%, co byto rownowazne liczbie 22 leczonych
(NNT), aby opdznic jeden zgon (przez Sredni okres 41 mie-
siecy). Odpowiednie liczby dla ciezkiej HF (CONSENSUS)
to ARR 14,6% i NNT 7 (przez Sredni okres 6 miesiecy).
Te wyniki potwierdzono metaanaliza mniejszych, krétkich,
kontrolowanych grupa placebo RCT. Dowiodty one oczywi-
stego zmniejszenia Smiertelnosci w czasie 3 miesiecy. Te
RCT wykazaty réwniez, ze leki z grupy ACEl tagodza obja-
wy, poprawiaja tolerancje wysitku i jakos¢ zycia [97].

W badaniu ATLAS 3164 chorych gtéwnie z tagodng
do ciezkiej HF zrandomizowano do grupy otrzymujacej
lizynopryl w matej lub duzej dawce. Stwierdzono RRR
zgonu lub hospitalizacji spowodowanej HF 0 15% w gru-
pie duzej dawki lizynoprylu w poréwnaniu z grupa ma-
tej dawki [98].

Kolejnym potwierdzeniem stusznosci stosowania ACEI
jest RCT u chorych z niska LVEF, lecz bez objawéw HF
(,bezobjawowa dysfunkcja skurczowa LV”) oraz 3 duze
(tacznie u 5966 chorych) kontrolowane placebo préby kli-
niczne z randomizacja dotyczace wynikéw leczenia cho-
rych z HF, niewydolnoscia skurczowa LV lub po ostrym MI
[99]. W badaniu SOLVD-Prevention (w ktérym zrandomi-
zowano 4228 chorych z bezobjawowa dysfunkcja LV)
stwierdzono RRR zgonu lub hospitalizacji z powodu HF
0 20%. W badaniach dotyczacych MI, w ktérych stoso-
wano kaptopryl (SAVE), ramipryl (AIRE) i trandolapryl
(TRACE), zaobserwowano RRR zgonu 0 26%, a tagczne RRR
zgonu i hospitalizacji z powodu HF 0 27%. Leki z grupy
ACEl zmniejszaja réwniez ryzyko Ml u 0séb z HF lub bez
niej, niezaleznie od wartosci LVEF.
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Objawowa niewydolnos¢ serca i obnizona frakcja wyrzutowa

l

Rozpoznanie choroby
wspétistniejgce] i czynnikéw
przyspieszajacych rozwdj choroby

Leki moczopedne + ACEI (lub ARB)
osiagniecie docelowej dawki dla uzyskania stabilizacji klinicznej

Poza uktadem
sercowo-naczyniowym

Niedokrwistos¢

Choroba ptuc

Niewydolnos¢ nerek
Zaburzenia czynnosci tarczycy
Cukrzyca
Sercowo-naczyniowe
Niedokrwienie/CAD

y

‘ f3-adrenolityk ‘

Utrzymywanie sie
objawéw podmiotowych
i przedmiotowych?

Nadcisnienie tetnicze
Wada zastawkowa

‘ DODAJ antagoniste aldosteronu LUB ARB

Niewydolnos¢ rozkurczowa
Migotanie przedsionkow
Komorowe zaburzenia
rytmu serca
Bradykardia

!

Rozwazy¢: digoksyne,
hydralazyne/azotany, LVAD,
przeszczep

Rozwazyc¢: CRT-P
lub CRT-D

Utrzymywanie sie
objawdéw?

LVEF <35%?

Brak wskazan
do dalszego leczenia

Rozwazyc ICD

Rycina 2. Algorytm leczenia chorych z objawowg niewydolnoscig serca i obnizong frakcja wyrzutowa

e Leki z grupy ACEI rzadko powoduja pogorszenie czynno-
ci nerek, hiperkaliemie, objawowe niedocisnienie, ka-
szel i sporadycznie obrzek naczynioruchowy. Leki te na-
lezy stosowac jedynie u chorych z zachowana funkcja
nerek i prawidtowym stezeniem potasu w surowicy [99].

Ktérym chorym nalezy poda¢ leki z grupy

ACEI?

Wskazaniem opartym na wynikach obserwacji chorych
wtgczonych do RCT jest LVEF <40%, niezaleznie od wyste-
powania objawéw klinicznych.

Przeciwwskazania
¢ Obrzek naczynioworuchowy w wywiadzie.

« Obustronne zwezenie tetnic nerkowych.
* Stezenie potasu w surowicy >5,0 mmol/l.

* Stezenie kreatyniny w surowicy >220 umol/| (2,5 mg/d|).
» Ciezkie zwezenie zastawki aortalnej.

Jak stosowac leki z grupy ACEI (Tabela 20.)

Poczatek leczenia ACEI

e Sprawdzi¢ czynnosé nerek i stezenia elektrolitow w su-
rowicy.

* Ponownie sprawdzi¢ czynnos¢ nerek i stezenie elektro-
litbw w ciggu 1-2 tygodni po rozpoczeciu leczenia.

Zwigkszanie dawki
» Rozwazy¢ stopniowe zwiekszanie dawki po 2—4 tygo-
dniach leczenia. Nie zwieksza¢ dawki w razie stwierdze-
nia znaczacego pogorszenia funkcji nerek i hiperkalie-
mii. Ponownie sprawdzi¢ czynnos¢ nerek i stezenie
elektrolitéw w surowicy po 1i 4 tygodniach od zwieksze-
nia dawki. Dawki mozna szybciej zwieksza¢ u 0s6b le-

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)



S 26

Tabela 20. Dawkowanie powszechnie stosowanych lekéw w niewydolnosci serca

Dawka poczgtkowa [mg]

Dawka docelowa [mg]

ACEI

Kaptopryl 6,25 3 x dziennie 50-100 3 x dziennie
Enalapryl 2,5 2 x dziennie 10-20 2 x dziennie
Lizynopryl 2,5-5,0 1 x dziennie 20-35 1 x dziennie
Ramipryl 2,5 1 x dziennie 5 2 x dziennie
Trandolapry! 0,5 1 x dziennie 4 1 x dziennie
ARB

Kandesartan 4lub 8 1 x dziennie 32 1 x dziennie
Walsartan 40 2 x dziennie 160 2 x dziennie
Antagonista aldosteronu

Eplerenon 25 1 x dziennie 50 1 x dziennie
Spironolakton 25 lvdziennie 25-50 1 x dziennie
B-adrenolityk

Bisoprolol 1,25 1 x dziennie 10 1 x dziennie
Karwedilol 3,125 2 x dziennie 25-50 2 x dziennie
Bursztynian metoprololu 12,5/25 1 x dziennie 200 1 x dziennie
Nebiwolol 1,25 1 x dziennie 10 1 x dziennie

czonych w szpitalu, a u leczonych ambulatoryjnie — sta-
rannie nadzorowanych, gdy lek jest dobrze tolerowany.
* W razie nie wystepowania powyzszych probleméw na-
lezy dazy¢ do naukowo dowiedzionej dawki docelowej
lub maksymalnej tolerowanej przez chorych (Tabela 20.).
e Ponownie sprawdzi¢ czynnosc nerek i stezenie elektro-
litbw w surowicy po 1, 3 i 6 miesigcach od osiaggniecia
dawki podtrzymujacej, a nastepnie co 6 miesiecy.

Mozliwe dziatania niepozadane

« Pogorszenie czynnosci nerek — mozna spodziewac sie nie-
wielkiego wzrostu stezenia mocznika i kreatyniny po wita-
czeniu ACEI i nie nalezy tego traktowac jako faktu istot-
nego klinicznie, chyba Ze stezenia wzrastaja gwattownie
i osiggaja wysokie wartosci. Sprawdzi¢, czy nie sg stoso-
wane jednoczesnie takie leki nefrotoksyczne, jak nieste-
rydowe leki przeciwzapalne (NSAID). Jesli jest to koniecz-
ne, zmniejszy¢ dawke lub odstawi¢ ACEL Wzrost kreatyniny
do 50% wartosci wyjsciowej lub bezwzglednej warto-
3ci 265 pmol/l (+3 mg/dl) mozna zaakceptowac. Jesli na-
tomiast kreatynina wzrasta powyzej 265 umol/l
(=3 mg/dl), ale nie przekracza 310 umol/l (=3,5 mg/dl),
zmniejszy¢ dawke ACEl o potowe i doktadnie monitoro-
wac parametry biochemiczne. Jesli poziom kreatyniny prze-
kracza 310 pmol/l (=3,5 mg/dl), natychmiast odstawi¢ ACEI
i doktadnie monitorowac parametry biochemiczne krwi.

« Hiperkaliemia — sprawdzi¢, czy podawane sg jednocze-
Snie inne leki powodujace hiperkaliemie, jak preparaty
potasu czy leki moczopedne oszczedzajgce potas, np.
amiloryd, a jesli tak, to je odstawi¢. Gdy stezenie pota-
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su wzrasta powyzej 5,5 mmol/l, zmniejszy¢ dawke ACEI
o potowe i doktadnie monitorowaé parametry bioche-
miczne krwi. Jesli natomiast jest wyzsze niz 6,0 mmol/|,
natychmiast odstawi¢ ACEI i doktadnie monitorowac pa-
rametry biochemiczne krwi.

Objawowe niedocidnienie (tj. zawroty gtowy) jest po-
wszechne, czesto ustepuje z czasem, a chorych nalezy
uspokoi¢. Rozwazy¢ zmniejszenie dawki leku moczoped-
nego lub innego obnizajacego cisnienie (z wyjatkiem
ARB/B-adrenolityka/ antagonisty aldosteronu). Bezobja-
wowe niedocisnienie nie wymaga leczenia.

« Kaszel — gdy ACEI powoduje uciazliwy kaszel, zastapic

go lekiem z grupy ARB.

B-adrenolityki

Leki B-adrenolityczne nalezy stosowac u wszystkich
chorych z objawowa HF i LVEF <40%, chyba Ze sag przeciw-
wskazane lub Zle tolerowane. Zastosowanie B-adrenolity-
kow poprawia czynnosé komér i samopoczucie chorych,
zmniejsza liczbe hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF
i poprawia przezycie. Gdzie tylko jest to mozliwe u cho-
rych hospitalizowanych leczenie B-adrenolitykiem nalezy
rozpoczac¢ przed ich wypisaniem ze szpitala.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

Podstawowe dane kliniczne

* Prowadzono wiecej RCT z zastosowaniem f-adrenolity-
kow niz lekdw z grupy ACEl u chorych z HF [100-104].
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W trzech najwazniejszych badaniach klinicznych (CIBIS I,
COPERNICUS i MERIT-HF) zrandomizowano prawie 9000
chorych z tagodna do ciezkiej HF do grupy placebo lub
B-adrenolityka (bisoprololu, karwedilolu lub bursztynia-
nu metoprololu CR). Wiecej niz 90% chorych otrzymywa-
to jednoczesnie lek z grupy ACEI lub ARB, wiekszos¢ le-
czono diuretykiem petlowym, a ponad potowe digoksyna.
W kazdym z powyzszych badan klinicznych pokazano, ze
leczenie B-adrenolitykiem zmniejsza Smiertelno$¢ (RRR
ok. 34% w kazdym z badan) i czestos¢ hospitalizacji
z powodu nasilenia objawéw niewydolnosci serca
(RRR 28-36%) w czasie okoto roku od poczatku leczenia.
Stwierdzano réwniez poprawe samopoczucia chorych za-
rowno w badaniu COPERNICUS, jak i MERIT-HF. Byty to
dodatkowe korzysci oprocz tych zwigzanych z typowym
leczeniem, w tym z zastosowaniem ACEI.

Redukcja ryzyka bezwzglednego umieralnosci (w rok
po rozpoczeciu leczenia) u chorych z tagodna do umiar-
kowanej HF (tacznie CIBIS Il i MERIT-HF) wyniosta 4,5%,
co byto rownowazne liczbie 23 NNT, aby op6zni¢ jeden
zgon w okresie jednego roku. Odpowiednie liczby dla
ciezkiej HF (COPERNICUS) to ARR 7,1% i NNT 14.

Wyniki te zostaty potwierdzone przez inne RCT z kontro-
la placebo (SENIORS) przeprowadzone u 2128 chorych
w wieku podesztym (>70 lat), z ktérych 36% miato LVEF
>35%. Leczenie nebiwololem spowodowato RRR 0 14%
wystapienia ztozonego pierwotnego punktu koncowe-
g0 (zgonu lub przyjecia do szpitala z powodu zaburzen
dotyczacych uktadu sercowo-naczyniowego).

Wyniki tych badan zostaty réwniez potwierdzone we
wczesniejszych badaniach z uzyciem karwedilolu (US
carvedilol studies), metaanalizie innych mniejszych préb
klinicznych z B-adrenolitykiem i RCT kontrolowanym pla-
cebo na grupie 1959 chorych z LVEF <0,40% po ostrym
MI, w ktérym RRR umieralnosci podczas leczenia karwe-
dilolem wyniosto 23% w okresie obserwacji trwajacym
Srednio 1,3 roku [103].

W jednym duzym RCT (BEST) z bucindololem, B-adreno-
litykiem o czeSciowej aktywnosci agonistycznej, nie wy-
kazano istotnego zmniejszenia umieralnosci, chociaz wy-
niki w ogélnym zarysie byty zgodne z wczesniej
cytowanymi [106].

W innym RCT (COMET) wykazano, ze karwedilol przedtu-
za zycie w poréwnaniu z krétko dziatajgcym winianem
metoprololu (réznym od dtugo dziatajacej postaci bursz-
tynianu stosowanego w badaniu MERIT-HF) [107].
Leczenie B-adrenolitykami nalezy zwykle rozpoczynaé
u chorych stabilnych i jedynie z duza ostroznoscig
u ostatnio zdekompensowanych chorych (i to tylko w wa-
runkach szpitalnych). W badaniu COPERNICUS pokaza-
no bezpieczne wdrazanie leczenia B-adrenolitykiem
u chorych bedacych w ostatnim czasie w stanie dekom-
pensacji HF.

U chorych przyjetych do szpitala z powodu zaostrzenia
HF konieczne moze by¢ zmniejszenie dawki 3-adrenoli-
tyka. W sytuacjach trudnych mozna rozwazy¢ czasowe

odstawienie leku. Nalezy wdrozyé ponownie leczenie
z uzyciem matych dawek i powoli zwieksza¢ dawki tak
szybko, jak na to pozwoli stan kliniczny, najlepiej
przed wypisaniem ze szpitala.

Ktérym chorym nalezy podawaé B-adrenolityki?
Wskazania oparte na wynikach badan oséb witaczo-

nych do RCT:

Frakcja wyrzucania lewej komory <40%.

Objawy tagodne do ciezkich (klasa czynnosciowa II-IV wg
NYHA); chorzy z bezobjawowa dysfunkcja skurczowg LV
po Ml réwniez maja wskazania do podania 3-adrenolityka.
Optymalna dawka leku z grupy ACEI lub/i ARB (w razie
wskazania réwniez antagonisty aldosteronu).

Chorzy powinni by¢ stabilni klinicznie (np. bez zmian
w ostatnim czasie w dawkowaniu lekéw moczopednych).
Rozwazne wdrazanie leczenia jest mozliwe przed wypi-
saniem ze szpitala u chorych z dekompensacja w ostat-
nim czasie, pod warunkiem ze stan kliniczny ulegt po-
prawie po zastosowaniu innych lekéw, a chory nie jest
zalezny od podawanych dozylnie lekéw inotropowo do-
datnich i moze byé obserwowany w warunkach szpital-
nych przynajmniej przez 24 godziny od rozpoczecia le-
czenia B-adrenolitykiem.

Przeciwwskazania

Astma oskrzelowa [przewlekta obturacyjna choroba ptuc
(COPD) nie stanowi przeciwwskazanial).

Blok I1'i 11l stopnia, zesp6t chorego wezta zatokowego
(bez wszczepionego na state rozrusznika), bradykardia
zatokowa (<50 uderzehn na min.).

Jak stosowaé B-adrenolityk w niewydolnoSci
serca (Tabela 20.)

Poczatek leczenia

Dawka poczatkowa: bisoprolol 1,25 mg raz dziennie, kar-
wedilol 3,125-6,25 mg dwa razy dziennie, metoprolol
CR/XL 12,5-25 mg raz dziennie lub nebiwolol 1,25 mg raz
dziennie — pod nadzorem w warunkach ambulatoryjnych.
B-adrenolityki mozna wdrozy¢ z ostroznoscia przed wy-
pisaniem ze szpitala u chorych z niedawnym wywiadem
dekompensacji.

Stopniowe zwiekszanie dawki

W okresie zwiekszania dawki B-adrenolityka kontrolo-
wac chorego co 2—4 tygodnie (u niektérych chorych ko-
nieczne moze by¢ wolniejsze tempo zwiekszania dawek).
Nie zwieksza¢ dawek, gdy podczas jakiejkolwiek wizyty
pojawia sie objawy pogorszenia HF, w razie objawowe-
go podcisnienia (np. zawrotéw gtowy) lub nadmiernej
bradykardii (czestotliwos¢ tetna <50/min).

Jesli nie wystapia powyzsze problemy, podwaja¢ dawke
B-adrenolityka podczas kazdej wizyty kontrolnej do cza-
su osiggniecia naukowo dowiedzionej dawki docelowej,
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tj. 10 mg bisoprololu raz dziennie, 25-50 mg karwedilo-
lu dwa razy dziennie, 200 mg metoprololu CR/XL raz
dziennie i 10 mg nebiwololu raz dziennie, albo maksy-
malnej dawki tolerowanej przez chorego.

Mozliwe objawy niepozadane

» Objawowe niedocisnienie — czesto mija z czasem; roz-
wazy¢ zmniejszenie dawki innych lekéw obnizajacych
ci$nienie (z wyjatkiem ACEI/ARB), takich jak leki moczo-
pedne, azotany. Bezobjawowy spadek cisnienia nie wy-
maga interwencji.

e Zaostrzenie HF — zwiekszy¢ dawke leku moczopednego
(zwykle konieczne na ograniczony czas) i kontynuowaé
leczenie B-adrenolitykiem (najczesciej w zmniejszonej
dawce), jesli to mozliwe.

» Nadmierna bradykardia — wykona¢ EKG lub gdy zacho-
dzi taka koniecznos¢, przeprowadzi¢ monitorowanie am-
bulatoryjne w celu wykluczenia bloku serca. Rozwazy¢
odstawienie wczesniej podawanych glikozydéw naparst-
nicy. Moze zaistnie¢ koniecznos¢ zmniejszenia dawki
B-adrenolityka, a nawet jego odstawienia.

Antagoni$ci aldosteronu

Niewielkie dawki antagonisty aldosteronu nalezy roz-
wazy¢ u wszystkich chorych z LVEF <35% oraz ciezka ob-
jawowa HF, tj. w Il lub IV klasie wg NYHA, gdy nie stwier-
dza sie hiperkaliemii lub istotnej dysfunkcji nerek, chyba
ze jest on przeciwwskazany lub Zle tolerowany. Antagoni-
Sci aldosteronu zmniejszajg czestos¢ przyjec do szpitala
z powodu pogorszenia HF i wydtuzaja przezycie, gdy do-
da sie je do stosowanego leczenia, w tym lekami z grupy
ACEL U chorych spetniajacych powyzsze kryteria leczenie
antagonistami aldosteronu nalezy wdrozy¢ przed wypisa-
niem ze szpitala.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosé B

Podstawowe dane kliniczne

» Wykonano jedno duze RCT (RALES) z antagonista aldo-
steronu, spironolaktonem, u chorych z ciezkg HF [108].

e W badaniu RALES 1663 chorych z LVEF <35% w Ill klasie
czynnosciowej wg NYHA, ktérzy znajdowali sie w ciagu
ostatniego p6t roku w klasie IV, randomizowano do gru-
py placebo albo spironolaktonu w dawce 25-50 mg raz
dziennie tacznie z typowym leczeniem, zawierajacym
rowniez srodki moczopedne, ACEl (95%) lub digoksyne
(74%). Kiedy wykonywano to badanie, B-adrenolityki nie
byty powszechnie stosowane (jedynie 11%).

* Leczenie spironolaktonem prowadzi do RRR $miertelnosci
030%, a RRR przyje¢ do szpitala z powodu pogorszenia HF
035% w czasie srednio 2 lat od wdrozenia leczenia. Spiro-
nolakton poprawia takze wydolnos¢ oceniang wg klasyfi-
kacji NYHA. Byty to dodatkowe korzysci oprocz tych zwia-
zanych z typowym leczeniem, w tym z zastosowaniem ACEL

¢ Redukcja ryzyka bezwzglednego Smiertelnosci po sred-
nio 2 latach leczenia u chorych z ciezka HF wynio-
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sta 11,4%, co jest rownowazne z liczbg 9 NNT, aby op6z-

ni¢ jeden zgon w okresie 2 lat.
¢ Powyzsze badania zostaty potwierdzone przez inne RCT
(EPHESUS), do ktérego wtaczono 6632 chorych po 3-14
dniach od ostrego MI, z LVEF <40% i HF lub cukrzyca
[109]. Chorych losowo przydzielono do grupy placebo lub
eplerenonu, w dawce 25-50 mg 1 x dziennie dodawane-
go do typowego leczenia z ACEI/ARB (87%) i B-adrenoli-
tykiem (75%). Leczenie eplerenonem powodowato RRR
umieralnosci o 15%.
Spironolakton i eplerenon moga powodowac hiperkalie-
mie i pogorszenie czynnosci nerek, szczegblnie u 0s6b
w wieku podesztym. Tych powiktan nie byto duzo w RCT,
lecz moga pojawiac sie czesciej w normalnej praktyce
lekarskiej. Oba leki nalezy stosowac jedynie u chorych
z prawidtowa czynnoscia nerek i fizjologicznym steze-
niem potasu w surowicy krwi. Podczas stosowania tych
lekéw konieczne jest state monitorowanie stezen elek-
trolitéw w surowicy i czynnosci nerek [110].
Spironolakton moze powodowac réwniez dolegliwosci
zwigzane z piersiami i ich powiekszenie u mezczyzn (10%
w poréwnaniu z grupa placebo w badaniu RALES); to
dziatanie uboczne jest rzadkie podczas przyjmowania
eplerenonu. Oprdcz stosowania w okresie po zawale ser-
ca, podstawowym wskazaniem do wtaczenia eplereno-
nu u mezczyzn sa dolegliwosci zwigzane z piersiami i/lub
ich powiekszenie spowodowane spironolaktonem.

Chorzy, ktérzy powinni otrzymywac
antagoniste aldosteronu

Wskazania oparte na wynikach RCT:
e Frakcja wyrzucania lewej komory <35%.
» Objawy umiarkowane do ciezkich (IlI-IV klasa czynno-
Sciowa wg NYHA).
¢ Optymalna dawka B-adrenolityka i leku z grupy ACEI lub
ARB (lecz nie ACEl i ARB).

Przeciwwskazania

e Stezenie potasu w surowicy krwi >5,0 umol/l.

* Stezenie kreatyniny w surowicy >220 pmol/I (ok. 2,5 mg/dl).
e Réwnoczesne podawanie leku moczopednego oszcze-
dzajacego potas i suplementéw zawierajacych potas.

e Potgczenie ACEI i ARB.

Jak stosowaé spironolakton (lub eplerenon)
w niewydolnoSci serca (Tabela 20.)

Poczatek terapii spironolaktonem (eplerenonem)

 Zbadac¢ czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitow w surowi-
cy krwi.

e Dawka poczatkowa to 25 mg raz dziennie zaréwno dla
spironolaktonu, jak i eplerenonu.

e Czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitow w surowicy ozna-
czy¢ w 1. i 4. tygodniu od wdroZenia leczenia.
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Stopniowe zwiekszanie dawki

« Stopniowe zwiekszanie dawki nalezy rozwazy¢ po 4-6
tygodniach. Nie zwieksza¢ dawki w razie pogorszenia
czynnosci nerek i hiperkaliemii. Czynnos¢ nerek i steze-
nie elektrolitéw ponownie zbada¢ po 1i 4 tygodniach
od wdrozenia leczenia.

Jesli nie wystapia powyzsze problemy, celem jest osiag-
niecie dawki docelowej, tj. dla spironolaktonu 50 mg raz
dziennie, a dla eplerenonu 50 mg raz dziennie, lub mak-
symalnej dawki tolerowanej przez chorego.

Ponownie oceni¢ czynnosé nerek i stezenia elektrolitéw
w surowicy w 1, 2., 3.1 6. miesiagcu po osiggnieciu daw-
ki podtrzymujacej, a nastepnie co 6 miesiecy.

L]

Mozliwe dziatania niepozadane

Hiperkaliemia — jesli stezenie potasu wzrodnie >5,5 mmol/|,
zmniejszy¢ o potowe dawke spironolaktonu (lub eplere-
nonu), tj. do 25 mg, w kolejnych dniach i doktadnie moni-
torowa¢ wyniki badan biochemicznych krwi. Gdy stezenie
potasu wyniesie >6,0 mmol/|, natychmiast odstawic¢ spi-
ronolakton (lub eplerenon) i doktadnie monitorowac wy-
niki badan biochemicznych; moze by¢ konieczne zastoso-
wanie specyficznej metody leczenia hiperkaliemii.
Pogorszenie czynnosci nerek — jesli kreatynina wzrodnie
do >220 umol/l (ok. 2,5 mg/dl), zmniejszy¢ dawke spirono-
laktonu (eplerenonu), np. do 25 mg, nastepnego dnia i do-
ktadnie monitorowa¢ wyniki badan biochemicznych krwi.
Jesli poziom kreatyniny wzrodnie >310 pmol/l (ok. 3,5 mg/dl),
natychmiast odstawic spironolakton (lub eplerenon) i do-
ktadnie monitorowa¢ wyniki badan biochemicznych krwi.
» Powiekszenie i obrzmienie piersi — zamieni¢ spironolak-
ton na eplerenon.

L]

Blokery receptora angiotensynowego (ARB)

Leki z grupy ARB zaleca sie u chorych z HF i LVEF <40%,
u ktérych utrzymuja sie objawy pomimo optymalnego le-
czenia ACEl i B-adrenolitykiem, o ile nie zazywaja réwniez
antagonisty aldosteronu, z wyjatkiem sytuacji, w ktérych
ARB jest przeciwwskazany lub Zle tolerowany. Leczenie le-
kiem z grupy ARB poprawia czynnos¢ komér i samopoczu-
cie chorych oraz zmniejsza czestos¢ przyjec do szpitala
z powodu nasilenia HF.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Leczenie zmniejsza ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

* Leki z grupy ARB zaleca sie jako alternatywe u chorych
nietolerujacych ACEl U tych chorych ARB zmniejsza ry-
zyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych i czestosé
hospitalizacji z powodu nasilenia HF. U chorych hospita-
lizowanych leczenie ARB nalezy rozpocza¢ przed wypi-
saniem ze szpitala.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Podstawowe dane kliniczne

* Do dwoch najwazniejszych kontrolowanych grupg pla-
cebo RCT (Val-HeFT i CHARM-Added) zrandomizowano
blisko 7600 chorych z tagodna do ciezkiej objawowej HF
albo do grupy placebo, albo ARB (walsartan i kandesar-
tan), podawanych tacznie z ACEI (93% chorych w bada-
niu Val-HeFT i wszyscy w CHARM-Added) [111, 112]. Do-
datkowo, 35% chorych wtaczonych do badania Val-HeFT
i 55% do CHARM-Added byto leczonych B-adrenolitykiem.
Pie¢ procent chorych w badaniu Val-HEFT i 17% CHARM-
-Added leczono spironolaktonem.

W kazdym z powyzszych badanh stwierdzono, Ze leczenie
ARB zmniejsza ryzyko przyjecia do szpitala z powodu za-
ostrzenia HF (RRR 24% w Val-HeFT i 17% w CHARM-Ad-
ded), chot nie zmniejsza ogélnej czestosci hospitalizacji.
W badaniu CHARM-Added stwierdzono 16% RRR zgonu
z przyczyny sercowo-naczyniowej podczas leczenia kande-
sartanem. Byty to dodatkowe korzysci oprocz tych zwigza-
nych z typowym leczeniem, w tym z zastosowaniem $rod-
ka moczopednego, digoksyny, ACEI i B-adrenolityka.
Redukcja ryzyka bezwzglednego osiggniecia ztozonego
punktu kohcowego Smiertelnosci tacznie z chorobowo-
Scig u chorych z tagodna do umiarkowanej HF wynio-
sta 4,4%, co byto rownowazne liczbie 23 NNT (w bada-
niu CHARM-Added), aby opézni¢ wystgpienie jednego
incydentu w okresie przecietnie 41 miesiecy obserwacji.
Odpowiednio, w badaniu Val-HeFT ARR byto réwne 3,3%,
a NNT 30 w okresie srednio 23 miesiecy.

Wyniki badah CHARM i Val-HeFT pokazaty réwniez, ze
ARB tagodza objawy i poprawiaja jakos¢ zycia. Inne ba-
dania dowiodty, ze stosowanie tych lekéw poprawia tak-
ze tolerancje wysitku.

CHARM-Alternative to RCT kontrolowane placebo z kan-
desartanem w grupie 2008 chorych z LVEF <40%, ktorzy
Zle tolerowali ACEI [113]. Leczenie kandesartanem spo-
wodowato RRR zgonu z przyczyny sercowo-naczyniowej
lub przyjecia do szpitala z powodu pogorszenia HF 0 23%
(przy ARR 7%, NNT 14 w okresie 34 miesiecy obserwacji
odlegtej).

Stusznos¢ stosowanie ARB potwierdzono badaniem
ALIANT [114], RCT u 14 703 os6b z HF, dysfunkcjg skur-
czowa LV lub po M|, ktére podzielono na grupe leczonych
kaptoprylem, walsartanem lub dwoma powyzszymi. Wal-
sartan nie byt mniej skuteczny od kaptoprylu. Podobna
proba kliniczna z losartanem (OPTIMAAL) nie wykazata
gorszych wynikéw w stosunku do kaptoprylu [115, 116].

Chorzy, ktérzy powinni otrzymywac blokery
receptora angiotensynowego

Wskazania oparte na wynikach badan chorych wtaczo-
nych do RCT:
» frakcja wyrzucania lewej komory <40% i
« albo jako alternatywa u chorych z objawami tagodnymi
do ciezkich (II-IV klasa czynnosciowa wg NYHA), ktorzy
nie toleruja lekéw z grupy ACEI,
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albo u chorych z utrzymujacymi sie objawami (lI-IV kla-
sa czynnosciowa wg NYHA) pomimo leczenia ACEI
i B-adrenolitykiem.

Leki z grupy ARB moga nasila¢ objawy niewydolnosci ne-
rek, hiperkaliemie i objawowe niedocisnienie. Czestosé
zdarzenh niepozadanych jest podobna jak podczas stoso-
wania lekéw z grupy ACEl, jednak ARB nie wywotuja
kaszlu.

Przeciwwskazania

Takie jak w przypadku ACEI, z wyjatkiem obrzeku naczy-
nioruchowego.

Chorzy leczeni ACEI i antagonistg aldosteronu.

Lek z grupy ARB nalezy stosowac jedynie u chorych z pra-
widtowa czynnoscia nerek i prawidtowym stezeniem po-
tasu w surowicy; konieczne jest seryjne monitorowanie
poziomow elektrolitow w surowicy i czynnosci nerek,
szczegblnie w tych sytuacjach, gdy ARB stosuje sie jed-
noczesnie z ACEL

Jak stosowaé blokera receptora angiotensynowego
w niewydolnoSci serca (Tabela 20.)

Poczatek leczenia

Sprawdzi¢ czynnos¢ nerek i poziomy elektrolitow w su-
rowicy krwi.

Dawka poczatkowa: kandesartan 4-8 mg raz dziennie
lub walsartan 40 mg dwa razy dziennie.

Sprawdzi¢ ponownie czynnos¢ nerek i stezenia elektro-
litow w surowicy krwi w ciggu tygodnia od poczatku le-
czenia.

Stopniowe zwiekszanie dawki

Rozwazy¢ zwiekszenie dawki po 2—4 tygodniach. Nie
zwiekszaé dawki w razie pogorszenia czynnosci nerek
czy hiperkaliemii. Ponownie sprawdzi¢ czynnos¢ nerek
i oznaczy¢ poziomy elektrolitow w surowicy 1i 4 tygo-
dnie po zwiekszeniu dawki.

Jesli nie stwierdza sie powyzszych probleméw, nalezy da-
zy¢ do osiggniecia naukowo dowiedzionej dawki doce-
lowej, tzn. 32 mg kandesartanu raz dziennie i 160 mg
walsartanu dwa razy dziennie, lub maksymalnej dawki
leku tolerowanej przez chorego.

Ponownie sprawdzi¢ czynnos¢ nerek i oznaczy¢ stezenia
elektrolitbw w surowicy po 1, 3 i 6 miesigcach od osiaggnie-
cia dawki podtrzymujacej, a nastepnie co 6 miesiecy.

Mozliwe dziatania niepozadane
Takie jak dla ACEl z wyjatkiem kaszlu.

Hydralazyna i dwuazotan izosorbidu
(H-ISDN)

U chorych objawowych z LVEF <40% mozna zastosowaé

potaczenie H-ISDN jako alternatywe w razie nietolerancji
ACEl i ARB. Dodanie H-ISDN nalezy rozwazy¢ u chorych
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utrzymujacymi sie objawami HF pomimo leczenia ACElI,

B-adrenolitykiem, ARB lub antagonistg aldosteronu. Lecze-
nie tych chorych H-ISDN moze zmniejszy¢ ryzyko zgonu.
Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci B

Zmniejszenie czestosci hospitalizacji z powodu za-

ostrzenia HF
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Poprawa czynnosci komoér i wydolnosci fizycznej.

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci A

Podstawowe dane kliniczne

Przeprowadzono dwa kontrolowane placebo RCT (V-HeFT-
-l i A-HeFT) oraz jedno z aktywna grupa kontrolng
(V-HeFT-I) z zastosowaniem H-ISDN [117-119].

W badaniu V-HeFT-l 642 mezczyzn zrandomizowano albo
do grupy placebo, albo prazosyny, albo H-ISDN podawa-
nymi tacznie z lekiem moczopednym i digoksyna. Chorych
tych nie leczono B-adrenolitykiem lub ACEL Smiertelnos¢
nie réznita sie pomiedzy grupami prazosyny i placebo.
W przypadku H-ISDN stwierdzono tendencje do zmniej-
szenia $miertelnosci z wszystkich przyczyn podczas cate-
go okresu obserwacji odlegtej (trwajacej srednio 2,3 roku):
Z RRR 22%, ARR 5,3%, NNT 19. H-ISDN zwiekszato toleran-
cje wysitku i LVEF w poréwnaniu z placebo.

W badaniu A-HeFT 1050 Afroamerykandw, mezczyzn i ko-
biet w Il lub IV klasie czynnosciowej wg NYHA zostato
zrandomizowanych do grupy placebo lub grupy H-ISDN.
Otrzymywali oni jednoczesnie lek moczopedny (90%),
digoksyne (60%), ACEI (70%), ARB (17%), B-adrenolityk
(74%) i spironolakton (39%). Ta préba kliniczna zostata
zakoficzona wczesniej, niz planowano, po okresie obser-
wacji 10 miesiecy (mediana), gdyz stwierdzono istotne
zmniejszenie Smiertelnosci (RRR 43%, ARR 4,0%
i NNT=25). H-ISDN zmniejszyty rowniez ryzyko hospita-
lizacji z powodu zaostrzenia HF (RRR 33%) i poprawity ja-
kos¢ zycia chorych.

W badaniu V-HeFT-1l 804 mezczyzn znajdujacych sie gtow-
nie w Il i Il klasie czynnosciowej wg NYHA zostato zran-
domizowanych do grupy leczonej enalaprylem lub H-ISDN
podawanych jednoczesnie z lekiem moczopednym i digok-
syna. Chorych nie leczono B-adrenolitykiem. W grupie H-
-ISDN zaobserwowano tendencje do zwiekszenia smier-
telnosci z wszystkich przyczyn w okresie obserwacji
odlegte] (Srednio 2,5 roku); wzgledny wzrost ryzyka o 28%.
Najczestszymi dziataniami niepozadanymi podczas le-
czenia H-ISDN stwierdzanymi w powyzszych badaniach
byty b6l gtowy, zawroty gtowy, niedocisnienie i nudno-
Sci. Béle stawéw zmuszajace do przerwy w leczeniu lub
zmniejszania dawki H-ISDN obserwowano u ok. 5-10%
chorych w badaniach V-HeFT-Ii V-HeFT-II, a utrzymujacy
sie wzrost poziomu przeciwciat przeciwjagdrowych (ANA)
u 2-3% chorych (natomiast objawy rzekomotoczniowe
byty rzadkie).
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Chorzy, kt6érzy powinni otrzymywacd
hydralazyne i dwuazotan izosorbidu

Wskazania oparte na wynikach badan chorych wiaczo-
nych do RCT:
e Alternatywa dla chorych nietolerujacych ACEI/ARB.
* Jako dodatek do leczenia ACEI, gdy stosowanie ARB lub
antagonisty aldosteronu jest Zle tolerowane.
« Dowody kliniczne sg najsilniejsze w przypadku Afroame-
rykanow.

Przeciwwskazania

¢ Objawowe niedocisnienie.

e Toczen.

« Ciezka niewydolnos¢ nerek (konieczne moze by¢ zmniej-
szenie dawki leku).

Jak stosowaé hydralazyne i dwuazotanu
izosorbidu w niewydolnosci serca

Poczatek leczenia

e Dawka poczatkowa: 37,5 mg hydralazyny i 20 mg ISDN
trzy razy dziennie.

Stopniowe zwiekszanie dawki

 Zwiekszanie dawki rozwazy¢ po 2—4 tygodniach. Nie zwiek-
sza¢ dawki, gdy pojawia sie objawowe niedocisnienie.

e Jesli leki sg tolerowane przez chorych, nalezy dazy¢
do osiagniecia dawki docelowej, tj. 75 mg hydralazyny
i 40 mg ISDN trzy razy dziennie, lub maksymalnej daw-
ki tolerowanej przez chorych.

Mozliwe dziatania niepozadane

* Objawowe niedocisnienie (tzn. zawroty gtowy) czesto
ustepuje z czasem; nalezy rozwazy¢ zmniejszenie daw-
ki innych lekéw obnizajacych cisnienie (z wyjatkiem
ACEI/ARB/B-adrenolityka/antagonisty aldosteronu). Nie-
docisnienie bez objawéw klinicznych nie wymaga zad-
nych dziatan.

* Bole stawow/miesni lub obrzek stawdw, zapalenie osier-
dzia/optucnej, rumien lub gorgczka — pomysleé o zespo-
le rzekomotoczniowym spowodowanym lekami; ozna-
czyt ANA, przerwac leczenie H-ISDN.

Digoksyna

U chorych z objawowa HF i AF digoksyne mozna sto-
sowac w celu zwolnienia szybkiej czynnosci komér. U cho-
rych z AF i LVEF <40% digoksyne nalezy podawac w celu
kontroli rytmu serca tacznie z lekiem B-adrenolitycznym
lub przed jego wtaczeniem.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

U chorych z rytmem zatokowym i objawowga HF oraz
LVEF <40% leczenie digoksyna (tacznie z ACEI) poprawia
czynno$¢ komér i samopoczucie, zmniejsza czestosé ho-

spitalizacji z powodu zaostrzenia HF, lecz nie ma wptywu
na przezycie odlegte.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnoéci B

Podstawowe dane kliniczne
Digoksyna u chorych z HF i AF

* Digoksyna jest przydatna w pierwotnej kontroli rytmu
komor u chorych z szybkim AF i mozna ja rozwazyé

u chorych ze zdekompensowanga HF przed wprowadze-
niem lekéw B-adrenolitycznych.

Dtugoterminowo, stosowanie leku B-adrenolitycznego
w monoterapii lub w potaczeniu z digoksyna jest prefe-
rowang forma kontroli czestotliwosci rytmu serca (do-
datkowo przynosi inne korzysci kliniczne) u chorych
z LVEF £40%.

Podczas gdy digoksyna w monoterapii moze skutecznie
kontrolowac rytm komér w okresie spoczynku (docelo-
wo <80 uderze/min), to zwykle nie zapewnia dostatecz-
nej kontroli podczas wysitku (docelowa czestotliwosé ryt-
mu to <110-120 uderzen/min).

U chorych z LVEF >40% mozna stosowa¢ werapamil lub
diltiazem w monoterapii lub w potaczeniu z digoksyna
w celu kontroli rytmu komér.

Digoksyna u chorych z HF, LVEF <40% i rytmem
zatokowym

Przeprowadzono jedno duze prospektywne RCT ocenia-
jace wynik kliniczny u chorych z HF i niska LVEF.

W prébie klinicznej DIG 6800 chorych z LVEF <45% znaj-
dujacych sie w II-IV klasie wg NYHA, leczonych lekiem
moczopednym i ACEI, zostato zrandomizowanych do gru-
py placebo lub digoksyny (doustnie 0,25 mg). To bada-
nie wykonano przed powszechnym stosowaniem p-ad-
renolitykdw w leczeniu HF [120].

Leczenie digoksyng nie wptyneto na umieralnosé
z wszystkich przyczyn, ale spowodowato RRR hospitali-
zacji z powodu zaostrzenia HF o 28% w okresie srednio
3 lat od wdrozenia leczenia. ARR wynosito 7,9%, co byto
rownowazne z liczbg 13 NNT (opdZnienie przyjecia cho-
rego do szpitala w okresie 3 lat obserwacji).

Te wyniki zostaty potwierdzone przez metaanalize [124],
lecz nie przez badanie kliniczne DIG, w ktérym nie stwier-
dzono poprawy jakosci zycia [123] ani korzysci u chorych
z HFPEFR.

Digoksyna moze powodowac przedsionkowe i komoro-
we zaburzenia rytmu serca, szczegblnie w przypadku
hipokaliemii, dlatego konieczne jest systematyczne ozna-
czanie poziomoéw elektrolitéw w surowicy krwi i badanie
czynnosci nerek.

Osoby z niewydolnoScia serca, ktore nalezy

leczy¢ digoksyna

Wskazania oparte na wynikach badah chorych wtaczo-
nych do CRT:
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Migotanie przedsionkéw

z czestotliwoscia rytmu komér w spoczynku >80 ude-
rzefi/min i podczas wysitku >110-120 uderzen/min.

Rytm zatokowy

niewydolnos¢ skurczowa LV (LVEF <40%),

objawy tagodne do ciezkich (klasa czynnosciowa II-IV wg
NYHA),

gdy istnieja wskazania, u chorych leczonych optymalny-
mi dawkami ACEI lub/i ARB, B-adrenolitykiem i antago-
nistg aldosteronu.

Przeciwwskazania

Blok Il lub Ill stopnia (bez wszczepionego na state roz-
rusznika); z duzg ostroznosciag w przypadku podejrzenia
zespotu chorego wezta zatokowego.

Zespoty preekscytacji.

Objawy kliniczne nietolerancji digoksyny podczas wczes-
niejszego stosowania.

Jak stosowaé digoksyne w niewydolnosci serca
Poczatek leczenia

Dawka poczatkowa — u chorego ze stabilnym rytmem za-
tokowym dawki nasycajace digoksyny zwykle nie sa ko-
nieczne. Pojedyncza powszechnie stosowana dawka pod-
trzymujaca to 0,25 mg u dorostych chorych z prawidtowa
czynnoscia nerek. U 0séb starszych i z niewydolnoscia
nerek nalezy stosowa¢ dawki mniejsze — 0,125 mg
lub 0,0625 mg raz dziennie.

Stezenie digoksyny nalezy oznaczaé na poczatku lecze-
nia przewlektego u chorych z prawidtowa czynnoscig ne-
rek. Osiggniecie stanu réwnowagi moze zajac wiecej cza-
su u chorych z uposledzong czynnoscia nerek.

Nie ma dowoddw, aby regularne oznaczenia stezenia digok-
syny miaty wptyw na wyniki kliniczne. SteZenie terapeutycz-
ne w surowicy nalezy utrzymywaé miedzy 0,6 a 1,2 ng/ml,
tj. na nizszym poziomie niz zalecano wczesniej.
Niektére leki moga zwiekszac stezenie digoksyny w 0so-
czu (amiodaron, diltiazem, werapamil, niektére antybio-
tyki, chinidyna).

Mozliwe dziatania niepozadane

Blok zatokowo-przedsionkowy lub przedsionkowo-ko-
morowy.

Przedsionkowe lub komorowe zaburzenia rytmu serca,
szczegolnie w przypadku hipokaliemi (w przypadku ko-
morowych zaburzef rytmu serca spowodowanych
przedawkowaniem leku mozna rozwazy¢ podanie spe-
cyficznych dla digoksyny fragmentéw Fab przeciwciat).
Objawy przedawkowania: dezorientacja, nudnosci, ano-
reksja i zaburzenia widzenia barw.
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Leki moczopedne (Tabela 21.)

Leki moczopedne zaleca sie u chorych z HF i kliniczny-

mi objawami zastoju.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Najwazniejsze uwagi
Leki moczopedne zmniejszaja objawy podmiotowe
i przedmiotowe zastoju zylnego w krazeniu ptucnym
i systemowym u chorych z HF [123].
Leki moczopedne moga aktywowaé uktad renina-angio-
tensyna-aldosteron u chorych z tagodna HF, dlatego na-
lezy je stosowac w potaczeniu z ACEI/ARB.
Dawka musi by¢ dostosowana do indywidualnych po-
trzeb i wymaga doktadnego monitorowania klinicznego.
Ogolnie, petlowe leki moczopedne nalezy stosowac
u chorych z umiarkowang lub ciezkg HF
Tiazydy mozna stosowaé w potaczeniu z petlowymi le-
kami moczopednymi w przypadkach obrzekéw opornych
na leczenie, lecz nalezy zachowac szczeg6lng ostroznosé,
by nie dopusci¢ do nadmiernego odwodnienia, hipowo-
lemii, hiponatremii lub hipokaliemii.
Podczas leczenia Srodkami moczopednymi konieczne jest
monitorowanie poziomu potasu, sodu i kreatyniny.

Leki moczopedne i ACEI/AR
Niedobor objetosci ptynéw i hiponatremia spowodowa-
ne nadmierna diureza moga zwiekszac ryzyko niedoci-
Snienia i niewydolnosci nerek podczas leczenia ACEI/ARB.
Jesli stosuje sie ACEI/ARB/antagoniste aldosteronu w po-
taczeniu z lekiem moczopednym, uzupetnianie potasu
zwykle nie jest konieczne.
Ciezka hiperkaliemia moze wystapic, jesli leki moczoped-
ne oszczedzajace potas, wiaczajac w to antagonistow
aldosteronu, sg podawane jednoczesnie z ACEI/ARB. Na-
lezy unikaé lekéw moczopednych oszczedzajgcych po-
tas innych niz antagonisci aldosteronu. Antagoniste al-
dosteronu i ACEI/ARB mozna stosowac jednoczesnie
tylko pod szczegblnym nadzorem.

Jak stosowa¢ leki moczopedne
w niewydolnoSci serca

Poczatek leczenia

Sprawdzi¢ czynnos¢ nerek i poziomy elektrolitow w su-
rowicy.

Wiekszosci chorych przepisuje sie czesciej petlowe leki
moczopedne niz tiazydy ze wzgledu na wyzsza skutecz-
nos¢ wymuszania diurezy i wydalania sodu.

Dawkowanie lekéw moczopednych (Tabela 22.)

Rozpoczynaé od matych dawek i stopniowo je zwiekszaé
do czasu uzyskania poprawy klinicznej i zmniejszenia
objaw6éw podmiotowych i przedmiotowych zastoju.

Dawka musi by¢ tak dostosowana, szczegélnie po przy-
wrdceniu wyjsciowej masy ciata, aby uniknaé ryzyka nie-
wydolnosci nerek i odwodnienia. Celem leczenia jest
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Tabela 21. Praktyczne informacje na temat leczenia niewydolnosci serca petlowymi lekami moczopednymi

Problemy

Sugerowane dziatania

Hipokaliemia/hipomagnezemia

* zwiekszenie dawek ACEI/ARB

» dodanie antagonisty aldosteronu
* uzupetnienie potasu

* uzupetnienie magnezu

Hiponatremia

* ograniczenie przyjmowanych ptynéw
* odstawienie tiazydowych lekéw moczopednych lub zastapienie ich petlowymi,
jesli jest to mozliwe
* zmniejszenie dawki/odstawienie petlowych lekéw moczopednych, jesli jest to mozliwe
* rozwazenie wprowadzenia antagonisty AVP, np. tolwaptanu, jesli jest dostepny
« zastosowanie dozylnych lekéw inotropowo dodatnich
* rozwazenie zastosowania ultrafiltracji

Hiperurykemia/dna moczanowa

* rozwazenie zastosowania allopurynolu
« zastosowanie kolchicyny w objawowej dnie w celu zmniejszenia dolegliwosci bélowych
* unikanie NSAID

Hipowolemia/odwodnienie

« okreélenie stanu nawodnienia
 rozwazenie zmniejszenia dawek lekéw moczopednych

Niedostateczna odpowiedz lub opornos¢

na leki moczopedne

* sprawdzenie stosowania sie chorego do zalecen i objetosci przyjmowanych ptynéw
* zwiekszenie dawki lekéw moczopednych

* rozwazenie zastgpienia furosemidu bumetanidem lub torasemidem

« dodanie antagonisty aldosteronu

* potaczenie petlowego leku moczopednego z tiazydem/metolazonem

* podanie petlowych lekéw moczopednych dwa razy dziennie lub na czczo

« rozwazenie krétkotrwatego dozylnego podania petlowego leku moczopednego

Niewydolnosc nerek (nadmierny wzrost

stezenia mocznika i/lub kreatyniny)

* badanie pod katem hipowolemii/odwodnienia

» wykluczenie uzycia innych lekéw neurotoksycznych, np. NSAID, trymetroprymu

* wstrzymanie podawania antagonisty aldosteronu

* odstawienie tiazydu w przypadku jednoczesnego stosowania petlowych i tiazydowych
lekéw moczopednych

* rozwazenie zmniejszenia dawki ACEI/ARB

* rozwazenie zastosowania ultrafiltracji

Tabela 22. Dawkowanie lekéw moczopednych u chorych z niewydolnoscia serca

Lek moczopedny Dawka poczatkowa [mg] Przecietna dawka dzienna [mg]
Petlowe leki moczopedne*

« furosemid 20-40 40-240

* bumetanid 0,5-1,0 1-5

« torasemid 5-10 10-20

Tiazydy**

« bendroflumetiazyd 2,5 2,5-10

« hydrochlorotiazyd 25 25-100

* metolazon 2,5 2,5-10

* indapamid 2,5 2,5-5

Leki moczopedne

oszczedzajace potas*** +ACEI/ARB —ACEI/ARB +ACEI/ARB —ACEI/ARB
« spironolakton/eplerenon 12,5-25 50 50 100-200
« amilorid 2,5 5 20 40

« triamteren 25 50 100 200

*Moze zaistnie¢ koniecznos¢ dostosowania dawki do stanu nawodnienia/masy ciata; zbyt wysokie dawki mogq spowodowac niewydolnos¢ nerek

{ uszkodzenie stuchu.

** Nie stosowac tiazydow, gdy eGRF <30 ml/min, z wyjqtkiem jednoczesnego stosowania z petlowymi lekami moczopednymi.
*** Nalezy zawsze przedktadac zastosowanie antagonistéw aldosteronu nad inne leki moczopedne oszczedzajqce potas.
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utrzymanie wyjsciowej masy ciata (dry weight) przy sto-
sowaniu najmniejszej mozliwej dawki.

¢ Chorych z HF leczonych ambulatoryjnie nalezy zacheci¢
do samodzielnego dostosowywania dawek leku moczo-
pednego na podstawie codziennych pomiaréw masy cia-
ta oraz innych objawy klinicznych zatrzymania ptynéw.
Konieczna jest edukacja chorych.

¢ Postepowanie w razie opornosci na leki moczopedne
przedstawiono w Tabeli 21.

Inne leki stosowane w schorzeniach uktadu
sercowo-naczyniowego u oséb
z niewydolnoscia serca

Leki przeciwzakrzepowe (antagonisci
witaminy K)

Warfaryne (lub alternatywny doustny lek przeciwza-
krzepowy) zaleca sie u 0séb z HF i utrwalonym, przetrwa-
tym i napadowym AF, gdy nie ma przeciwwskazan do sto-
sowania lekéw przeciwzakrzepowych. Dostosowana dawka
leku przeciwzakrzepowego zmniejsza ryzyko powiktan za-
krzepowo-zatorowych, w tym udaru.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Leczenie przeciwzakrzepowe zaleca sie rowniez u cho-
rych ze skrzepling wewnatrzsercowa stwierdzong w badaniu
obrazowym lub z udokumentowanym zatorem obwodowym.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Podstawowe dane kliniczne

« Dane kliniczne o skutecznosci lekéw przeciwzakrzepowych
w zmniejszaniu liczby powiktan zakrzepowo-zatorowych
u chorych z AF zebrano w wytycznych ACC/AHA/ESC [124].

e W licznych prébach klinicznych z randomizacja dotycza-
cych chorych z AF, wéréd ktérych byli chory z HF, warfa-
ryna zmniejszata ryzyko udaru o 60-70%.

e Warfaryna byta bardziej skuteczna w zmniejszaniu ryzy-
ka udaru niz leczenie przeciwptytkowe, dlatego preferu-
je sie ja u chorych wysokiego ryzyka udaru, takze z HF
[125].

« Nie dowiedziono skutecznosci leczenia przeciwzakrze-
powego u innych chorych z HF, z wyjatkiem oséb ze
sztucznymi protezami zastawkowymi.

Leki przeciwplytkowe
Podstawowe dane kliniczne

« Leki przeciwptytkowe nie sg tak skuteczne jak przeciw-
zakrzepowe w zmniejszaniu ryzyka zdarzeh zakrzepowo-
-zatorowych u chorych z A

e W analizie dwéch matych badan klinicznych poréwnuja-
cych warfaryne i kwas acetylosalicylowy u chorych z HF,
ryzyko hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF byto znacz-
nie wieksze u chorych leczonych kwasem acetylosalicy-
lowym niz warfaryna [126].
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* Nie dowiedziono, aby leki przeciwptytkowe zmniejszaty
ryzyko miazdzycy u chorych z HE

Inhibitory reduktazy HMG CoA (,,statyny”)

U chorych w wieku podesztym z objawowa przewlekta
HF i niewydolnoscig skurczowg spowodowang CAD moz-
na rozwazy¢ leczenie statynami, aby ograniczy¢ czestos¢
hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci B

Najwazniejsze dane kliniczne

¢ Z wiekszosci badan klinicznych ze statynami wytgczano
chorych z HF. Jedynie jedno badanie, CORONA, dotyczy-
to stosowania statyn u chorych z objawowa HF o etiolo-
gii niedokrwiennej i z obnizong EF. Rozuwastatyna nie
zmniejszata czestosci wystepowania gtéwnego punktu
koncowego (zgon z przyczyny sercowo-naczyniowej, Ml
lub udar) ani catkowitej liczby zgondéw niezaleznie
od przyczyny. Istotnie zmniejszyta sie natomiast liczba
hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych [127].

e Znaczenie podawania statyn chorym z HF o etiologii in-
nej niz niedokrwienna jest nieznane.

Postepowanie z chorymi z niewydolnoS$cia

serca i zachowana frakcja wyrzutowa lewe;j
komory (HFPEF)

* Jak dotad nie dowiedziono w sposéb przekonywujacy, ze
podejmowanie leczenia u chorych z HFPEF zmniejsza
Smiertelnos¢ i chorobowos¢. Leki moczopedne stosuje sie
w celu kontroli stezenia sodu, w razie zatrzymania wody,
dla ograniczenia uczucia dusznosci czy obrzekéw. Uwaza
sie, ze wazne u tych chorych jest odpowiednie leczenie nad-
cisnienia tetniczego, niedokrwienia miesnia sercowego, jak
réwniez kontrola czestotliwos¢ rytmu komér w przypadku
AF. Dwa bardzo niewielkie badania (<30 chorych kazde) po-
kazaty, ze werapamil jako antagonista kanatu wapniowe-
g0 zmniejszajacy czestos¢ rytmu serca moze poprawic wy-
dolnos¢ fizyczna i ztagodzi¢ objawy w tej grupie chorych
[128, 129].

Badanie Candesartan in Heart Failure: Assessment of Re-
duction in Mortality and Morbidity (CHARM)-Preserved
z 3023 chorymi nie dowiodto istotnego zmniejszenia ry-
zyka wystapienia ztozonego gtéwnego punktu konco-
wego (zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych lub ko-
niecznosci przyjecia do szpitala z powodu HF). W badaniu
pokazano natomiast, ze istotnie zmniejszyto sie ryzyko
zgtoszonego przez badaczy przyjecia do szpitala z powo-
du zaostrzenia HF [130]. Badanie Perindopril for Elderly
People with Chronic Heart Failure (PEP-CHF) u 850 cho-
rych nie dowiodto zmniejszenia czestosci wystepowania
ztozonego gtéwnego punktu kohcowego przez caty okres
trwania badania, zaobserwowano natomiast istotne
ograniczenie czestosci zgonu sercowo-naczyniowego i ho-
spitalizacji z powodu zaostrzenia HF po roku obserwacji
[131].
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Urzadzenia i leczenie chirurgiczne

Zabiegi rewaskularyzacji,
operacje na zastawkach i komorze

« U chorych z klinicznymi objawami HF nalezy rozpozna¢
choroby serca i naczyn mozliwe do korekcji chirurgicznej
i leczyc¢ je chirurgicznie, o ile s3 do tego wskazania.

* Najczestsza przyczyna HF jest CAD, obecna u 60-70%
0s6b z HF i ze zmniejszona LVEF [132, 133]. U os6b
z HFPEF CAD nie jest tak powszechna, ale i tak stwier-
dza sie ja u blisko potowy chorych [39]. Etiologia niedo-
krwienna wiaze sie z wiekszym ryzykiem smiertelnosci
i chorobowosci.

Rewaskularyzacja u chorych
z niewydolnoscia serca

Zardwno operacje pomostowania aortalno-wieficowe-
go (CABG), jak i przezskdrny zabieg na tetnicach wiefico-
wych (PCI) nalezy rozwazy¢ u wybranych chorych z HF
i CAD. Decyzje co do sposobu rewaskularyzacji nalezy pod-
ja¢ na podstawie doktadnej analizy choréb wspbtistnieja-
cych, ryzyka zabiegu, anatomii tetnic wiencowych, danych
dotyczacych obszaru zywotnego miesnia sercowego w ob-
szarach wybranych do rewaskularyzacji, czynnosci LV
i obecnosci istotnej hemodynamicznie wady zastawkowe;.

Podstawowe dane kliniczne

Nie ma danych z badan wieloosrodkowych oceniaja-
cych znaczenie zabiegébw rewaskularyzacji dla
zmniejszenia objawéw HF. Opublikowano jednak jedno-
osrodkowe badania obserwacyjne na temat HF pocho-
dzenia niedokrwiennego, w ktérych sugerowano, ze re-
waskularyzacja miesnia sercowego moze powodowac
ztagodzenie objawo6w i poprawi¢ czynnosé serca. Obec-
nie sg prowadzone préby kliniczne, ktére maja okresli¢
wptyw zabiegu na wyniki kliniczne [134].

Badania w kierunku choroby wieficowe;j
u 0s0b z niewydolno$cia serca i nieznanym
stanem tetnic wieicowych

Nie zaleca sie rutynowego wykonywania koronarografii.
U chorych niskiego ryzyka CAD wyniki badan nieinwa-
zyjnych powinny okresli¢ wskazania do wykonania koro-
narografii (wysitkowe badanie EKG, echokardiograficzna
proba obcigzeniowa, wysitkowe jgdrowe badania perfuzji).

Koronarografia

e Zaleca sie ja u chorych wysokiego ryzyka CAD, u ktérych
nie ma przeciwwskazan do jej wykonania, w celu posta-
wienia rozpoznania i okreélenia strategii leczniczej.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

e Zaleca sie jg u chorych z HF i potwierdzong istotng he-
modynamicznie wadg zastawkowa.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

* Nalezy ja rozwazy¢ u chorych z HF, u ktérych wystepuja
objawy dtawicy pomimo optymalnego leczenia farmako-
logicznego.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Potwierdzenie istnienia zywotnego mie$nia
sercowego

Z uwagi na to, ze zywotny miesien sercowy moze by¢ ce-
lem rewaskularyzacji, jego stwierdzenie nalezy rozwazy¢ pod-
czas wykonywania badan diagnostycznych u chorych z HF
i CAD. Do rozpoznania niewydolnego, ale zywotnego miesnia
sercowego mozna wykorzystaé rézne metody obrazowania
z poréwnywalng doktadnosciag diagnostyczng (dobutamino-
wa echokardiograficzna proéba obcigzeniowa, obrazowanie ja-
drowe w SPECT i/lub PET, MRI z dobutaming i/lub $rodkiem
cieniujgcym, CT ze $rodkiem cieniujgcym) [135].
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Chirurgiczne leczenie wad zastawkowych

* Zastawkowa choroba serca (VHD) moze by¢ czynnikiem
etiologicznym HF lub nasilajacym objawy HF, ktéry wy-
maga szczegblnego postepowania.

Wytyczne ESC dotyczace postepowania u 0s6b z wada
zastawkowa serca odnosza sie do wiekszosci chorych
z HF [136]. Chociaz obnizona LVEF jest czynnikiem ryzy-
ka wyzszej Smiertelnosci okoto- i pooperacyjnej, mozna
rozwazyt leczenie operacyjne u chorych objawowych z
uposledzong funkcja LV.

Przed operacja nalezy w sposéb optymalny leczyé HF
i choroby wspétistniejgce. Jesli jest to mozliwe, nalezy
unika¢ operacji wykonywanych w trybie nagtym.
Opracowanie szczeg6lnych zalecen dotyczacych leczenia
operacyjnego u chorych z VHD i HF jest trudne. Decyzja
powinna opierac sie na ocenie klinicznej i echokardiogra-
ficznej, ze szczegblnym uwzglednieniem wspétistniejacych
patologii serca i chordb poza uktadem sercowo-naczynio-
wym. Decyzje co do leczenia chirurgicznego istotnych he-
modynamicznie zwezenia zastawki aortalnej, niedomy-
kalnosci zastawki aortalnej lub niedomykalnosci zastawki
mitralnej wymagaja doktadnej analizy uwzgledniajacej
motywacje chorego, wiek biologiczny i profil ryzyka.

Chirurgia zastawki aortalnej
Zwezenie zastawki aortalnej (AS)
Leczenie zachowawcze powinno by¢ zoptymalizowa-

ne, lecz nie nalezy odktada¢ decyzji o operacji wady za-
stawkowej. Leki o dziataniu naczyniorozszerzajgcym (ACEI,
ARB i azotany) moga powodowac znaczne niedoci$nienie
u chorych z ciezka AS, dlatego nalezy je stosowac z wyjat-

kowa ostroznoscia.

Leczenie chirurgiczne

» Zaleca sie u kwalifikujacych sie do operacji chorych z ob-
jawami HF i ciezka AS.
Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C
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« Zaleca sie u bezobjawowych chorych z ciezka AS i obni-
zong LVEF (<50%).

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

¢ Mozna rozwazy¢ u chorych z mocno ograniczong po-
wierzchnia ujscia zastawki i dysfunkcjag LV.

Klasa zalecenia lIb, poziom wiarygodnosci C

Niedomykalno$¢ zastawki aortalnej (AR)
Leczenie chirurgiczne

e Zaleca sie u kwalifikujgcych sie do operacji chorych
z ciezka AR, ktérzy maja objawy HF.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

e Zaleca sie u chorych bezobjawowych z ciezkg AR i umiar-
kowanie obnizong LVEF (<50%).

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Podstawowe dane kliniczne

Czynnos¢ LV zwykle poprawia sie po operacji. Jedno ba-
danie bez randomizacji chorych pokazato poprawe prze-
zywalnosci w poréwnaniu z grupa kontrolng [137]. Z dru-
giej strony, ryzyko operacji jest najwieksze u chorych
z ciezkim uszkodzeniem LV [136].

Chirurgia zastawki mitralnej
Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (MR)
Leczenie chirurgiczne
e U czesci 0s6b z HF i ciezka MR stwierdzono zmniejsze-
nie dolegliwosci. Leczenie chirurgiczne nalezy rozwazyé
u chorych z ciezka MR, gdy mozliwa jest skuteczna re-
waskularyzacja tetnic wiencowych. Plastyka zastawki
jest korzystna metoda leczenia u doktadnie wybranych
chorych [136].
Niedomykalno$§¢ zastawki mitralne;j
ze zmianami organicznymi
¢ U chorych z ciezka organiczng MR z uwagi na nieprawi-
dtowosci anatomiczne lub zniszczenie zastawki mitral-
nej, wystapienie objawdéw HF jest waznym wskazaniem
do leczenia chirurgicznego.

Leczenie chirurgiczne

* Zaleca sie u chorych z LVEF >30% (jesli to mozliwe — pla-
styka zastawki).

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

e Mozna rozwazyé u chorych z istotna hemodynamicznie
HF i LVEF <30%; leczenie farmakologiczne jest metoda
z wyboru. Leczenie chirurgiczne mozna rozwazy¢ tylko
wtedy, gdy chorzy sa oporni na leczenie farmakologicz-
ne i maja niski profil ryzyka okotooperacyjnego.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

CzynnoS$ciowa niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej

Leczenie chirurgiczne
e Mozna rozwazy¢ u wybranych chorych z ciezka czynno-
Sciowa MR i ciezkim uposledzeniem czynnosci LV, u kté-
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rych utrzymuja sie objawy pomimo optymalnego lecze-
nia zachowawczego.

Klasa zalecenia b, poziom wiarygodnosci C

e Resynchronizacje serca (CRT) nalezy rozwazy¢ u chorych
kwalifikujacych sie do takiego leczenia, gdyz moze ona
poprawi¢ geometrie LV, dyssynchronie miesni brodawko-
watych i moze zmniejszy¢ MR (patrz rozdziat Urzqdze-
nia i leczenie chirurgiczne).

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci B

Niedokrwienna niedomykalno$é zastawki
mitralnej

Leczenie chirurgiczne

e Zaleca sie u chorych z istotng hemodynamicznie MR
i LVEF >30%, gdy planowany jest zabieg CABG.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

* Mozna rozwazy¢ u chorych z umiarkowang MR podda-
wanych zabiegowi CABG, jesli mozliwy jest zabieg na-
prawczy zastawki.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Niedomykalno$¢ zastawki tréjdzielnej (TR)

* Czynnosciowa TR jest bardzo czesta u chorych z HF z roz-
strzenig obu komér serca, niewydolnoscia skurczowa
i nadcisnieniem ptucnym. Symptomy prawokomorowe;j
HF z zastojem systemowym stabo reaguja na agresywne
leczenie srodkami moczopednymi, ktére moga nasili¢ ta-
kie objawy, jak znuzenie czy nietolerancja wysitku. Nie
ma wskazah do operacji izolowanej czynnosciowej TR.

Klasa zalecenia Ill, poziom wiarygodnosci C

Wyciecie tetniaka lewej komory
» Mozna rozwazy¢ wyciecie tetniaka lewej komory u chorych
objawowych z duzymi i dobrze ograniczonymi tetniakami.
Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Kardiomioplastyka
* Nie zaleca sie wykonywania kardiomioplastyki i czescio-
wej lewostronnej wentrykulektomii (operacja Batisty) w le-
czeniu HF lub jako alternatywy dla przeszczepu serca.
Klasa zalecenia Ill, poziom wiarygodnosci C

Zewnetrzna plastyka komory

* Nie zaleca sie zewnetrznej plastyki komory w leczeniu HF.
Klasa zalecenia Ill, poziom wiarygodnosci C

Rozruszniki serca

* Typowe wskazania u chorych z prawidtowa czynnoscia LV
odnosza sie rowniez do chorych z HFE. U chorych z HF
i rytmem zatokowym zachowanie prawidtowe]j odpowie-
dzi chronotropowej oraz skoordynowana czynnos¢ przed-
sionkéw i komér z rozrusznikiem typu DDD nabieraja
szczegblnego znaczenia [138].
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U chorych z HF i wspdtistniejacym wskazaniem do wszcze-
pienia rozrusznika na state (pierwsze wszczepienie lub
zmiana oprogramowania standardowego rozrusznika)
i klasg czynnosciowa II-IV wg NYHA, niska LVEF (<35%)
lub rozstrzenig LV nalezy rozwazyé CRT z funkcja rozrusz-
nika (CRT-P). U tych chorych zastosowanie stymulacji pra-
wej komory moze by¢ szkodliwe, spowodowac lub nasi-
lic istniejaca dyssynchronie [138].

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Resynchronizacja komor serca (CRT)
(Tabela 23.)

Zastosowanie CRT-P zaleca sie w celu zmniejszenia
Smiertelnosci i chorobowosci u chorych w 1=V klasie
wg NYHA, u ktérych utrzymuja sie objawy pomimo opty-
malnego leczenia farmakologicznego, ktérzy maja
zmniejszona EF (LVEF <35%) i wydtuzony QRS (szero-
kos¢ QRS >120 ms).

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

L]

Zastosowanie CRT z defibrylatorem (CRT-D) zaleca sie
w celu zmniejszenia Smiertelnosci i chorobowosci u cho-
rych w -V klasie wg NYHA, u ktérych utrzymuja sie ob-
jawy pomimo optymalnego leczenia farmakologicznego,
ktérzy maja zmniejszong EF (LVEF <35%) i wydtuzony
QRS (szerokos$¢ QRS =120 ms).

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Nie ma badan oceniajacych przewage CRT-D nad CRT-P
w odniesieniu do przezycia. Z uwagi na udokumentowa-
na skutecznos¢ ICD w zapobieganiu nagtym zgonom ser-
cowym, ogélnie preferuje sie w praktyce klinicznej za-
stosowanie CRT-D u chorych spetniajace kryteria CRT,
tacznie z oczekiwanym przezyciem w dobrym stanie
og6lnym >1 roku.

Podstawowe dane kliniczne

Resynchronizacje komér stosuje sie w celu synchroniza-
¢ji skurczu miedzykomorowego i wewnatrzkomorowe-
go u chorych z HF, u ktérych istniejg przestanki o elek-
trycznej dyssynchronii (szeroko$¢ QRS =120 ms). Liczne
obserwacyjne badania jednoosrodkowe zasugerowaty,
ze jedna lub wiecej cech mechanicznej dyssynchroni mo-
ze zapowiadac korzysci z CRT w wybranej grupie cho-
rych. Cho¢ urzadzenia CRT sg wszczepiane u chorych bez
potwierdzenia elektrycznej dyssynchroni w EKG (szero-
kos¢ QRS <120 ms), a jedynie na podstawie stwierdza-
nej w echokardiografii, nie ma badania naukowego, kt6-
re potwierdzatoby stusznos¢ tej praktyki [139]. Ostatnio
opublikowane wyniki préby klinicznej PROSPECT nie po-
twierdzajg przydatnosci wskaznikéw echokardiograficz-
nych lub doplerowskich mechanicznej dyssynchroni
w doborze chorych [140].

Pierwsze badanie kliniczne badajace znaczenie CRT w le-
czeniu chorych z HF w 1§ IV klasie wg NYHA, ze zmniej-
szong LVEF i szerokimi zespotami QRS dowiodto, ze CRT

Tabela 23. Klasa | zalecen stosowania urzadzen
u chorych ze skurczowga dysfunkcja LV

ICD

przebyte zatrzymanie krazenie Klasal  Poziom A
skutecznie zresuscytowane

etiologia niedokrwienna Klasa|  Poziom A
i >40 dni po zawale

etiologia inna niz niedokrwienna Klasal  Poziom B
CRT

klasa NYHA III/IV i QRS >120 ms Klasal  Poziom A
dla ztagodzenia objawdw/ograniczenia Klasal  Poziom A
hospitalizacji

dla zmniejszenia umieralnosci Klasal  Poziom A

poprawia wydolnos¢ serca, czas wysitku fizycznego i ja-
kos¢ zycia [141-145].

Dwie duze préby kliniczne badaty wptyw CRT na ogdlna
umieralnos¢ niezaleznie od przyczyny u chorych z HF
w 11 IV klasie wg NYHA i cechami dyssynchronii. W ba-
daniu COMPANION [142] CRT-P i CRT-D wigzaty sie
z 20-procentowym zmniejszeniem czestosci wystepowa-
nia gtéwnego ztozonego punktu koncowego, jakim byta
ogélna Smiertelnos¢ i hospitalizacje niezaleznie od przy-
czyny (p <0,01). CRT-D powodowata istotne zmniejsze-
nie catkowitej smiertelnosci (p=0,003), podczas gdy ogra-
niczenie liczby zgonéw zwigzanych z CRT-P nie byto
istotne statystycznie (p=0,059). Nalezy jednak zazna-
czy¢, ze celem tego badania nie byta ocena wptywu
na $miertelnos¢ ogdlna ani tez poréwnanie CRT-P z CRT-
-D, wiec nie ma obecnie dostepnych potwierdzonych da-
nych dotyczacych wptywu CRT-P i CRT-D.

W badaniu CARE-HF [143] CRT-P spowodowata istotne
zmniejszenie (0 37%) czestosci wystepowania ztozonego
punktu koncowego, tj. wszystkich zgonéw i hospitaliza-
cji z powodu powaznych zdarzen sercowo-naczyniowych,
(p <0,001) i 0 35% $miertelnosci ogdlnej (p <0,002). Nie-
dawno opublikowana metaanaliza pokazata zmniejsze-
nie $miertelnos¢ niezaleznie od przyczyny do 29% [144].
Nalezy jednak podkresli¢, ze ta metaanaliza nie wykaza-
ta, aby CRT-D wydtuzata przezycie w poréwnaniu ze wsz-
czepialnymi defibrylatorami (0,82, 0,57-1,18) lub samg te-
rapig resynchronizujaca (CRT-P) (0,85, 0,60-1,22).
Peptyd natriuretyczny jest bardzo czutym wskaznikiem
zwiekszonego ryzyka sercowo-naczyniowego. CRT zmniej-
sza istotnie stezenie NT-proBNP, a obnizenie stezenia
NT-proBNP wigze sie z lepszymi wynikami klinicznymi [145].
Chorzy z istotnie zwiekszonym stezeniem NT-proBNP od-
nosza mniej wzglednych korzysci z leczenia CRT, ale z uwa-
gi na wyzsze ryzyko korzysé bezwzgledna jest podobna.

Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory
(ICD) (Tabela 23.)

Leczenie z uzyciem (ICD) zaleca sie w ramach prewencji
wtérnej osobom, ktdre przezyty migotanie komér (VF),
jak réwniez chorym z udokumentowanym hemodyna-
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micznie niestabilnym VT i/lub VT z omdleniem, z LVEF
<40% leczonych optymalnie farmakologicznie, ktorzy ro-
kuja przezycie ponad roku w dobrym stanie ogélnym.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

e Leczenie z uzyciem ICD zaleca sie w ramach prewencji
pierwotnej, aby zmniejszy¢ smiertelnos¢ chorych z po-
zawatowa dysfunkcja LV, ktérzy sa przynajmniej w 40.
dobie po MI, z LVEF <25%, w Il lub IIl klasie czynnoscio-
wej wg NYHA, ktérzy sa optymalnie leczeni farmakolo-
gicznie i maja uzasadnione rokowanie przezycia w do-
brym stanie ogbélnym ponad roku.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

e Leczenie z zastosowaniem ICD zaleca sie w ramach pre-
wencji pierwotnej, aby zmniejszy¢ smiertelnos¢ chorych
z inng niz niedokrwienna kardiomiopatia, z LVEF <35%,
w Il lub 11l klasie czynnosciowej wg NYHA, ktdrzy sa opty-
malnie leczeni farmakologicznie i maja uzasadnione roko-
wanie przezycia w dobrym stanie ogélnym ponad roku.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Najwazniejsze dane kliniczne

« Blisko potowe zgonéw u chorych z HF stanowia nagte
zgony sercowe (SCD). Zmniejszenie odsetka chorych
umierajgcych na skutek incydentéw zaburzen rytmu ser-
ca jest zatem waznym elementem dziatan zmierzajacych
do zmniejszenia ogblnej smiertelnosci w tej grupie oséb.

e Leczenie substratu arytmogennego w niewydolnosci serca

Potwierdzono, ze leczenie farmakologiczne chorych

z HF zmniejsza istotnie chorobowos¢ i smiertelnosé. Ogra-

niczenie liczby nagtych zgonoéw sercowych nalezy trakto-

wac jako wazny element w planowaniu strategii leczenia
chorych z HE

e Prewencja wtérna zatrzymania krazenia

Badania kliniczne chorych po M, ktérzy przezyli zatrzy-
manie krazenia, dowiodty, Ze wszczepienie u nich ICD jest
bardziej skuteczne w zapobieganiu SCD niz leki antyaryt-
miczne [146-148]. Metaanalizy préb klinicznych dotycza-
cych prewencji pierwotnej wykazaty, ze korzysci dotycza-
ce przezycia ze wszczepionym ICD sg najwieksze u chorych

po MI z obnizong czynnoscia skurczowa (LVEF <35%) [149].

Nie wykonywano badan obejmujacych populacje 0séb z in-

na niz niedokrwienna etiologia, ktére przezyty zatrzyma-

nie krgzenia.

* Prewencja pierwotna zatrzymania krazenia

Wyniki badan klinicznych prowadzonych w latach 80.

[150] i 90. [151-156] z lekami antyarytmicznymi kla-

sy L'i lll nie dowiodty ich skutecznosci. Préba kliniczna SCD-

-HeFT [157] wykazata brak korzysci dotyczacych przezycia

u chorych w IIi Il klasie czynnosciowej wg NYHA i z LVEF

<35% leczonych amiodaronem, niezaleznie od etiologii HF.

Wiekszos¢ badan klinicznych z ICD wszczepianym w ra-
mach prewencji pierwotnej SCD dotyczyta chorych z HF
pochodzenia niedokrwiennego [158-162] i z obnizong EF.

Niestety, w kazdym z badan przyjmowano inng wartosé

granicznej EF (£30%, <35% albo <40%). Ta niejednorod-
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nos¢ spowodowata pojawienie sie niewielkich réznic w za-
leceniach publikowanych przez r6zne grupy robocze opra-
cowujace wytyczne [163]. Co wazne, istnieje rozbieznos¢
pomiedzy kryteriami EF wtgczenia do protokotu w prébach
klinicznych z randomizacja chorych a rzeczywistg srednia
wartoscig EF w badaniach kohortowych. Najbardziej prze-
konywujace dane kliniczne dotycza chorych w Il i Il kla-
sie wg NYHA, natomiast mniej oczywiste sg dane o cho-
rych w | klasie wg NYHA.

Dane na temat roli ICD u chorych z kardiomiopatia roz-
strzeniowa (DCM) o etiologii innej niz niedokrwienna sg
ograniczone [164-166]. Proba kliniczna SCD-HeFT [157],
do ktérej wtaczono chorych z DCM i niedokrwienna dys-
funkcja LV, wykazata zmniejszenie Smiertelnosci o 23%.
Metaanaliza badanh obejmujacych jedynie chorych z DCM
inng niz niedokrwienna wykazata 25% ograniczenie
Smiertelnosci w grupie chorych po wszczepieniu ICD
(p=0,003) [167]. Powyzsze dane sugerujg, ze etiologia HF
nie powinna uzasadnia¢ réznego podejscia w ramach pier-
wotnej prewencji SCD. Przydatny algorytm doboru chorych
do leczenia z zastosowaniem urzadzen (CRT, ICD) przed-
stawia Rycina 2.

Przeszczep serca, urzadzenia wspomagajace
czynno$§¢ komor i sztuczne serce

Przeszczep serca

Przeszczep serca jest zaakceptowang metoda leczenia
skrajnej postaci HFE. Chociaz nigdy nie przeprowadzono kon-
trolowanych préb klinicznych, to panuje zgodna opinia, ze
przeszczep, pod warunkiem zastosowania odpowiednich
kryteriéw doboru, istotnie wydtuza przezycie, wydolnosé
fizyczna, pozwala na powrét do pracy i poprawia jakosé
zycia w poréwnaniu z leczeniem farmakologicznym.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Podstawowe uwagi

Przeszczep serca nalezy rozwazy¢ u chorych z objawa-
mi ciezkiej HF i niekorzystnym rokowaniem, dla ktérych nie
ma innych alternatywnych metod leczenia. Wprowadzenie
nowych technologii i udoskonalonego leczenia farmakolo-
gicznego zmodyfikowato znaczenie rokownicze zmiennych
tradycyjnie stosowanych do identyfikacji kandydatéw
do przeszczepu serca (szczytowe VO,). Chory kwalifikowa-
ny do przeszczepu serca musi byé dobrze poinformowany,
zmotywowany, stabilny emocjonalnie i zdolny do poddania
sie intensywnemu leczeniu farmakologicznemu.

Oprécz niedoboru dawcéw serca, gtéwnym wyzwaniem
transplantologii serca jest skuteczne zapobieganie odrzu-
towi przeszczepionego narzadu, ktéry odpowiada za zna-
czacy odsetek zgondw w pierwszym roku obserwacji po-
operacyjnej. Na odlegty wynik leczenia najwiekszy wptyw
maja skutki dtugoterminowego leczenia immunosupresy;j-
nego (zakazenia, nadcisnienie tetnicze, niewydolnos¢ ne-
rek, nowotwory ztosliwe i CAD). Przeszczep serca nalezy
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rozwazy¢ u dobrze zmotywowanych chorych ze skrajna
postacig HF, ciezkimi objawami, bez istotnych choréb
wspbtistniejacych, dla ktérych nie ma innej alternatywy
leczniczej. Do przeciwwskazan naleza: uzaleznienie od al-
koholu i/lub lekéw, brak wtasciwej wspotpracy, powazne
choroby psychiczne nieleczone prawidtowo, leczony no-
wotwor ztosliwy w okresie remisji i <5 lat obserwacji od-
legtej, choroby uktadowe z zajeciem wielu narzadéw, czyn-
ne zakazenie, istotna niewydolnos¢ nerek (klirens
kreatyniny <50 ml/min), nieodwracalnie wysoki ptucny
op6r naczyniowy (6-8 jednostek Wooda i gradient przez-
ptucny >15 mmHg), powiktania zakrzepowo-zatorowe
w niedalekiej przesztosci, niewyleczony wrzéd trawienny,
istotne uszkodzenie watroby i inne powazne choroby
wspotistniejace zwiazane ze ztym rokowaniem.

Urzadzenia do wspomagania lewej komory
(LVAD) i1 sztuczne serce

Obecnie obserwuje sie szybki postep w dziedzinie roz-
woju technologii LVAD i sztucznego serca. Z uwagi na na-
ture leczonej populacji, informacje kliniczne pochodzace
z préb klinicznych z randomizacja chorych sg bardzo ogra-
niczone. Obecne zalecania odzwierciedlaja rowniez ogra-
niczone doswiadczenie. Dotychczas nie opracowano zgod-
nej opinii na temat wskazah do zastosowania LVAD lub
charakterystyki chorych, dla ktérych ta forma leczenia jest
najbardziej odpowiednia. Technologia LVAD prawdopodob-
nie bedzie udoskonalana w najblizszych latach i wtedy za-
lecania beda wymagaty odpowiedniej korekty [168, 169].
¢ Obecnie wskazaniami do zastosowania LVAD i sztucz-

nego serca sg pomost do przeszczepu i leczenie chorych
z czynnym, ciezkim zapaleniem miesnia sercowego.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C
e Mozna rozwazy¢ zastosowanie przewlekte tych urzadzen,
gdy nie zaplanowano ostatecznie dalszego postepowania,
chot¢ doswiadczenie w tej dziedzinie jest ograniczone.
Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Podstawowe dane kliniczne

Wspomaganie hemodynamiczne z uzyciem LVAD mo-
ze zapobiec pogorszeniu i poprawi¢ stan kliniczny przed za-
biegiem przeszczepu oraz zmniejszy¢ Smiertelnos¢ chorych
z ciezkim ostrym zapaleniem miesnia sercowego. Podczas
przewlektego stosowania wzrasta ryzyko takich powiktan,
jak zakazenie czy zatory obwodowe.

Ultrafiltracja

Ultrafiltracje nalezy rozwazy¢ w celu zmniejszenia prze-
ciazenia ptynami (obrzek ptuc lub/i obrzeki obwodowe)
u wybranych chorych i dla skorygowania hiponatremii,
u chorych opornych na leki moczopedne.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Podstawowe dane kliniczne

Chociaz wczedniejsze badania dowodzity jedynie cza-
sowej korzysci, najnowsze wyniki préb klinicznych poka-
zaty réwniez skutki trwate [170]. Dotychczas nie opraco-
wano wtasciwych kryteribw doboru chorych, ale postep
technologiczny dotyczy réwniez hemofiltracji i prawdopo-
dobnie zwiekszy sie doSwiadczenie w tej dziedzinie.

Monitorowanie na odlegtos¢

Monitorowanie na odlegtos¢ mozna opisac w skrécie ja-
ko ciggte zbieranie informacji o chorym i mozliwosé doko-
nania przegladu danych bez jego obecnosci. Udziat chore-
go moze by¢ konieczny do uzyskania takich danych, jak
masa ciata, BP, EKG czy analiza objawéw. Nowe wszczepial-
ne urzadzenia zapewniaja dostep do takich informacji, jak
rytm serca, incydenty zaburzen rytmu serca, aktywnosé
fizyczna, cisnienie wewnatrzsercowe czy impedancja klatki
piersiowej, bez koniecznosci aktywnego udziatu chorego.

Ciagta analiza powyzszych trendéw moze utatwic roz-
poznanie mechanizméw, ktérych wykrycie jest klinicznie
istotne, a tym samym leczenie chorych. Cho¢ tego nie do-
wiedziono, monitorowanie na odlegtos¢ moze zmniejszy¢
wykorzystanie systemu ochrony zdrowia poprzez zmniej-
szenie liczby hospitalizacji z powodu przewlektej HF, mo-
ze zmniejszy¢ liczbe przyjet do szpitala zwigzanych z nie-
wydolnoscig serca i spowodowaéc bardziej skuteczne
postepowanie ze wszczepionymi urzadzeniami. Trwajace
obecnie proby kliniczne ocenig przydatnosé kliniczng tej
metody.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Zaburzenia rytmu w niewydolnoS$ci
serca

Wytyczne ACC/AHA/ESC dotyczace postepowania
z chorymi z zaburzeniami rytmu serca [124] odnoszg sie
rowniez do chorych z HE W tym rozdziale zaakcentowano
te aspekty postepowania, ktére sg szczegblnie istotne w HF.

Migotanie przedsionkéw (Tabela 24.)
Migotanie przedsionkdw jest najczestszag arytmig w HF.
Jego wystapienie moze nasili¢ objawy HF, zwiekszy¢ ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych i pogorszy¢ odlegty wy-
nik leczenia. Migotanie przedsionkdéw mozna sklasyfikowaé
jako pierwszy epizod, napadowe, przetrwate lub utrwalone.
* Nalezy zidentyfikowaé potencjalne czynniki sprzyjajace
i choroby wspétistniejace, a jesli to mozliwe — skorygo-
wac je (np. nieprawidtowe stezenia elektrolitow, nadczyn-
nos¢ tarczycy, spozycie alkoholu, wada zastawki mitral-
nej, ostre niedokrwienie, operacja serca, ostra choroba
ptuc, zakazenie, niekontrolowane nadcisnienie tetnicze).

e Leczenie znajdujacej sie w tle HF nalezy doktadnie prze-
analizowac i zoptymalizowac.
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Tabela 24. Postepowanie z chorymi z niewydolno-
Scig serca i migotaniem przedsionkéw
Ogdlne zalecenia
« Identyfikacja czynnikéw sprawczych i choréb wspétistniejacych
* Optymalizacja leczenia HF

Kontrola rytmu serca
» Natychmiastowa kardiowersje elektryczng zaleca sie u chorych
z AF de novo i niedokrwieniem miesnia sercowego, objawowym
niedocisnieniem lub objawami zastoju w krazeniu ptucnym
i szybka czynnoscig komar niekontrolowang przez wtasciwe
leczenie farmakologiczne

Kontrola czestotliwosci rytmu serca
» Zaleca sie digoksyne w monoterapii lub w potaczeniu
z B-adrenolitykiem

Zapobieganie incydentom zakrzepowo-zatorowym
« Zaleca sie leczenie przeciwzakrzepowe, chyba Ze jest ono
przeciwwskazane
» Optymalna strategia powinna opierac sie na oszacowaniu
ryzyka: chorzy najwyzszego ryzyka udaru [udar w wywiadzie,
przejsciowe niedokrwienie (TIA) lub zatorowos¢ obwodowa]
—zaleca sie leczenie przeciwzakrzepowe antagonistg witaminy K

 Postepowanie u chorych z HF i AF obejmuje trzy elemen-
ty: kontrole czestotliwosci rytmu, leczenie zaburzenia ryt-
mu serca i zapobieganie incydentom zakrzepowo-zato-
rowym [171].

¢ Wiekszos¢ chorych z objawowa HF nalezy leczy¢ B-adre-
nolitykiem i zaleca sie szczegdlng uwage podczas wia-
czania dodatkowego leku antyarytmicznego.

Ponizsze zalecenia znajduja szczegblne zastosowanie
u chorych z HF:

Farmakologiczna kontrola czestotliwo$ci rytmu
serca w migotaniu przedsionkow
(patrz rozdzial Leczenie farmakologiczne)

« Zaleca sie B-adrenolityk lub digoksyne do kontroli cze-
stotliwosci rytmu w spoczynku u chorych z HF i dysfunk-
¢ja LV.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

* Potaczenie B-adrenolityka z digoksyna mozna rozwazyé
w celu kontroli czestotliwosci rytmu serca w spoczynku
i podczas wysitku.

* W niewydolnosci skurczowej LV na poczatku zaleca sie
digoksyne u chorych niestabilnych hemodynamicznie.
* Dozylne podanie digoksyny lub amiodaronu zaleca sie
do kontroli czestotliwosci rytmu serca u chorych z AF

i HF, ktérzy nie maja dodatkowej drogi przewodzenia.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

« U chorych z HF i zachowang LVEF nalezy rozwazy¢ poda-
nie niedihydropirydynowego antagonisty kanatu wap-
niowego (w monoterapii lub w potaczeniu z digoksyna)
w celu kontroli czestotliwosci rytmu serca w spoczynku
i podczas wysitku.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

« Ablacje wezta przedsionkowo-komorowego lub stymu-
lacje mozna rozwazy¢ w celu kontroli czestotliwosci ryt-
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mu, gdy inne sposoby s3 nieskuteczne lub przeciw-
wskazane.
Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci B

Zapobieganie incydentom zakrzepowo-
-zatorowym (patrz rozdzial Leczenie farmakologiczne)

* Leczenie przeciwzakrzepowe zaleca sie u wszystkich cho-
rych z AF w celu zapobiegania powiktaniom zakrzepowo-
-zatorowym, chyba Ze jest ono przeciwwskazane.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

* U chorych z AF najwyzszego ryzyka udaru, jak incyden-
ty zakrzepowo-zatorowe w wywiadzie, udar, przejsciowe
niedokrwienie mézgu czy zatorowos$¢ obwodowa, zale-
ca sie przewlekte leczenie przeciwzakrzepowe antagoni-
sta witaminy K w taki sposéb, aby osiagnaé docelowo
wartos¢ znormalizowanego miedzynarodowego wskaz-
nika (INR) miedzy 2,0 a 3,0, chyba Ze jest ono przeciw-
wskazane.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

* Leczenie przeciwzakrzepowe zaleca sie u chorych z >1
umiarkowanym czynnikiem ryzyka. Do takich czynnikéw
naleza: wiek >75 lat, nadcisnienie tetnicze, HF, uposle-
dzona czynno$é LV (LVEF <35%) i cukrzyca.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

* U chorych z HF i AF, ktérzy nie maja dodatkowych czyn-
nikéw ryzyka (patrz powyzej), uzasadnione jest leczenie
kwasem acetylosalicylowym (81-325 mg dziennie) lub
antagonista witaminy K w ramach prewencji pierwotne;j
incydentéw zakrzepowo-zatorowych.

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci A

Kontrola rytmu serca

Nie ma oczywistych dowodéw, ze przywrécenie i utrzy-
manie rytmu zatokowego ma przewage nad kontrola cze-
stotliwosci rytmu serca w zmniejszaniu chorobowosci
i Smiertelnosci chorych z AF i HF [172].

« Kardiowersje elektryczng zaleca sie, gdy szybka czynnosé
kom6r nie reaguje wtasciwie na odpowiednie proby lecze-
nia farmakologicznego, a w szczegélnosci u chorych z AF
powodujacym niedokrwienie miesnia sercowego, objawo-
we niedociénienie lub zastéj w krazeniu ptucnym i syste-
mowym. Czynniki sprawcze nalezy rozpoznac i leczyc.
Moze by¢ konieczne wykonanie TOE, dla wykluczenia
obecnosci skrzepliny w przedsionku.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

* U chorych, ktérzy wymagaja natychmiastowej kardio-
wersji z uwagi na niestabilnos¢ hemodynamiczna, zale-
ca sie ponizszy schemat, aby zapobiec powiktaniom ser-
cowo-naczyniowym:

Jesli AF trwa >48 godz. lub nie jest znany czas trwania,
nalezy podaé dozylny bolus heparyny, a nastepnie konty-
nuowac jej wlew. Akceptowana alternatywa jest hepary-
na drobnoczasteczkowa podana podskérnie. Konieczne
moze by¢ wykonanie TOE.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C
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U chorych z AF i HF i/lub obnizong czynnoscia LV stoso-
wanie lekéw antyarytmicznych dla utrzymania rytmu za-
tokowego nalezy ograniczy¢ do amiodaronu.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

« U chorych z objawowa HF i przetrwatym (nieogranicza-
jacym sie samoistnie) AF mozna rozwazy¢ kardiowersje
elektryczna, chot jej skutecznos¢ moze zaleze¢ od cza-
su trwania arytmii i wielkosci lewego przedsionka.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

e Dozylne podanie amiodaronu jest uzasadniong metoda
kardiowersji farmakologicznej AF, szczeg6lnie jesli nie
jest konieczne szybkie przywrécenie rytmu zatokowego.
Chorym tym nalezy podawac leki przeciwzakrzepowe.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci A

* Inwazyjne zabiegi ablacji z uzyciem cewnikéw (izolacja
2yt ptucnych) mozna rozwazy¢ u chorych opornych na le-
czenie, lecz ta metoda terapeutyczna nie byta oceniana
w badaniach klinicznych.

Klasa zalecenia llb, poziom wiarygodnosci C

Komorowe zaburzenia rytmu serca

Komorowe zaburzenia rytmu serca (VA) sg czeste
u chorych z HF, szczegblnie z rozstrzenia LV i obnizong LVEF
Ambulatoryjnie wykonane EKG potwierdza przedwczesne
pobudzenia komorowe u wtasciwie wszystkich chorych
z HF. Epizody bezobjawowego, nieutrwalonego VT sg réw-
niez czeste. Ztozone VA wigza sie ze ztym rokowaniem.
Na podstawie istniejagcych dowodoéw klinicznych tacznie
z najnowszymi wytycznymi ACC/AHA/ESC dotyczacymi VA
i nagtego zgonu [163], nastepujace zalecenia maja
szczegblne znaczenie dla chorych z HF i VA:
wac wszystkie czynniki sprzyjajace wystapieniu VA. Zaleca
sie neurohormonalna blokade optymalnymi dawkami 3-ad-
renolitykéw, ACEI, ARB i/lub antagonistéw aldosteronu.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A
e Arytmia komorowa moze byé spowodowana przez nie-
dokrwienie mieénia sercowego w przebiegu HF i koniecz-
ne jest wtedy agresywne leczenie. Zaleca sie ocene za-
awansowania CAD i mozliwosci rewaskularyzacji
u chorych wysokiego ryzyka.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C
« Nie zaleca sie rutynowego, profilaktycznego stosowania le-
kéw antyarytmicznych u chorych z bezobjawowymi, nie-
utrwalonymi VA. Chorym z HF nie nalezy podawac lekéw
klasy Ic.
Klasa zalecenia Ill, poziom wiarygodnosci B

Chorzy z niewydolnoScia serca i objawowa

arytmia komorowa (patrz rozdzial Urzgdzenia

i leczenie chivurgiczne)

e U chorych, ktérzy przezyli VF lub podaja w wywiadzie

hemodynamicznie niestabilny VT lub VT z omdleniem,
z obnizong LVEF (<40%), ktdrzy sg optymalnie leczeni
farmakologicznie i maja przewidywana dtugos¢ zycia
>1 roku, zaleca sie wszczepienie ICD.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

» Amiodaron zaleca sie u chorych ze wszczepionym ICD,
ktérzy sa optymalnie leczeni farmakologicznie, a nadal
maja objawowe VA.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

* Ablacje cewnikowa zaleca sie jako leczenie uzupetniaja-
ce u chorych ze wszczepionym ICD, kt6rzy maja nawra-
cajace objawowe VT z czestymi wytadowaniami, ktére
nie poddaja sie leczeniu przez zmiane oprogramowania
urzadzenia i leczeniu farmakologicznemu [173].

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

» Mozna rozwazy¢ podanie amiodaronu zamiast ICD, by
zmniejszy¢ objawowa VT u chorych z HF optymalnie le-
czonych farmakologicznie, u ktérych wszczepienie ICD
nie jest mozliwe.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

* Mozna rozwazy¢ zastosowanie amiodaronu u chorych ze
wszczepionym ICD, ktérzy majg nawracajace objawowe
VT z czestymi wytadowaniami ICD pomimo optymalne-
go leczenia, ktore uniemozliwiaja wypisanie ze szpitala.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

* Badanie elektrofizjologiczne i techniki ablacji cewniko-
wej mozna rozwazy¢ u chorych z HF i powaznymi VA
opornymi na leczenie.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Bradykardia

Wskazania do stymulacji u 0séb z HF sg podobne jak

u pozostatych chorych. Te zalecenia zostaty szczegétowo

opisane w wytycznych ESC dotyczacych stymulacji [134],

i przedyskutowane w rozdziale niniejszych wytycznych za-

tytutowanym Urzgdzenia i leczenie chirurgiczne. Nalezy

wspomnieé o kilku waznych punktach odnoszacych sie
do chorych z HF:

* Fizjologiczna stymulacja dla utrzymania wtasciwej odpo-
wiedzi chronotropowej i zachowania koordynacji przed-
sionkowo-komorowej jest korzystniejsza z uktadem DDD
niz VVI u chorych z HE

* Nalezy oceni¢ wskazania do zastosowania takich urza-
dzen, jak ICD, CRT-P lub CRT-D u chorych z HF przed
wszczepieniem rozrusznika z powodu zaburzen przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego.

* Stymulacja prawej komory moze spowodowac dyssyn-
chronie i nasili¢ objawy [174].

* Stymulacja majaca umozliwi¢ wtaczenie i stopniowe
zwiekszanie dawek lekéw B-adrenolitycznych nie jest za-
lecana, chyba Ze istniejg klasyczne wskazania do ich sto-
sowania.

Choroby wspolistniejace 1 szczegolne
grupy chorych
Nadcisnienie tetnicze, CAD i choroba zastawkowa sg

czestymi czynnikami sprawczymi HF, lub moga wspétistnie¢
z innymi czynnikami etiologicznymi. Podkreslenie pewnych
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aspektéw tych choréb moze okazac sie przydatne z uwa-
gi na rozpoznanie, leczenie i rokowanie u chorych z HF
(patrz rozdziat Urzgdzenia i leczenie chirurgiczne).

Nadci$nienie tetnicze (Tabela 25.)

« Leczenie nadcidnienia tetniczego istotnie zmniejsza ry-
zyko rozwoju HE Nie ustalono ostatecznie optymalnych
wartosci cisnienia, ale zgodnie z obowigzujacymi wytycz-
nymi ESH/ESC nalezy dazy¢ do osiggniecia docelowego
BP: (i) u wszystkich chorych z nadcisnieniem przynaj-
mniej do wartosci ponizej 140/90 mmHg (skurczowe/roz-
kurczowe) lub nizszej, jesli jest tolerowane i (ii) poni-
zej 130/80 mmHg u chorych na cukrzyce i innych chorych
wysokiego ryzyka, tzn. z dowiedzionymi uszkodzeniami
narzadéw (udar, MI, niewydolnosé nerek, biatkomocz).

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Cukrzyca

Podstawowe dane kliniczne

 Cukrzyca (DM) jest gtéwnym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju choréb uktadu sercowo-naczyniowego i HF [176, 177].

e Leki z grup ACEI i ARB moga by¢ przydatne w leczeniu
chorych z DM, aby zmniejszy¢ ryzyko uszkodzenia na-
rzadéw wewnetrznych i powiktan sercowo-naczyniowych,
a w konsekwencji HE.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci A dla ACEl i C

dla ARB

e Cukrzyca czesto wspbtistnieje z HF, szacunkowo
u ok. 20-30% chorych [178]. DM moze mie¢ negatywny
wptyw na historie naturalng HF, szczegélnie u chorych
z kardiomiopatia niedokrwienna. DM i choroba niedo-
krwienna serca moga wzajemnie przyspieszaé postep
dysfunkcji miesnia sercowego, HF i niekorzystnie wpty-
wac na rokowanie [179, 180].

¢ Chociaz potwierdzono istnienie zaleznosci pomiedzy
wzrostem stezenia glukozy i wyzszym ryzykiem HF u cho-
rych z DM, to jednak nie potwierdzono, aby zmniejsze-
nie stezenia glukozy miato korzystny wptyw i zmniejsza-
to ryzyko HF [181].

Tabela 25. Postepowanie w nadciénieniu tetniczym
u chorych z niewydolnoscia serca

U chorych z nadciénieniem i cechami niewydolnosci LV

 Nalezy doktadnie kontrolowac skurczowe i rozkurczowe cisnienie
krwi i dazy¢ do osiagniecia docelowego <140/90 i <130/80 mmHg
u cukrzykéw i chorych wysokiego ryzyka

 Preferowane jest leczenie antagonistami uktadu renina-
-angiotensyna-aldosteron (ACEI lub ARB)

U chorych z nadciénieniem tetniczym i HFPEF

« Zaleca sie agresywne leczenie (czesto kilkoma lekami
z uzupetniajgcymi sie mechanizmami dziatania)
 Nalezy rozwazy¢ ACEIl i/lub ARB jako leki z wyboru
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Leczenie cukrzycy u 0s6b z niewydolnoS$cia
serca

Zalecenia zawarte w wytycznych ESC/EASD dotycza-
cych leczenia DM odnoszg sie rowniez do wiekszosci cho-
rych z HF [181]. W przypadku HF szczegblng uwage nale-
zy zwrdci¢ na nastepujace zalecenia:

» Wszystkich chorych nalezy zapoznac z zaleceniami do-
tyczacymi stylu zycia.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

» Wysokie stezenia glukozy we krwi nalezy leczy¢ Scisle
kontrolujac glikemie

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci A

e Leczenie doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi nale-
zy dostosowywac do indywidualnych potrzeb.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

* Metformine nalezy rozwazac jako lek z wyboru u cho-
rych otytych z DM typu 2 bez istotnego uposledzenia
czynnosci nerek (GFR >30 ml/min).

Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci B

e Stosowanie tiazolidynedion6w wiaze sie ze zwieksze-
niem obrzekéw obwodowych i pogorszeniem objawowej
HF. Ryzyko wystapienia obrzeku zalezy od dawki leku
i jest wyzsze u cukrzykéw leczonych jednoczeénie insu-
lina. Leki z tej grupy sa przeciwwskazane u chorych z HF
w [l1-IV klasie wg NYHA, lecz mozna rozwazy¢ ich poda-
nie chorym w |-l klasie, pamietajac o doktadnym moni-
torowaniu pod katem zatrzymania ptynow.

Klasa zalecenia llb, poziom wiarygodnosci B

* Mozna rozwazy¢ wczesne rozpoczecie leczenia insuling,
jesli nie udaje sie osiagnac¢ docelowych wartosci glike-
mii.

Klasa zalecenia llb, poziom wiarygodnosci C

e Leki z udokumentowanym wptywem na chorobowosé
i Smiertelnosé, takie jak ACEIl, B-adrenolityki, ARB czy le-
ki moczopedne, zapewniaja co najmniej podobne korzy-
sci jak u chorych z HF bez DM.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci A

 Ocena mozliwosci skutecznej rewaskularyzacji serca mo-
ze by¢ szczegblnie wazna u chorych z kardiomiopatia nie-
dokrwienng i DM.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Niewydolno$¢ nerek

Podstawowe dane kliniczne

 Niewydolnos¢ nerek wystepuje czesto u chorych z HF,
a jej czestos¢ wzrasta z ciezkoscig HF, wiekiem, nadcis-
nieniem tetniczym w wywiadzie i DM.

U 0s6b z HF niewydolnos¢ nerek jest Scisle zwigzana ze
zwiekszong chorobowoscig i $miertelnoscia [182].

* Zawsze nalezy poszukiwaé przyczyny niewydolnosci ne-
rek, gdyz czes¢ z nich jest potencjalnie odwracalna, jak nie-
dociénienie, odwodnienie, pogorszenie czynnosci nerek
w zwigzku z podawaniem lekéw z grupy ACEI, ARB czy in-
nych (np. NSAID) oraz zwezenie tetnicy nerkowej [7].
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Postepowanie u 0s6b z niewydolnoS$cia serca
i niewydolno$cig nerek

Leczenie 0s6b z HF i wspbtistniejaca niewydolnoscia
nerek nie jest oparte na dowodach klinicznych, gdyz ci cho-
rzy nie byli dostatecznie licznie reprezentowani w RCT do-
tyczacych HF (patrz rozdziat Leczenie farmakologiczne). Po-
nizsze dane zastuguja na uwage:
« Leczenie ACEI lub ARB wiaze sie zwykle z niewielkim upo-
Sledzeniem czynnosci nerek z podniesieniem poziomoéw
mocznika i kreatyniny oraz spadkiem GFR. Te zmiany naj-
czesciej maja charakter przejsciowy i odwracalny. Cho-
rzy z istniejaca wczesdniej niewydolnoscia nerek lub zwe-
zeniem tetnicy nerkowej naleza do grupy wyzszego
ryzyka. Gdy pogarszanie sie czynnosci nerek postepuje
nadal, nalezy wykluczy¢ inne wtérne przyczyny, takie jak
nadmierna diureza, utrzymujace sie niedocisnienie, inne
leki neurotoksyczne lub wspétistniejaca choroba naczy-
niowo-nerkowa.
Nie ma bezwzglednej wartosci kreatyniny, ktéra wyklu-
cza zastosowanie lekéw z grupy ACEI/ARB, ale gdy jej
stezenie jest >250 pmol/l (ok. 2,5 mg/dl), zaleca sie kon-
sultacje i nadzér specjalisty. U chorych ze stezeniem kre-
atyniny w surowicy >500 umol/l (ok. 5 mg/dl) koniecz-
ne moze sie okaza¢ podtaczenie hemofiltracji lub dializy,
by nie dopusci¢ do nadmiernego zatrzymania ptynéw
i w celu leczenia mocznicy.
Antagonistow aldosteronu nalezy uzywac z duzg ostroz-
noscig u chorych z niewydolnoscig nerek, gdyz moga one
wywotaé hiperkaliemie.
Chorzy z HF i niewydolnoscia nerek czesto zatrzymuja
s6l i wode, dlatego wymagaja intensywnego leczenia od-
wadniajgcego. U chorych z klirensem kreatyniny
<30 ml/min leki moczopedne z grupy tiazydéw sa niesku-
teczne i preferowane sa diuretyki petlowe.
Niewydolnosé nerek wigze sie z uposledzonym oczysz-
czeniem wielu lekéw (np. digoksyny). Aby nie dopuscié
do przedawkowania, dawki podtrzymujace tych lekow
nalezy zredukowag, a ich stezenia w osoczu skrupulat-
nie monitorowac.

L]

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (COPD)
Podstawowe dane kliniczne

¢ Przewlekta obturacyjna choroba ptuc wspbtistnieje z HF,
a jej czestos¢ waha sie pomiedzy 20 a 30% [183-185].
Powszechne sg zarobwno restrykcyjne, jak i obturacyjne
choroby ptuc.

e Chorzy z COPD maja znacznie podwyzszone ryzyko HF,
a COPD jest silnym i niezaleznym czynnikiem ryzyka cho-
robowosci i smiertelnosci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [186]. Wspbtistniejaca COPD dodatkowo pogarsza
rokowanie u chorych z HF [187].

e W praktyce klinicznej postepowanie diagnostyczne w HF
przy wspbtistnieniu COPD moze sprawia¢ duze trudnosci.
Czes¢ objawow podmiotowych i przedmiotowych jest

podobna, a takie narzedzia diagnostyczne, jak zdjecie
RTG klatki piersiowej, EKG, echokardiografia czy spiro-
metria cechuje wzglednie niska czutos¢ [184].

Ocena stezen peptydu natriuretycznego (BNP lub NT-
-proBNP) moze by¢ pomocna w tej grupie chorych, lecz
wartosci oznaczenh sg czesto posrednie. Negatywna war-
tos¢ rokownicza moze by¢ najbardziej przydatna [184].
Precyzyjne jakosciowe okreslenie wptywu sktadnika ser-
cowego i oddechowego na zty stan chorego jest czesto
trudne, lecz moze by¢ podstawg optymalnego leczenia
[184]. Rozpoznanie i leczenie zastoju w krazeniu ptuc-
nym jest najwazniejsze.

Leki z udokumentowanym wptywem na chorobowosé
i Smiertelnosé, takie jak ACEI, B-adrenolityki, ARB, zale-
ca sie u 0séb ze wspétistniejaca choroba ptuc [184].
Wiekszos¢ chorych z HF i COPD toleruje leczenie 3-adre-
nolitykami. Zaleca sie jednak rozpoczynanie od matych
dawek i stopniowe ich zwiekszanie. tagodne pogorszenie
czynnosci ptuc czy niewielkie nasilenie objawéw nie po-
winno powodowac natychmiastowego odstawienia lekow.
Jesli natomiast objawy nasilaja sie, konieczna moze byé
redukcja dawek lub nawet odstawienie lekéw. W tych sy-
tuacjach preferowane sg selektywne B-adrenolityki
[188-190].

Astme w wywiadzie nalezy rozwazac jako przeciwwska-
zanie do stosowania jakiegokolwiek leku B-adrenolitycz-
nego. Nalezy podawac wziewy z lekami 3-antagonistami,
wskazanymi u chorych z COPD [191].

Wspbtistnienie COPD i HF moze drastycznie ograniczyc
tolerancje wysitku [192]. Nalezy pomysle¢ o nadzorowa-
nych programach rehabilitacji, aby poprawi¢ czynnosé
miesni szkieletowych i zmniejszy¢ uczucie zmeczenia.

Niedokrwisto§é

* Podawana czestos¢ wystepowania niedokrwistosci u cho-
rych z HF waha sie od 4 do 70% z uwagi na brak doktad-
nej i zgodnej definicji niedokrwistosci w HF. Czestos¢ wy-
stepowania niedokrwistosci zwieksza sie wraz z nasileniem
HF, u 0séb w zawansowanym wieku, ptci zenskiej, z cho-
robg nerek i innymi schorzeniami wspétistniejacymi
[193, 194].

Niedokrwistos¢ u chorych z HF czesto ma zwigzek z istot-
nie ograniczong zdolnoscig metabolizmu tlenowego, su-
biektywnym uczuciem zmeczenia, pogorszong wydolno-
Scig fizyczna oraz niska jakoscig zycia [193, 194].
Dowiedziono, ze niedokrwistos¢ jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka przyjec do szpitala i Smiertelnosci. Najczest-
szymi przyczynami niedokrwistosci sg rozcienczenie krwi,
niewydolnos¢ nerek, nieprawidtowy stan odzywienia, prze-
wlekty stan zapalny, uposledzona wydolnos¢ szpiku kost-
nego, niedobdr zelaza i podawanie lekéw [192-196].
Niedokrwistos¢ moze zaostrzaé HF przez negatywny
wptyw na czynnos¢ miesnia sercowego i aktywacje ukta-
déw neurohormonalnych, uposledzaé czynnosc nerek
i wptywac na niewydolnos¢ krazenia [193, 194].
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e Leczenie niedokrwistosci nie jest rutynowym postepo-
waniem w HF. Nie zaleca sie przetaczania preparatow
krwi w leczeniu niedokrwistosci w przewlektej HE. Moz-
liwe formy leczenia, cho€ niepotwierdzone badaniami kli-
nicznymi, to stosowanie czynnikéw pobudzajacych ery-
tropoeze, zwykle w potaczeniu z suplementacja zelaza
w celu zwiekszenia produkcji krwinek czerwonych
[197-200].

Wyniszczenie

e Utrata masy ciata jest powaznym powiktaniem HF, kté-
re moze dotyczy¢ 10-15% chorych z CHF, co jest zwigza-
ne z naturalnym przebiegiem choroby. Jest to proces
uogélniony, ktéry obejmuje utrate wszystkich sktadni-
kéw budulcowych, tj. tkanki miesniowej (miesni szkiele-
towych), tkanki ttuszczowej (rezerw energetycznych)
i tkanki kostnej (osteoporoza) [201]. Wyniszczenie defi-
niuje sie jako niezamierzong utrate masy ciata >6%
w ciggu 6-12 miesiecy [80].

Patofizjologia wyniszczenia w przebiegu HF nadal pozo-
staje niewyjasniona, ale moga w tym wspétuczestniczyé
zte odzywianie, zaburzone wchtanianie z przewodu po-
karmowego, uposledzona rownowaga energetyczna
i biatkowa, opornosé hormonalna, aktywacja prozapal-
nej odpowiedzi immunologicznej, zaburzenia neurohor-
monalne i wyczerpanie sie napedu anabolicznego [201].
Wyniszczenie czesto wspotistnieje z ciezkimi objawami
dusznosci i znacznego ostabienia oraz niska jakoscig zy-
cia. Wyniszczenie organizmu jest réwniez zwigzane z bar-
dzo ztym rokowaniem. Smiertelnos¢ wyniszczonych cho-
rych z HF jest wyzsza niz w wiekszosci nowotworéw
ztosliwych [202].

Nie ustalono ostatecznie, czy nalezy zapobiegac lub le-
czy¢ wyniszczenie wiktajace HE Mozliwosci terapeutycz-
ne obejmuja zywnos¢ wysokokaloryczna, srodki pobu-
dzajace apetyt, ¢wiczenia fizyczne i srodki anaboliczne
(insulina, sterydy anaboliczne) [202].

Dna moczanowa

e Osoby z HF s3 narazone na wystapienie hiperurykemii
w wyniku stosowania petlowych lekéw moczopednych
i zaburzefh czynnosci nerek. Hiperurykemia pogarsza ro-
kowanie chorych z HE. W ostrym rzucie dny moczanowej
mozna rozwazyt krotkotrwate podawanie kolchicyny,
ktéra ma zmniejszy¢ dolegliwosci bélowe i ztagodzi¢ za-
palenie. Jesli to mozliwe, nalezy unikaé¢ NSAID u chorych
objawowych. W zapobieganiu zaleca sie stosowanie in-
hibitoréw oksydazy ksantynowej (allopurynol).

Osoby doroste z wrodzonymi wadami serca
« U dzieci niewydolnos¢ serca jest najczesciej zwigzana
z hiperkinetycznym krazeniem w wyniku przecieku we-
wnatrzsercowego. Takie sytuacje majg miejsce znacznie
rzadziej u ludzi dorostych. Ztozone wady serca z sinicg
wtérng do uposledzonej perfuzji tozyska ptucnego mo-
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ga powodowacd, ze rozpoznanie HF jest trudne. Dlatego
tez oznaczanie stezeh peptydu natriuretycznego powin-
no byé postepowaniem rutynowym u tych chorych. Cho-
rzy z zespotem Eisenmengera stanowig szczegélny pro-
blem w zwigzku z niewydolnoscig prawej komory
i zmniejszonym obcigzeniem wstepnym LV podczas wy-
sitku. Chorzy po operacji Fontana nie sa w stanie zwiek-
szy¢ perfuzji tozyska ptucnego. Wielu z tych chorych od-
nosi korzysci ze zmniejszenia obcigzenia nastepczego
nawet przed pojawieniem sie objawéw klinicznych ciez-
kiej HF [201, 204].

Osoby w podeszlym wieku

» Wiekszos¢ badan klinicznych obejmowato mtodszych
chorych, w wieku ok. 61 lat, i najczesciej 70% z nich sta-
nowili mezczyzni. Potowa chorych z HF w populacji ogél-
nej ma >75 lat i jedynie w mtodszych grupach wieko-
wych dominuja mezczyzni. Niewydolnos¢ serca
z zachowana EF jest bardziej rozpowszechniona w popu-
lacji ludzi w podesztym wieku i wsrdd kobiet.
Niewydolnos¢ serca u ludzi w podesztym wieku czesto
pozostaje niedodiagnozowana, gdyz podstawowe obja-
wy nietolerancji wysitku sg czesto przypisywane starze-
niu sie, chorobom wspétistniejgcym i niskiemu poziomo-
wi zdrowia. Powszechnie stwierdzane schorzenia
wspbtistniejace moga mie¢ wptyw na leczenie, w tym
niewydolnos¢ nerek, cukrzyca, udar w wywiadzie, upo-
sledzone funkcje poznawcze i COPD.
Stosowanie wielu lekéw zwieksza ryzyko niekorzystnych
interakcji i dziatan ubocznych, co moze wptywac na sto-
sowanie sie do zalecen. Nalezy zawsze pomysle¢ o zmie-
nionych wtasciwosciach farmakokinetycznych i farma-
kodynamicznych stosowanych lekéw. Uposledzona
czynnos¢ nerek jest naturalng konsekwencjg procesu
starzenia sie zatem dawki takich lekéw, jak ACEI, ARB,
spironolakton czy digoksyna, musza by¢ dostosowane
do wieku.
U 0séb z HF w wieku podesztym, cierpigcych na zabu-
rzenia funkcji poznawczych, przydatne moga by¢ indy-
widualne wielodyscyplinarne programy leczenia HF, kt6-
re moga poprawi¢ stosowanie sie do zalecen i zapobiec
hospitalizacjom.
 Wzgledne przeciwwskazania do wykonywania zabiegow
diagnostycznych i leczniczych nalezy doktadnie przeana-
lizowac i odnies¢ do odpowiednich wskazan.

Ostra niewydolnos¢ serca

Definicja

Ostra niewydolnos¢ serca (AHF) definiuje sie jako stan
o gwattownym poczatku lub dynamicznym nasileniu obja-
woéw podmiotowych i przedmiotowych HF, co wymusza pod-
jecie pilnego leczenia. Ostra niewydolnos¢ serca moze by¢
HF rozpoznana de novo lub oznacza¢ zaostrzenie wczesniej
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istniejacej przewlektej HFE. Chorzy moga manifestowac kli-
nicznie objawy choroby wymagajacej natychmiastowych
dziatah medycznych. Do takich zalicza sie ostry obrzek ptuc.

Niewydolnos¢ serca moze by¢ zwigzana z niedokrwie-
niem miesnia sercowego, nieprawidtowosciami w zakre-
sie rytmu serca, wada zastawkowa, choroba osierdzia,
zwiekszonymi ci$nieniami napetniania czy podwyzszonym
oporem systemowym. Te rozmaite sercowo-naczyniowe
czynniki etiologiczne i nieprawidtowosci czesto ze soba
wspotistnieja. W Tabeli 26. przedstawiono najczestsze
przyczyny i czynniki sprzyjajace wystapieniu AHE Wazne
jest, aby te czynniki zidentyfikowac¢ i wzig¢ pod uwage w
strategii terapii.

Ostra niewydolnos¢ serca charakteryzuje sie zwykle
zastojem w ptucach, cho¢ u czesci chorych moga domi-
nowac zmniejszony rzut serca i ostabiona perfuzja tkan-
kowa. Liczne choroby zaréwno uktadu sercowo-naczynio-
wego, jak i poza nim moga sprzyja¢ wystapieniu AHF [4].
Najczesciej stwierdza sie: (i) zwiekszone obcigzenie na-
stepcze z uwagi na nadcisnienie systemowe lub ptucne;
(ii) zwiekszone obcigzenie wstepne spowodowane prze-
cigzeniem objetosciowym i zatrzymaniem ptynéw w ustro-
ju; lub (iii) niewydolnos¢ krazenia taka jak w stanach
zwiekszonego rzutu serca, tj. w zakazeniu, niedokrwisto-
ci czy nadczynnoéci tarczycy. Do innych sytuacji sprzyja-
jacych wystapieniu HF zaliczamy niestosowanie sie cho-
rych z HF do proponowanego leczenia lub rad personelu
medycznego, zazywanie takich lekéw, jak NSAID, inhibi-
tory cyklooksygenazy (COX) czy tiazolidynediony. Ciezka
AHF moze réwniez powodowac¢ niewydolnos¢ wielonarza-
dowa (Tabela 26.).

Wspétistniejace choroby poza uktadem sercowo-na-
czyniowym, takie jak obturacyjna choroba ptuc czy cho-
roby inny narzadéw, zwtaszcza niewydolnos¢ nerek, mo-
ga nasila¢ objawy HE

Konieczne jest odpowiednie leczenie tuz po wystapie-
niu objawéw i w okresie obserwacji odlegte]. Jesli jest to
mozliwe, anatomiczna naprawa istniejgcych patologii, np.
wymiana zastawki serca czy zabieg rewaskularyzacji, mo-
ze zapobiec kolejnym epizodom ostrej dekompensacji i po-
prawi¢ rokowanie odlegte.

Klasyfikacja kliniczna

Kliniczna manifestacja AHF obejmuje cate spektrum
sytuacji, dlatego jakakolwiek klasyfikacja bedzie ograni-
czona. Obraz kliniczny chorych z AHF przypomina jedna
z szesciu kategorii. Obrzek ptuc moze, lecz nie musi wi-
kta¢ obrazu klinicznego AHF [4]. Rycina 3. przedstawia
mozliwe wzajemne przenikanie sie tych stanéw [205].

» Zaostrzenie lub dekompensacja przewlektej HF (obrze-
ki obwodowe/zastdj): zwykle stwierdza sie w wywiadzie
postepujace pogorszenie rozpoznanej i leczonej prze-
wlektej HF oraz zastéj w krazeniu systemowym i ptuc-
nym. Niskie BP przy przyjeciu do szpitala wiaze sie ze
ztym rokowaniem.

Tabela 26. Przyczyny i czynniki sprzyjajace
wystapieniu ostrej niewydolnosé serca
Choroba niedokrwienna serca

* ostre zespoty wiencowe
» mechaniczne powiktania ostrego Ml
* zawat prawej komory

Zastawkowe
* zwezenie zastawki serca
* niedomykalnos¢ zastawki serca
* zapalenie wsierdzia
* rozwarstwienie aorty

Miopatie
* kardiomiopatia potogowa
* ostre zapalenie miesnia sercowego

Nadciénienie tetnicze/arytmie
* nadcisnienie tetnicze
* ostre zaburzenia rytmu serca

Niewydolnos¢ krazenia
* posocznica
* nadczynnosc tarczycy
* niedokrwistos¢
* przetoki
* tamponada
* zatorowosc¢ ptucna

Dekompensacja wczesniej istniejacej przewlektej HF
* brak wspotpracy
* przeciazenia objetosciowe
* zapalenia, szczegodlnie ptuc
* naczyniopochodne uszkodzenie mézgu
* leczenie chirurgiczne
* niewydolnos¢ nerek
e astma, COPD
* naduzywanie lekow
* naduzywanie alkoholu

nadcisnieniowa AHF

ostro zdekompensowana

przewlekta HF

OBRZEK PEUC

prawokomorowa HF

wstrzags
kardiogenny

Rycina 3. Kliniczna klasyfikacja ostrej niewydolno-
Sci serca [205 — zmodyfikowana]
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* Obrzek ptuc: chory ma ciezka niewydolnos¢ oddechowa,
tachypnoe i ortopnoe z rzezeniem nad polami ptucnymi.
Zwykle stwierdza sie saturacje O, krwi tetniczej <90%
podczas oddychania powietrzem atmosferycznym
przed podtaczeniem tlenu.

Nadciénieniowa HF: objawom podmiotowym i przedmio-
towym towarzyszy wysokie BP i zwykle wzglednie za-
chowana czynnos¢ skurczowa LV. Stwierdza sie cechy
zwiekszonego napiecia uktadu wspétczulnego z tachy-
kardia i skurczem naczyh. Chory moze mie¢ prawidtowa
objetos¢ ptynéw lub byé nieznacznie hiperwolemiczny,
a czesto ma objawy przedmiotowe zastoju w krazeniu
ptucnym bez zastoju w krazeniu systemowym. Odpo-
wiedZ na prawidtowe leczenie jest zwykle szybka,
a Smiertelnos¢ szpitalna niska.

Wstrzas kardiogenny: definiuje sie jako hipoperfuzje
tkankowa spowodowana HF po zoptymalizowaniu ob-
cigzenia wstepnego i nastepczego, a takze wyleczeniu
groznych zaburzen rytmu. Nie ma zdefiniowanych hemo-
dynamicznych parametréw diagnostycznych dla posta-
wienia rozpoznania wstrzasu kardiogennego. Tym
niemniej, typowo, wstrzas kardiogenny charakteryzuje
obnizone skurczowe ci$nienie krwi (SBP <90 mmHg lub
spadek Sredniego cisnienia krwi o >30 mmHg) przy bra-
ku lub bardzo niskiej objetosci wydalanego moczu (<0,5
ml/kg/godz.). Czeste sa zaburzenia rytmu serca. Szybko
dochodzi do wystapienia hipoperfuzji narzadowej i za-
stoju w krazeniu ptucnym.

Izolowana HF: charakteryzuje sie zespotem matego rzu-
tu serca przy braku zastoju w krazeniu ptucnym, pod-
wyzszonym cisnieniem w zytach szyjnych, z lub bez po-
wiekszenia watroby, i niskimi cisnieniami napetniania LV.
Ostry zesp6t wieficowy i HF: u wielu chorych z AHF ob-
raz kliniczny i badania laboratoryjne wskazuja na ACS
[206]. Blisko 15% chorych z ACS ma podmiotowe i przed-
miotowe objawy HF. Epizody ostrej HF sg czesto zwigza-
ne z zaburzeniami rytmu serca lub arytmie sprzyjaja ich
wystgpieniu (bradykardia, AF, VT).

Na oddziatach intensywnej opieki kardiologicznej sto-
suje sie liczne klasyfikacje ostrej HF. Klasyfikacja Killipa

klasyfikacje kliniczne

sucha i ciepta wilgotna i ciepta

sucha i chtodna wilgotna i chtodna

perfuzja tkanek

Y

zasté] w ptucach

Rycina 4. Ocena ostro zdekompensowanej prze-
wlektej HF
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[57] opiera sie na objawach klinicznych wystepujacych
w ostrym MI (patrz rozdziaty Wprowadzenie i Wstep). Kla-
syfikacja Forrestera [58] opiera sie na objawach klinicz-
nych i hemodynamicznej charakterystyce w ostrym MI. Ry-
cina 4. przedstawia klasyfikacje kliniczna, ktéra jest
modyfikacja klasyfikacji Forrestera.

Rokowanie

Ostatnio opublikowano dane z wielu najnowszych reje-
strow i sondazy dotyczacych AHF, takich jak EuroHeart Fa-
ilure Survey 11 [206], rejestr ADHERE w Stanach Zjednoczo-
nych [207, 208] i narodowe sondaze z Wtoch [209], Frangji
[210] i Finlandii [211]. Wielu chorych witgczonych do tych re-
jestrow to osoby w wieku podesztym z powaznymi wspét-
istniejacymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego i in-
nymi schorzeniami, a takze ze ztym rokowaniem wczesnym
i odlegtym. Przyczyna nowo zdiagnozowanej ostrej HF jest
najczesciej ACS. Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna jest szcze-
goélnie wysoka u chorych we wstrzasie kardiogennym
(40-60%). Odwrotnie, chorzy z ostrg nadcisnieniowg HF ma-
ja niska Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalng, s3 czesto wypisy-
wani ze szpitala w stanie dobrym i bez objawow.

Mediana dtugosci pobytu w szpitalu po przyjeciu z po-
wodu AHF w badaniu EuroHeart Survey Il wynosita 9 dni.
Rejestry wskazuja, ze prawie potowa chorych leczonych
w szpitalu z rozpoznaniem AHF jest ponownie hospitali-
zowana przynajmniej raz w okresie 12 miesiecy. Szacun-
kowa czestos¢ zgondw lub rehospitalizacji w ciggu 60 dni
po przyjeciu do szpitala waha sie miedzy 30 a 50%. Nie-
korzystne czynniki rokownicze sg podobne do tych w prze-
wlektej HF (Tabela 27.) [212].

Rozpoznanie ostrej niewydolno$ci serca

Rozpoznanie ostrej HF opiera sie na objawach podmio-
towych i wynikach badan klinicznych (patrz rozdziat Defi-
nicja i rozpoznanie). Potwierdzenie rozpoznania zapewnia-
ja odpowiednie badania, takie jak wywiad, badanie
fizykalne, EKG, zdjecie RTG klatki piersiowej, echokardio-
grafia, badania laboratoryjne, gazometria krwi i specyficz-
ne markery biologiczne. Algorytm postepowania diagno-
stycznego jest podobny dla AHF rozpoznanej de novo i dla
epizodu zaostrzenia przewlektej HF (patrz rozdziat Techni-
ki diagnostyczne, Rycina 5.).

Ocena wstepna

Podstawa rozpoznania jest systematyczna ocena obra-
zu klinicznego z odpowiednio ukierunkowanym wywiadem
lekarskim i prawidtowym badaniem fizykalnym. Wazna jest
ocena perfuzji obwodowej, temperatury skéry i cisnief wy-
petnienia tozyska zylnego. Nalezy ostuchac serce w celu
stwierdzenia szmerdw skurczowych lub rozkurczowych oraz
trzeciego czy czwartego tonu serca (S3, S4). Niedomykal-
nos¢ zastawki mitralnej jest wyjatkowo czesta w ostrej fa-
zie HF. Nalezy rozpoznac istotne zwezenie zastawki aortal-
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nej lub jej niedomykalnos¢. Zast6j ptucny, ktéry mozna
stwierdzi¢ w ostuchiwaniu klatki piersiowej na podstawie
obecnosci obustronnych rzezen u podstawy ptuc, czesto
z objawami skurczu oskrzeli nad polami ptucnymi, zwykle
wskazuje na podwyzszone cisnienie napetniania lewego
serca. Cisnienia napetniania prawego serca ocenia sie
na podstawie obserwacji wypetnienia zyt szyjnych. Przesiek
do jam optucnych jest bardzo czesty u ostro zdekompen-
sowanych chorych z przewlekta HFE

Nalezy rozwazy¢ wykonanie ponizszych badan u cho-
rych z AHF. Chociaz zalecenia przedstawiaja gtéwnie zgod-
ne opinie ekspertéw bez odpowiednio udokumentowanych
danych klinicznych, sg one zaleceniami klasy | z poziomem
wiarygodnosci C, chyba Ze zaznaczono inaczej.

Elektrokardiogram

Badanie EKG dostarcza bardzo waznych informacji
na temat czestotliwosci pracy serca, rytmu, przewodzenia
i czesto etiologii HF. Elektrokardiogram moze wykaza¢ nie-
dokrwienne zmiany odcinka ST sugerujace zawat serca
z (STEMI) lub bez (NSTEMI) uniesienia odcinka ST. Zata-
mek Q wskazuje na przebyty petnoscienny zawat serca.
W zapisie EKG nalezy poszukiwac cech przerostu, blokéw
peczka Hisa, elektrycznej dyssynchronii, wydtuzonego od-
stepu QT, zaburzef rytmu serca czy zapalenia miesnia ser-
cowego z zapaleniem osierdzia (perimyocarditits).

Zdjecie RTG klatki piersiowej

Zdjecie RTG klatki piersiowej nalezy wykonaé u wszyst-
kich chorych z AHF najwczesniej jak to mozliwe po przy-
jeciu do szpitala, aby oceni¢ stopien zastoju w ptucach i in-
ne nieprawidtowosci ptuc i serca (powiekszenie sylwetki
serca, przesiek czy nacieczenie). Nalezy wspomnie¢ o ogra-
niczeniach wykonywania badania w pozycji na wznak
u 0s6b ciezko chorych.

Analiza gazometryczna krwi

Analiza gazometrii krwi tetniczej pozwala na ocene jej
utlenowania (pO,), czynnosci ptuc (pCO,) oraz rownowa-
go kwasowo-zasadowej (pH). Nalezy jg wykonaé u wszyst-
kich chorych z ciezkimi zaburzeniami oddychania. Kwasica
spowodowana ostabiong perfuzja tkankowa i zatrzymanie
CO, wiaza sie ze ztym rokowaniem. Nieinwazyjny pomiar
z zastosowaniem pulsoksymteru moze zastgpi¢ gazome-
trie krwi tetniczej, ale nie daje informacji na temat pCO,
oraz rownowagi kwasowo-zasadowej, a w przypadkach bar-
dzo matego rzutu serca lub skurczu naczyn, typowych dla
wstrzasu, nie jest wiarygodny.

Testy laboratoryjne

Pierwszymi badaniami laboratoryjnymi u chorych z AHF
s3: petna morfologia krwi, oznaczenie stezenia sodu, po-
tasu, mocznika, kreatyniny, albumin, aktywnosci enzyméw
watrobowych i INR. Niskie stezenie sodu oraz wysokie

| oceni¢ objawy podmiotowe i przedmiotowe

nieprawidtowe EKG?
nieprawidtowa gazometria krwi?
cechy zastoju na zdjeciach RTG?
Peptydy natriuretyczne T
zdiagnozowana choroba serca
lub przewlekta HF?

tak *

| ocena w echokardiografii

nie

rozwazy¢ istnienie choroby ptuc |

prawidtowe

nieprawidtowe +

potwierdzenie niewydolnosci sercal\

+ zaplanowanie strategii leczenia |

ocenic typ, ciezkosc¢ i etiologie,
stosujgc wybrane badania

Rycina 5. Badania chorego z podejrzeniem AHF

mocznika i kreatyniny sg niekorzystnymi czynnikami ro-
kowniczymi u chorych z AHFE Niewielki wzrost stezenia tro-
ponin sercowych czasem stwierdza sie u chorych z AHF,
ale bez ACS. Wzrost stezenia troponin, podobne jak w ACS,
jest zwiazany z niekorzystnym rokowaniem [213].

Peptydy natriuretyczne

Peptydy natriuretyczne typu B (BNP lub NT-proBNP)
oznaczone w ostrej fazie choroby majg dos¢ istotne ujem-
ne znaczenie prognostyczne dla wykluczenia HF, cho¢ da-
ne nie sg tak przekonywujace jak w przypadku przewlektej
HF (patrz rozdziat Definicja i rozpoznanie). Nie ma zgody co
do referencyjnych wartosci BNP lub NT-proBNP dla rozpo-
znania AHE W przypadku ,,piorunujacego” obrzeku ptuc lub
ostrej MR poziomy peptydéw natriuretycznych moga pozo-
stawac¢ prawidtowe w czasie przyjecia do szpitala. Z drugiej
strony, podwyzszone stezenia BNP i NT-proBNP przy przy-
jeciu i przed wypisaniem ze szpitala maja wazne znaczenie
rokownicze [59, 214].

Echokardiografia

Echokardiografia z funkcjg doplera jest podstawowym na-
rzedziem do oceny czynnosciowych i strukturalnych zmian
w sercu, lezacych u podtoza lub zwigzanych z AHF Wszyst-
kich chorych z AHF naleZy zbadac tak szybko, jak to jest moz-
liwe. Wyniki tego badania czesto nakreslaja plan leczenia.
Echokardiografie doplerowska nalezy zastosowac do oceny
i monitorowania odcinkowej i globalnej funkcji skurczowej
lewej i prawej komory, czynnosci rozkurczowej komér, mor-
fologii i czynnosci zastawek serca, nieprawidtowosci osierdzia,
powiktafh mechanicznych ostrego Ml i cech dyssynchronii.
Nieinwazyjna, pétilosciowa ocena cisnier napetniania prawej
i lewej komory, objetosci wyrzutowej i cisnien w tetnicy ptuc-
nej moze wptywac na strategie leczenia. Badanie echokardio-
graficzne z doplerem, mozliwe do wykonania wielokrotnie
podczas pobytu w szpitalu, w wielu przypadkach pozwala
unikna¢ inwazyjnych badan i metod monitorowania.

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)



S48

Zabiegi i monitorowanie chorych z ostra
niewydolno$cia serca

Monitorowanie chorego z AHF nalezy rozpocza¢ tak
szybko, jak to jest mozliwe zaraz po przybyciu do izby przy-
je¢, rownolegle z wykonywaniem badanh diagnostycznych
majacych na celu okreélenie pierwotnej etiologii i pozna-
nia odpowiedzi na wdrozone wstepnie leczenie.

Monitorowanie nieinwazyjne

U wszystkich krytycznie chorych niezbedne jest moni-
torowanie temperatury, czestosci oddechéw, czestotliwo-
sci rytmu serca, BP, saturacji krwi, ilosci wydalanego mo-
czu oraz analiza elektrokardiogramu. Pulsoksymetr nalezy
stosowaé w spos6b ciggty u kazdego chorego niestabilne-
go, ktéremu podaje sie mieszanine tlenu (FiO,) o wyzszej
jego zawartosci niz w powietrzu. Wyniki badania nalezy
rejestrowac w regularnych odstepach czasowych réwniez
u chorych z AHF leczonych tlenem.

Monitorowanie inwazyjne

Kaniulacja tetnicy

Wskazaniami do zatozenia cewnika do tetnicy jest ko-
niecznos¢ statej analizy tetniczego BP z uwagi na niesta-
bilnos¢ hemodynamiczna lub konieczno$é pobierania
prébek krwi tetniczej do czestych badan pracownianych.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Kaniulacja zyt centralnych

Kaniulacja zyt centralnych zapewnia dostep do kraze-
nia centralnego i dlatego jest przydatna do podawania pty-
néw i lekéw, jak réwniez do monitorowania osrodkowego
cisnienia zylnego (CVP) i saturacji krwi zylnej (SVO,), co
pozwala na oszacowanie wskaznika zuzycie/dostawa tlenu
w ustroju.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci C

Cewnikowanie tetnicy ptucne;j

Zwykle nie jest konieczne wprowadzenie cewnika
do tetnicy ptucnej (PAC), aby rozpoznaé HF. Cewnik w tet-
nicy ptucnej jest przydatny do zréznicowania pomiedzy
mechanizmem sercowym i pozasercowym u chorych z jed-
noczesng chorobg serca i ptuc, szczegélnie w sytuacji, gdy
trudno jest uzyskac wiarygodne pomiary w echokardiogra-
fii doplerowskiej. PAC moze by¢ rowniez przydatny u nie-
stabilnych hemodynamicznie chorych, ktérzy wbrew ocze-
kiwaniom nie odpowiadaja na typowe leczenie.

Czestosc¢ powiktan po wprowadzeniu PAC zwieksza sie
z wydtuzeniem czasu jego stosowania. Najwazniejsze jest
okreslenie konkretnych i jasnych celéw zastosowania cew-
nika jeszcze przed jego wprowadzeniem. Cidnienie zakli-
nowania tetnicy ptucnej nie odzwierciedla koncoworozkur-
czowego cisnienia w LV u chorych ze zwezeniem zastawki
mitralnej, niedomykalnoscia zastawki aortalnej, obturacyjna
chorobg zyt ptucnych, wspotzaleznoscig komor, wysokim
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cisnieniem w drogach oddechowych i stabo podatna LV.
Ciezka niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej, czesto obser-
wowana u chorych z AHF, powoduje, ze szacunkowy po-
miar rzutu serca metoda termodylucji staje sie nierzetelny.
Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci B

Koronarografia

U 0s6b z AHF i niedokrwieniem miesnia sercowego
w postaci dtawicy niestabilnej lub ACS wskazane jest
wykonanie koronarografii, jesli nie ma bezwzglednych
przeciwwskazan. Nalezy rozwazy¢ mozliwos¢ rewaskula-
ryzacji (PCI/CABG), jedli jest ona mozliwa technicznie, u od-
powiednich chorych z akceptowalnym profilem ryzyka. Sku-
teczne leczenie reperfuzyjne poprawia rokowanie [213].
Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci B

Ze wzgledu na to, ze wiekszos¢ chorych z AHF ma row-
niez CAD, rozpoznanie CAD jest waznym elementem de-
cyzji co do leczenia farmakologicznego takimi lekami, jak
antagonisci receptora glikoproteinowego lIb/Illa, doustne
leki przeciwptytkowe, statyny, lub oceny mozliwosci rewa-
skularyzacji.

Organizacja leczenia ostrej niewydolnosci serca

Bezposrednim celem jest ztagodzenie objawdw i sta-
bilizacja stanu hemodynamicznego (Tabela 27., Rycina 6.).
Leczenie chorych hospitalizowanych z AHF wymaga do-
brze opracowanej strategii z realnymi celami, a plan
na okres obserwacji odlegtej powinien byé wdrozony jesz-
cze przed wypisaniem chorego ze szpitala. Wielu chorych
moze wymagac leczenia przewlektego, gdy ostry epizod
przejdzie w przewlekta HF. Leczenie AHF powinno by¢ kon-
tynuowane zgodnie z dostepnymi programami postepo-
wania w HF, tak jak sie to zaleca w tych wytycznych.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Leczenie

W leczeniu AHF stosuje sie liczne srodki, lecz brakuje
danych z badan klinicznych, a ich stosowanie jest najcze-
Sciej empiryczne. Nie ma odpowiednich danych na temat
odlegtych wynikéw leczenia. W opublikowanych prébach
klinicznych dotyczacych AHF wiekszos¢ srodkéw poprawia
hemodynamike, lecz nie dowiedziono, aby ktérykolwiek
z nich zmniejszat Smiertelnosé. Mozliwe ograniczenia tych
préb klinicznych to niejednorodnosé badanych grup cho-
rych i opéznienie pomiedzy przyjeciem do szpitala a inter-
wencja lecznicza.

Ponizsze metody lecznicze uznaje sie za wtasciwe u cho-
rych z AHF. Chociaz zalecenia przedstawiaja gtoéwnie zgod-
ne opinie ekspertéw bez odpowiednio udokumentowanych
danych klinicznych, sg one zaleceniami klasy | z poziomem
wiarygodnosci C, chyba Ze zaznaczono inaczej.

Tlen

Zaleca sie podawanie tlenu u 0séb niedotlenionych tak
wczesnie, jak to jest mozliwe, a celem jest osiggniecie satu-
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Tabela 27. Cele leczenia ostrej niewydolnosci serca

Natychmiastowe (ED/ICU/CCU)
« ztagodzi¢ objawy
* przywrocic wtasciwe natlenowanie
* poprawic perfuzje narzadowa i hemodynamike
* ograniczy¢ uszkodzenia serca/nerek
« skrécic czas pobytu na ICU

Posrednie (w szpitalu)
« ustabilizowac stan chorego i zoptymalizowac strategie leczenia
« rozpoczat odpowiednie (ratujgce zycie) leczenie farmakologiczne
* rozwazy¢ zastosowanie odpowiednich urzadzen u wybranych
chorych
« skrécic czas pobytu w szpitalu

Postepowanie odlegte i przed wypisaniem z oddziatu
« zaplanowac strategie opieki poszpitalne]
« edukowac i zaproponowac odpowiedni styl zycia
* zapewni¢ odpowiednig wtdrna profilaktyke
* zapobiec wczesnemu ponownemu przyjeciu
* poprawic jakos¢ zycia i wydtuzyc przezycie

racji krwi tetniczej >95% (>90% u chorych z COPD). Szcze-
g6lna ostroznos¢ nalezy zachowaé u 0séb z powazna choro-
ba obutracyjng drég oddechowych, aby uniknaé hiperkapnii.
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Wentylacja nieinwazyjna
Wskazania

Nieinwazyjna wentylacja (NIV) odnosi sie do wszyst-
kich metod, ktére wspomagaja wentylacje bez uzycia rur-
ki dotchawiczej, natomiast z zastosowaniem uszczelnio-
nej maski twarzowej. Nieinwazyjna wentylacje z dodatnim
cisnieniem kohcowowydechowym (PEEP) nalezy rozwazy¢
tak wczesnie, jak to mozliwe, u kazdego chorego z ostrym
obrzekiem ptuc pochodzenia sercowego i nadcisnieniowa
AHF, gdyz poprawia ona parametry kliniczne, wtgczajac
w to wydolnosé oddechowga. Nieinwazyjna wentylacja
z PEEP poprawia czynnos¢ LV poprzez zmniejszenie obcia-
zenia nastepczego LV. Nieinwazyjnag wentylacje nalezy sto-
sowac z zachowaniem ostroznosci we wstrzasie kardio-
gennym i niewydolnosci prawej komory.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Podstawowe dane kliniczne

* Trzy najnowsze metaanalizy dowiodty, Zze wczesne zasto-
sowanie NIV u chorych z ostrym obrzekiem ptuc pocho-
dzenia sercowego ogranicza konieczno$¢ intubacji
i zmniejsza wczesng Smiertelnos¢. Aczkolwiek w duzym
RCT, 3CPO, NIV poprawito parametry kliniczne bez wpty-
wu na umieralnos¢ [216-219].

« Intubacje i mechaniczng wentylacje nalezy ograniczy¢
do chorych, u ktérych dostarczenie tlenu przez maske
lub NIV jest niewystarczajace, i chorych z nasilajaca sie
niewydolnoscig oddechowa i wyczerpaniem ocenianymi
na podstawie hiperkapnii.

natychmiastowe leczenie
objawéw

Y

chory zdenerwowany lub
odczuwajacy bol

i

zastoj w ptucach

znieczulenie, uspokojenie

leczenie farmakologiczne
leki moczopedne/naczynio-
rozszerzajace

Y
X X - zwiekszy¢ FiO,, rozwazy¢
saturacja krwi tetnicze] CPAR, NIPPV; n'fechanicz{]q
o f ,
<95% wentylacje
Y

stymulacja, leki
antyarytmiczne,
kardiowersja elektryczna

prawidtowa czestotliwosé
rytmu serca i rytm serca
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Rycina 6. Wstepny algorytm leczenia w AHF

Przeciwwskazania

e Chorzy, ktérzy nie moga wspdtpracowac (chorzy nieprzy-
tomni, z ciezkim uposledzeniem czynnosci poznawczych
lub niepokojem).

e Natychmiastowa koniecznos¢ intubacji dotchawiczej
z uwagi na postepujaca i zagrazajaca zyciu hipoksje.

* Ostrozne postepowanie u 0s6b z zaawansowang choro-
ba obturacyjna drég oddechowych.

Jak uzywac nieinwazyjnej wentylacji
Poczatek leczenia

e Najpierw nalezy ustawi¢ wartos¢ PEEP miedzy
5-7,5 cmH,0 i stopniowo zwieksza¢ zaleznie od odpo-
wiedzi klinicznej do 10 cmH,0; FiO, utrzymywac >0,40.

Czas trwania

 Zwykle 30 min/godz. do czasu, az zmniejszy sie uczucie
dusznosci i utrzyma sie wyzsza saturacja krwi bez ciggte-
go dodatniego cisnienia w drogach oddechowych (CPAP).

Mozliwe dziatania niepozgdane

* pogorszenie ciezkiej niewydolnosci prawej komory,

* wysuszenie btony sluzowej w wyniku przedtuzonego
i ciggtego zastosowania,

* hiperkapnia,

* niepokoj i klaustrofobia,

 odma optucnowa,

* zaaspirowanie.

Morfina i jej analogi w ostrej niewydolnoSci

krazenia

Zastosowanie morfiny mozna rozwazy¢ we wczesnej
fazie leczenia chorych przyjetych do szpitala z ciezka AHF,
szczeg6lnie gdy dominuje zniecierpliwienie, dusznos¢, nie-
pokdj i bol klatki piersiowej [220-222]. Morfina ostabia
uczucie dusznosci, zmniejsza nasilenie innych objawow
u chorych z AHF i moze poprawi¢ wspétprace przy stoso-

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)



S50

Tabela 28. Wskazania i dawkowanie lekéw moczopednych w ostrej niewydolnosci serca

Zatrzymanie ptynéw Lek moczopedny Dawka dzienna [mg] Komentarz
Umiarkowane furosemid 20-40 doustnie lub dozylnie zaleznie od
lub objawow klinicznych
bumetanid 0,5-1 dostosowac dawke zaleznie od odpowiedzi
lub klinicznej
torasemid 10-20 monitorowac stezenie K, Na, kreatyniny
i cisnienie krwi
Cigzkie furosemid 40-100 zwiekszane dawki dozylne
wlew furosemidu (5-40 mg/godz.) korzystniej niz bolus w bardzo wysokich
dawkach
bumetanid 1-4 doustnie lub dozylnie
torasemid 20-100 doustnie
Oporne na petlowe leki dodac hydrochlorotiazyd 50-100 potaczenie korzystniejsze od bardzo
moczopedne lub wysokiej dawki petlowego leku
moczopednego
metolazon 2,5-10 skuteczniejsze przy klirensie kreatyniny
lub <30 ml/min
spironolakton 25-50 spironolakton jest lekiem z wyboru,
gdy nie ma niewydolnosci nerek
a poziom K jest prawidtowy lub niski
Z zasadowica acetazolamid 0,5 dozylnie

Oporne na petlowe leki
moczopedne i tiazydy

dodac¢ dopamine
(poszerzenie naczyn nerkowych)
lub dobutamine

waniu NIV. Dane kliniczne o stusznosci podawania morfi-

ny w leczeniu AHF s3 ograniczone.

¢ Dozylne bolusy morfiny w dawce 2,5-5 mg mozna poda¢
zaraz po kaniulacji zyt u chorych z AHF. Dawka ta moze
by¢ powtérzona, gdy beda wskazania.

¢ Nalezy monitorowa¢ oddychanie.

e Nudnosci s3 czeste, dlatego konieczne jest leczenie
przeciwwymiotne.

e Nalezy zachowaé ostroznos¢ u chorych z niedocisnie-
niem, bradykardia, zaawansowanym blokiem przedsion-
kowo-komorowym i retencja CO,.

Petlowe leki moczopedne
Poczatek leczenia
* Podawanie dozylnych lekéw moczopednych zaleca sie
u chorych z AHF z objawami wtérnymi do zastoju i prze-
cigzenia objetosciowego (Tabela 28.).
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci B

Podstawowe dane

« Korzysci dotyczace objawéw oraz powszechna kliniczna
akceptacja ostrego leczenia diuretykami uniemozliwia
formalng ocene w duzych prébach klinicznych z rando-
mizacja [223-226].
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rozwazy¢ ultrafiltracje lub hemodialize,
gdy wspotistnieje niewydolnos¢ nerek
hiponatremia

e Chorzy z niedocisnieniem (SBP <90 mmHg), gteboka
hiponatremia lub kwasica z duzym prawdopodobien-
stwem nie zareaguja na leczenie diuretykami.

» Duze dawki lekéw moczopednych moga spowodowaé
hipowolemie i hiponatremie i zwiekszy¢ prawdopodo-
biefAstwo niedocisnienia podczas wtaczania ACEI lub ARB.

e Alternatywnymi metodami leczniczymi sg dozylne leki
rozszerzajace naczynia, ktére moga ograniczy¢ koniecz-
nos¢ leczenia duzymi dawkami diuretykow.

Jak stosowaé petlowe leki moczopedne w ostrej
niewydolnoSci serca

Zalecana dawka poczatkowa jest dozylny bolus furose-
midu 20-40 mg (0,5-1 mg bumetanidu, 10-20 mg tora-
semidu) podany przy przyjeciu do szpitala. Chorych we
wczesnej fazie leczenia nalezy czesto kontrolowac
pod katem ilosci wydalanego moczu. Zwykle potrzebne
jest wprowadzenie cewnika do pecherza moczowego dla
monitorowania ilosci wydalanego moczu i szybkiej oce-
ny odpowiedzi na leczenie.

U chorych z cechami przeciagzenia objetoSciowego daw-
ki podawanego dozylnie furosemidu moga by¢ zwiek-
szane zaleznie od czynnosci nerek i przewlektego stoso-
wania lekbw moczopednych w wywiadzie. U tych chorych
mozna réwniez rozwazyc¢ ciagty wlew dozylny po poda-
niu dawki wstepnej. Catkowita dawka furosemidu po-
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Tabela 29. Wskazania i dawkowanie dozylnych lekdéw naczyniorozszerzajacych w ostrej niewydolnosci serca

Lek Wskazanie Dawkowanie Gtowne dziatanie Inne
naczyniorozszerzajgcy uboczne
Nitrogliceryna zasto6j w ptucach/obrzek rozpocza¢ od 10-20 pg/min, niedocisnienie, tolerancja
ptuc zwieksza¢ do 200 pg/min bol gtowy przy ciagtym
BP >90 mmHg stosowaniu
Dwuazotan izosorbidu zast6j w ptucach/obrzek rozpocza¢ od 1 mg/godz., niedocisnienie, tolerancja
ptuc zwiekszac¢ do 10 mg/godz. bol gtowy przy ciggtym
BP >90 mmHg stosowaniu
Nitroprusydek nadcisnieniowa HF rozpocza¢ od 0,3 pg/kg/min, niedocisnienie, nadwrazliwosé
zastoj/obrzek zwiekszac do 5 ug/kg/min toksycznosc na Swiatto
BP >90 mmHg izocyjanianu
Nesiritid* zasto6j w ptucach/obrzek bolus 2 ng/kg niedocisnienie
ptuc + wlew 0,015-0,03 pg/kg/min
BP >90 mmHg

*w niektérych krajach ESC nie jest dostepny

winna wynosi¢ <100 mg w czasie pierwszych 6 godz.
i 240 mg przez pierwsze 24 godz.

Potaczenie z innymi lekami moczopednymi

Tiazydy w potaczeniu z petlowymi lekami moczoped-
nymi moga by¢ przydatne w przypadkach opornosci
na diuretyki. W AHF z obcigzeniem objetosciowym moz-
na stosowac tiazydy (hydrochlorotiazyd 25 mg doustnie)
i antagonistow aldosteronu (spironolakton, eplere-
non 25-50 mg doustnie) w potaczeniu z petlowymi leka-
mi moczopednymi. taczenie matych dawek jest czesto
bardziej skuteczne i powoduje mniej dziatan ubocznych
niz zastosowanie duzych dawek jednego leku stosowa-
nego w monoterapii.

Mozliwe dziatania niepozadane petlowych lekéw
moczopednych
« Hipokaliemia, hiponatremia i hiperurykemia.
¢ Hipowolemia i odwodnienie; nalezy czesto oceniac ilos¢
wydalanego moczu.
e Aktywacja neurohormonalna.
* Moze nasila¢ sie niedociénienie po wdrozeniu ACEI/ARB
do leczenia.

AntagoniSci wazopresyny

Zidentyfikowano wiele typéw receptoréw dla wazo-
presyny: receptory Vla posredniczg w skurczu naczyn,
podczas gdy stymulacja receptoréw V2 zlokalizowanych
w nerkach sprzyja zwrotnej resorpcji wody. Najlepiej prze-
badanymi antagonistami wazopresyny sa koniwaptan
(antagonista receptora V1a/V2) w hiponatremii i tolwap-
tan (doustny, wybidrczy antagonista receptora V2) w AHE
W badaniu EVEREST tolwaptan tagodzit objawy zwiaza-
ne z AHF i sprzyjat utracie masy ciata w ostrej fazie, lecz
po roku nie zmniejszat wskaznika $miertelnosci i choro-
bowosci [227].

Leki rozszerzajace naczynia

Leki rozszerzajace naczynia zaleca sie we wczesnej fa-
zie AHF u o0s6b bez objawowego niedocisnienia, SBP
<90 mmHg, i ciezkich wad zastawkowych ze zwezeniami.
Zalecane dawkowanie lekdw rozszerzajacych naczynia ze-
brano w Tabeli 29.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci B

Wskazania

Dozylne azotany i nitroprusydek sodu zaleca sie u cho-
rych z AHF z SBP >110 mmHg, cho¢ z zachowaniem
ostroznosci mozna stosowac je u chorych z SBP pomiedzy
90 a 110 mmHg. Leki te obnizajg SBP, zmniejszaja cisnie-
nia napetniania lewego i prawego serca oraz systemowy
op6r naczyniowy i tagodza uczucie dusznosci. Przeptyw
krwi w naczyniach wieficowych jest zwykle zachowany, az
do czasu gdy spadnie wartos¢ ciSnienia rozkurczowego
[228, 229].

Podstawowe dane

e Leki rozszerzajace naczynia zmniejszaja zast6j w ptu-
cach, zwykle bez wptywu na objetos¢ wyrzucania i bez
zwiekszenia zapotrzebowania mieénia sercowego na tlen
w ostrej HF, szczegblnie u chorych z ACS.

* Nie zaleca sie stosowania antagonistow kanatu wapnio-
wego w leczeniu AHE

* Nalezy unika¢ stosowania jakiegokolwiek leku rozsze-
rzajacego naczynia w AHF u chorych z SBP <90 mmHg,
poniewaz moze on zmniejszy¢ perfuzje narzadéw.

* Nalezy unika¢ niedociénienia, szczegélnie u chorych z nie-
wydolnoscia nerek.

* U chorych ze zwezeniem zastawki aortalnej po dozylnym
podaniu pierwszej dawki leku rozszerzajacego naczynia
moze wystapi€ znaczny spadek cisnienia.

Jak stosowac leki rozszerzajace naczynia w AHF
Azotany (nitrogliceryne, monoazotan i dwuazotan izo-
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Tabela 30. Dawkowanie Srodkéw inotropowo dodatnich w ostrej niewydolnosci serca

Bolus Szybkos¢ wlewu
Dobutamina nie 2-20 ug/kg/min (B+)
Dopamina nie <3 pg/kg/min: dziatanie nerkowe (8+)
3-5 ng/kg/min: dziatanie inotropowe (3+)
>5 pg/kg/min: (B+), obkurczenie naczyn (a.+)
Milrinon 25-75 mg/kg przez 10-20 min 0,375-0,75 pug/kg/min
Enoksymon 0,25-0,75 mg/kg 1,25-7,5 pg/kg/min

Lewosimendan*

12 png/kg przez 10 min (opcjonalnie)**

0,1 ng/kg/min, mozna zmniejszyc
do 0,05 ng/kg/min lub zwigkszyc
do 0,2 ug/kg/min

Norepinefryna nie

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

Epinefryna bolus: 1 mg mozna podac dozylnie

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

podczas resuscytacji, powtarzac co 3-5 min

*Lek ma réwniez wtasciwosci rozszerzajqgce naczynia

**Zaleca sie wdrozenie leczenia bez podawania bolusa chorym z niskim cisnieniem (SBP <100 mmHg)

sorbidu), nitroprusydek sodu i nesiritid stosuje sie w ciggtych
infuzjach dozylnych. Najpowszechniej stosowanym lekiem
w AHF jest nitrogliceryna, gtéwnie z uwagi na dziatanie roz-
szerzajace naczynia. Dozylnie podawany nitroprusydek jest
silnym lekiem rozszerzajacym naczynia, ktéry zmniejsza za-
réowno obcigzenie wstepne, jak i nastepcze. Dozylny nesiri-
tid, rekombinowana postac ludzkiego peptydu natriuretycz-
nego typu B, jest lekiem rozszerzajacym naczynia dziatajgcym
zarbwno na tetnice, jak i zyty i ma niewielkie dziatanie mo-
czopedne i natriuretyczne.

» Podawanie nitrogliceryny (w aerozolu 400 pg, tj. dwa roz-
pylenia co 5-10 min, dwuazotan izosorbidu w dawce
1 lub 3 mg na policzek lub 0,25-0,5 mg nitrogliceryny
pod jezyk) zaleca sie we wczesnej fazie AHF, a nastepnie
kontynuowanie nitrogliceryny w postaci infuzji dozylnej.

» Wstepna zalecana dawka nitrogliceryny podanej dozyl-
nie to 10-20 ug/min, zwiekszana w razie potrzeby
0 5-10 ug/min co 3-5 min.

¢ Wolne zwiekszanie dawki dozylnie podawanych
azotanéw i czeste pomiary BP zaleca sie po to, aby unik-
na¢ duzych spadkéw SBP. Zwykle nie jest konieczna
kaniulacja tetnicy, cho¢ utatwia ona dostosowanie da-
wek u chorych z granicznymi wartosciami cisnien.

« Nitroprusydek nalezy podawac dozylnie z zachowaniem
ostroznosci. Na poczatku nalezy stosowaé wlew
0,3 ng/kg/min i stopniowo zwiekszaé do docelowego
5 ug/kg/min. Zalecana jest kaniulacja tetnicy.

« Stosowanie dozylnego nesiritidu mozna rozpoczynaé z lub
bez podania bolusa z poczatkowa szybkoscig 0,015-0,03
png/kg/min. Zwykle wystarczajg nieinwazyjne metody po-
miaru BP. taczenie z innymi dozylnymi lekami rozszerza-
jacymi naczynia nie jest zalecane. Nesiritid nie jest do-
stepny w wiekszosci krajow europejskich.

Mozliwe dziatania niepozadane

Chorzy leczeni azotanami odczuwaja czesto bol gtowy.

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)

Zjawisko tachyfilaksji jest powszechne po 24-48 godz., co
zmusza do zwiekszania dawek lekéw. Nitroprusydek nale-
2y ostroznie podawac dozylnie u chorych z ACS, gdyz nie-
rzadko obserwuje sie gwattowny spadek ciénienia. Niskie
cisnienie moze wystapi¢ podczas wlewéw dozylnych ni-
trogliceryny lub nesiritidu.

Leki inotropowe (Tabela 30.)

Nalezy rozwazy¢ podanie lekéw inotropowych chorym
z niskim rzutem serca, z obecnymi objawami hipoperfuzji
i zastojem pomimo zastosowania lekéw rozszerzajacych
naczynia i/lub lekéw moczopednych, aby ztagodzi¢ obja-
wy kliniczne. Rycina 7. przedstawia algorytm leczenia opar-
ty na wartosci SBP, natomiast Rycina 8. algorytm leczenia
oparty na klinicznej ocenie cisnief napetniania i perfuzji.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Wskazania do leczenia srodkami inotropowymi

Srodki inotropowe nalezy stosowa¢ jedynie u chorych
z niskim SBP lub niskim wskaznikiem sercowym, ktérym to-
warzysza objawy przedmiotowe hipoperfuzji lub zastoju
[230-237]. Do objawéw klinicznych hipoperfuzji naleza zim-
na, lepka skoéra, u chorych z obkurczonymi naczyniami z kwa-
sica, uposledzenie funkcji nerek, niewydolnos¢ watroby lub
zaburzona Swiadomos¢. Leczenie nalezy zarezerwowac dla
chorych z poszerzonymi, hipokinetycznymi komorami serca.

Gdy sa wskazania, leki inotropowe nalezy podawac tak
wczesnie, jak to mozliwe, i odstawi¢ zaraz po przywroce-
niu prawidtowej perfuzji narzadowej i/lub zmniejszeniu
zastoju. Cho¢ $rodki inotropowe moga szybko poprawic
hemodynamike i stan kliniczny chorych z AHF, moga one
sprzyjac i przyspieszaé niektére mechanizmy patofizjolo-
giczne, ktore powodujg dalsze uszkodzenie miesnia ser-
cowego i zwiekszaja wczesng i pdzna smiertelnosc.

W niektérych przypadkach wstrzasu kardiogennego le-
ki inotropowe moga stabilizowaé chorych narazonych na ry-
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tlen/NIV
petlowe leki moczopedne
+ lek rozszerzajacy naczynia
Ocena kliniczna

| SBP >100 mmHg | | SBP 90-100 mmHg |

Y

| SBP <90 mmHg |

lek rozszerzajacy
naczynia i/lub $rodek
inotropowy
(dobutamina, PDEI,
lewosimendan)

rozwazy¢ optymalizacje
obcigzenia wstepnego
poprzez podanie
ptynnego, srodka
inotropowego (dopamina)

lek rozszerzajacy
naczynia (NTG,
nitroprusydek, nesiritid),
lewosimendan

gorsza odpowiedz
lek inotropowy, lek
obkurczajacy naczynia,
wspomaganie mechaniczne,
rozwazy¢ PAC

dobra odpowiedz
stabilizacja i wdrozenie leku
moczopednego, ACELARB,
B-adrenolityk

Rycina 7. Strategia leczenia AHF zaleznie od
skurczowego cisnienia tetniczego

zyko postepujacej zapasci hemodynamicznej i stanowia ra-
tujacy zycie pomost do zastosowania bardziej skuteczne-
go leczenia, takiego jak mechaniczne wspomaganie kraze-
nia, sztuczne komory czy przeszczep. Wlewom wiekszosci
lekéw inotropowych towarzyszy wieksza czestos¢ wyste-
powania zaréwno przedsionkowych, jak i komorowych za-
burzeh rytmu serca. U chorych z AF podanie dopaminy/do-
butaminy moze utatwia¢ przewodzenie przez wezet
przedsionkowo-komorowy i powodowa¢ tachykardie. Ko-
nieczne jest state monitorowanie stanu klinicznego cho-
rych oraz wykonanie EKG.

Dobutamina

Dobutamina, lek inotropowo dodatni, poprzez pobu-
dzanie receptoréw [;-adrenergicznych ma zalezne od daw-
ki dziatanie inotropowo i chronotropowo dodatnie. Lecze-
nie zaczyna sie zwykle od wlewu z szybkoscia 2-3
pg/kg/min bez stosowania dawki nasycajacej. Nastepnie
szybkos¢ wlewu moze by¢ stopniowo modyfikowana za-
leznie od objawow klinicznych, ilosci wydalanego moczu
i stanu klinicznego. Skutki hemodynamiczne stosowania
dobutaminy zaleza od dawki, ktéra mozna zwiekszaé do 15
pg/kg/min. Nalezy monitorowaé BP w spos6b inwazyjny
lub nieinwazyjny. U chorych otrzymujacych jednoczesnie
leki B-adrenolityczne dawki dobutaminy mozna zwieksza¢
do 20 pg/kg/min, aby uzyskac¢ odpowiedni efekt inotropo-
wy [234]. Lek jest szybko eliminowany po zakonczeniu wle-
wu. Nalezy zachowa¢ szczegblna ostroznos¢ przy odsta-
wianiu wlewu dobutaminy. Konieczne jest stopniowe
zmniejszanie dawki o 2 ug/kg/min i jednoczesne optyma-
lizowanie leczenia doustnego.

Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Dopamina

Dopamina, ktéra rowniez pobudza receptory -adre-
nergiczne zaréwno bezposrednio, jak i posrednio

zastoj w ptucach i SBP
>90 mmHg

leki rozkurczajace naczynia,
moczopedne, w przypadku
przeciazenia objetosciowego

srodki inotropowe, lek

\ rozszerzajacy naczynia,

> mechaniczne wspomaganie,
/ rozwazy¢ PAC
N

Rycina 8. Strategia leczenia AHF zaleznie od
cisnienia napetniania LV

)

prawidtowe cisnienie
napetniania

podanie ptynéw

prawidtowy CO
odwrdcenie kwasicy
SvO, >65%
prawidtowa perfuzja
narzadowa

czesta ponowna ocena

i w efekcie zwieksza kurczliwos$¢ miesnia sercowego
i rzut serca, jest dodatkowym Ssrodkiem inotropowym.
Wlew matych dawek dopaminy (<2-3 ug/kg/min) pobu-
dza receptory dopaminergiczne, ale ma to bardzo ogra-
niczony wptyw na diureze. Wyzsze dawki dopaminy moz-
na stosowaé do utrzymania SBP, lecz naraza sie
jednoczesnie chorych na wieksze ryzyko tachykardii, za-
burzeh rytmu serca czy pobudzenia a-adrenergicznego
ze skurczem naczyn. Dopamine i dobutamine nalezy sto-
sowac ostroznie u chorych z czestotliwoscig rytmu ser-
ca >100 uderzen/min [232]. Pobudzenie receptoréw a
wyzszymi dawkami moze spowodowa¢ skurcz naczyh
i wzrost naczyniowego oporu systemowego. Mate daw-
ki dopaminy sa czesto taczone z wyzszymi dawkami do-
butaminy.

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci C

Milrinon i enoksymon

Milrinon i enoksymon sg inhibitorami fosfodiestere-
zy typu Ill (PDEI) stosowanymi w praktyce klinicznej. Le-
ki te hamuja rozpad cyklicznego AMP, maja dziatanie
inotropowe i rozkurczaja naczynia obwodowe, zwieksza-
jac rzut serca i objetos¢ wyrzucania. Jednoczesnie obni-
zaja cisnienie w tetnicy ptucnej, cisnienie zaklinowania
tetnicy ptucnej oraz systemowy i ptucny opér naczynio-
wy. Poniewaz komérkowe miejsca ich dziatania znajdu-
ja sie obwodowo w stosunku do receptoréw pB-adrener-
gicznych, wptyw PDEl utrzymuje sie podczas
réwnoczesnego podawania lekéw B-adrenolitycznych
[236]. Milrinon i enoksymon podaje sie w ciagtych wle-
wach dozylnych, w miare mozliwosci poprzedzonych bo-
lusami u chorych z dobrze zachowanym BP. Nalezy zwré-
ci¢ uwage na podawanie PDEI u chorych z CAD, gdyz
moga one zwiekszaé smiertelnos¢ w obserwacji srednio
odlegtej [231].

Klasa zalecenia Ilb, poziom wiarygodnosci B
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Lewosimendan

Lewosimendan ma dziatanie uwrazliwiajace na wapnh
i poprzez taczenie sie wapnia z troponing C w kardiomio-
cytach poprawia kurczliwosé serca. Dziata réwniez naczy-
nioworozszerzajace poprzez kanaty potasowe w komor-
kach miesni gtadkich naczyn i ma wtasciwosci hamujace
w stosunku do PDE. Wlew lewosimendanu u chorych
z ostrg dekompensacja HF zwieksza rzut serca, objetos¢
wyrzucania, zmniejsza ciSnienie zaklinowania tetnicy
ptucnej oraz systemowy i ptucny opér naczyniowy. Odpo-
wiedZ hemodynamiczna na lewosimendan utrzymuje sie
przez wiele dni. Lewosimendan moze by¢ skuteczny w le-
czeniu chorych ze zdekompensowang przewlekta HF. Ze
wzgledu na to, Ze dziatanie inotropowe jest niezalezne
od pobudzenia B-adrenergicznego, lek ten moze byc
stosowany u chorych leczonych B-adrenolitykami. Lecze-
nie lewosimendanem wigze sie z niewielkim wzrostem
czestotliwosci rytmu serca i zmniejszeniem BP, szczegél-
nie jesli zastosowano dawke nasycajaca [235, 237].

Lewosimendan mozna podawaé w postaci bolusa
(3-12 ug/kg) przez 10 min, a nastepnie w postaci wlewu
ciagtego (0,05-0,2 ug/kg/min przez 24 godz.). Szybkos¢
wlewu mozna zwiekszyé po potwierdzeniu stabilnosci.
U chorych z BP <100 mmHg wlew nalezy rozpocza¢ bez
dawki poczatkowej w bolusie, aby uniknaé nadmiernego
spadku cisnienia.
Klasa zalecenia lla, poziom wiarygodnosci B

Leki obkurczajace naczynia

Srodki obkurczajace naczynia (norepinefryna) nie sg
zalecane jako leki pierwszego rzutu. S3 one wskazane je-
dynie we wstrzasie kardiogennym, gdy potaczenie srod-
koéw inotropowych i ptynéw nie spowodowato przywroce-
nia SBP >90 mmHg i towarzyszy temu niedostateczna
perfuzja narzadowa pomimo zwiekszenia rzutu serca. Cho-
rzy na posocznice wiktajaca AHF moga wymagac podania
leku obkurczajacego naczynia. Poniewaz wstrzas kardio-
genny wiaze sie zwykle z wysokim naczyniowym oporem
obwodowym, wszystkie leki o dziataniu obkurczajacym na-
czynia nalezy stosowac z rozwagg i odstawic tak szybko,
jak to mozliwe. Dopuszcza sie stosowanie noradrenaliny
wraz ze wszystkimi wymienionymi powyzej lekami inotro-
powymi we wstrzasie kardiogennym, najlepiej do zyt cen-
tralnych. Zaleca sie zachowanie ostroznosci z dobutami-
ng, ktéra nasila dziatanie obkurczajgce naczynia. Epinefryna
nie jest zalecana we wstrzasie kardiogennym jako lek
o dziataniu inotropowym lub obkurczajagcym naczynia. Jej
zastosowanie nalezy ograniczy¢ do sytuacji zagrozenia zy-
cia w zatrzymaniu krazenia.

Klasa zalecenia lIb, poziom wiarygodnosci C

Glikozydy nasercowe

W AHF glikozydy nasercowe powoduja niewielki wzrost
rzutu serca i obnizenie cisnief napetniania Moga by¢ przydat-
ne w zwalnianiu czestotliwosci rytmu komor w szybkim AF
Klasa zalecenia lIb, poziom wiarygodnosci C
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Algorytm leczenia ostrej niewydolnoSci serca

Po wstepnej ocenie u wszystkich chorych nalezy roz-
wazy¢ leczenie tlenem i NIV. Celem leczenia w warunkach
przedszpitalnych lub na oddziale ratunkowym jest popra-
wienie natlenowania tkanek i optymalna poprawa
parametrow hemodynamicznych w celu ztagodzenia ob-
jawow klinicznych i umozliwienia wykonania niezbednych
badan diagnostycznych (Rycina 6.). Szczegélne strategie
postepowanie nalezy oprzec na zréznicowaniu ponizszych
stanéw klinicznych:
 Zdekompensowana przewlekta HF: zalecane sg leki roz-
kurczajace naczynia wraz z diuretykami petlowymi. Wyz-
sze dawki lekéw moczopednych nalezy rozwazyé u oséb
z niewydolnoscia nerek lub stosujacych przewlekle diu-
retyki. Leki inotropowe s3 niezbedne w niedocisnieniu
i w sytuacjach hipoperfuzji narzadowe;.

Obrzek ptuc: zwykle wskazana jest morfina, szczegélnie
gdy dusznosci towarzyszy bél i lek. Leki rozkurczajace na-
czynia zaleca sie, gdy BP jest prawidtowe lub wysokie, a
leki moczopedne u chorych z przecigzeniem objetoscio-
wym i zatrzymaniem ptynéw. Srodki inotropowe sg nie-
zbedne w niedocisnieniu i w sytuacjach hipoperfuzji na-
rzadowej. Do zapewnienia prawidtowego natlenowania
moze by¢ konieczna intubacja i mechaniczna wentylacja.
Nadcisnieniowa HF: leki rozkurczajgce naczynia z doktad-
nym monitorowaniem i w potaczeniu z matymi dawka-
mi lekéw moczopednych zaleca sie stosowaé u chorych
z przeciazeniem objetosciowym i obrzekiem ptuc.
Wstrzas kardiogenny: jesli istnieja przestanki kliniczne, za-
leca sie szybkie przetoczenie ptynéw (250 ml/10 min), a na-
stepnie podanie leku inotropowego, gdy BP jest nadal
<90 mmHg. Jesli Srodek inotropowy nie podnosi SBP i na-
dal utrzymuja sie objawy hipoperfuzji narzadowej, mozna
dodac¢ norepinefryne, zachowujac jednak szczegblng ostroz-
nos¢. Nalezy rozwazy¢ wprowadzenie kontrapulsacji we-
wnatrzaortalnej (IABP) i intubacje. Jesli istniejg potencjal-
nie odwracalne przyczyny ostrej HF, mozna rozwazy¢
zastosowanie LVAD jako pomostu do operacji lub uzyskania
poprawy.

Prawokomorowa HF: podawanie ptyndw jest zwykle nie-
skuteczne. Nalezy unika¢ mechanicznej wentylacji. Do le-
czenia nalezy wiaczy¢ srodki inotropowe, gdy stwierdza
sie objawy hipoperfuzji narzadowej. Nalezy podejrzewac
zatorowo5s¢ ptucna i MI prawej komory.

Ostra niewydolnos¢ serca i ACS: u wszystkich chorych
z ACS oraz podmiotowymi i przedmiotowymi objawami
HF nalezy wykonaé badanie echokardiograficzne, aby
oceni¢ skurczowg i rozkurczowg czynnosé komoér, funk-
cje zastawek serca oraz wykluczy¢ inne nieprawidtowo-
ci sercowe i anatomiczne powiktania MI.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

W ACS powiktanym AHF wczesne leczenie reperfuzyjne
moze poprawit¢ rokowanie (zobacz wytyczne 2008 dotycza-
ce STEMI). Jesli nie ma mozliwosci wykonania pilnej PCI lub
operacji lub moga by¢ one przeprowadzone tylko w termi-
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nie pdZzniejszym, zaleca sie wczesne leczenie fibrynolityczne
u chorych ze STEMI. Operacja w trybie nagtym jest wskaza-
na u chorych z powiktaniami mechnicznymi AMI. We wstrza-
sie kardiogennym spowodowanym ACS nalezy rozwazy¢
wprowadzenie IABP tak szybko, jak to mozliwe, wykona¢ ko-
ronarografie i ewentualnie rewaskularyzacje (pierwotng PCl).
Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci C

Postepowanie u 0s6b ze zdekompensowana
przewlekla niewydolnoScia serca leczona lekami
B-adrenolitycznymi i ACEI/ARB

Leki z grupy ACEI nie s3 wskazane we wczesnej fazie sta-
bilizacji chorych z AHFE Aczkolwiek ze wzgledu na to, ze cho-
rzy ci naleza do grupy wysokiego ryzyka wystapienia przewle-
ktej HF, ACEI/ARB odgrywaja wazna role na wczesnych etapach
leczenia 0s6b z AHF i ostrym M|, szczegblnie w obecnosci HF
i/lub niewydolnosci skurczowej LV. Powyzsze leki tagodza
przebudowe i zmniejszaja chorobowos¢ i Smiertelnosc. Nie ma
zgody co do optymalnego czasu wdrozenia leczenia ACEI/ARB
w AHF. Ogélnie zaleca sie, aby stosowanie tych lekéw rozpo-
cza¢ przed wypisaniem ze szpitala. U chorych leczonych
ACEI/ARB przyjetych ponownie do szpitala z powodu zaostrze-
nia HF nalezy, o ile jest to mozliwe, kontynuowac leczenie far-
makologiczne.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Chorzy ze zdekompensowang HF moga wymagac cza-
sowego zmniejszenia dawek lub wrecz odstawienia lekéw
B-adrenolitycznych, cho¢ z zasady nie nalezy zaprzestawaé
leczenia, chyba Ze chory jest klinicznie niestabilny i ma ob-
jawy kliniczne niskiego rzutu serca. Leczenie mozna prze-

Tabela 31. Cele i strategie lecznicze

rwac lub zmniejszy¢ dawki w razie wystapienia powiktan
(bradykardia, zaawansowany blok przedsionkowo-komo-
rowy, skurcz oskrzeli czy wstrzas kardiogenny) lub w przy-
padkach ciezkiej AHF i niedostatecznej odpowiedzi
na wdrozone leczenie. U chorych po AMI z objawami HF
lub niewydolnoscia LV nalezy wczednie wtaczyc leki B-ad-
renolityczne, a najlepiej jeszcze przed wypisaniem ze szpi-
tala. Wsréd chorych przyjetych z AHF B-adrenolityki nale-
zy rozwazy¢ u 0séb ustabilizowanych, leczonych ACEI lub
ARB i najlepiej wdrozy¢ je przed wypisaniem ze szpitala.
Klasa zalecenia Ila, poziom wiarygodnosci B

Implementacja i zapewnienie opieki

W wielu krajach europejskich powyzej 2% catkowite-
go budzetu na ochrone zdrowia przeznaczane jest na le-
czenie HF, a do 70% z tych Srodkéw pochtania leczenie
szpitalne [238]. Rzadko osigga sie optymalizacje leczenia
w palcéwkach ambulatoryjnych, a nawet podczas hospi-
talizacji. Dodatkowo, planowanie wypisywania ze szpita-
la i postepowania w obserwacji poszpitalnej jest czesto
niewystarczajace, co prowadzi do braku troski o wtasne
zdrowie, braku wsparcia chorych i suboptymalnego lecze-
nia. Niewystarczajgce stosowanie sie do zalecen lub nie-
stosowanie sie, nieprawidtowa dieta i nierozpoznawanie
objawoéw jest powszechne [70, 71] i moze odpowiadac
za ponad 1/3 ponownych przyje¢ do szpitala. Programy
lecznicze s3 opracowywane po to, aby poprawi¢ wyniki le-
czenia poprzez edukacje chorych, optymalizacje leczenia
zachowawczego, wsparcie psychospoteczne i dostep
do opieki.

Faza Strategia Dziatanie Cele Uczestnicy
choroby diagnostyczna
Ostra Ocenic stan kliniczny Leczenie i stabilizacja Stabilizacja, przyjecie Paramedycy
Zidentyfikowaé czynniki Poczatek monitorowania i skierowanie Lekarze pierwszego
sprawcze objawoéw Planowanie wymaganych na wtasciwy oddziat kontaktu
interwencji Lekarze odziatow
intensywnej opieki
Pielegniarki
Kardiolodzy
Podostra Oceni¢ funkcje serca Rozpoczat przewlekte leczenie Skréci¢ czas hospitalizacji Lekarze szpitalni
Zidentyfikowac przyczyne farmakologiczne Zaplanowac postepowanie  Kardiolodzy
i choroby wspbétistniejace Wykona¢ dodatkowa diagnostyke  po wypisaniu ze szpitala Pielegniarki CV
Wykona¢ wskazane zabiegi Grupa leczenia HF
Przewlekta Ukierunkowana na objawy, Optymalizacja leczenia Zmniejszenie Lekarze pierwszego
szanse stosowania sie do farmakologicznego chorobowosci kontaktu
zalecen i rokowanie i przy pomocy urzadzen i Smiertelnosci Zespot leczenia HF
Wczesne rozpoznanie Poparcie troski chorego Kardiolodzy
dekompensadji o wiasne zdrowie
Monitorowanie na odlegtosc¢
Schytek zycia Rozpoznac obawy chorych Leczenie objawowe Leczenie paliatywne Zespo6t opieki
i objawy kliniczne Zaplanowanie opieki Zapewnienie wsparcia paliatywnej

dtugoterminowej

dla chorych i rodziny
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Leczenie chorych z HF ilustruje znaczenie zmiany na-
cisku z epizodéw ostrych lub podostrych choroby na
stany przewlekte w trakcie ktérych relacje chorych
z fachowymi pracownikami ochrony zdrowia sg zupetnie
inne. Tabela 31. podsumowuje cele, ktére nalezy zrealizo-
wac w potencjalnych fazach tego przejscia.

Programy leczenia niewydolnoSci serca

e Programy leczenia niewydolnosci serca sa skierowane
do chorych niedawno hospitalizowanych z powodu HF
i innych chorych wysokiego ryzyka.

Klasa zalecenia |, poziom wiarygodnosci A

Programy leczenia HF sg skonstruowane tak, aby zapew-
ni¢ wielodyscyplinarna opieke nad chorym. Koordynuja one
ciagtos¢ leczenia, ktoéra jest realizowana przez rézne pod-
mioty systemu ochrony zdrowia. W sktad zespotéw wielo-
dyscyplinarnych wchodza pielegniarki, kardiolodzy, lekarze
podstawowej opieki zdrowotnej, rehabilitanci, dietetycy, pra-
cownicy socjalni, psychologowie, farmaceuci, geriatrzy i in-
ni specjalisci. Sktad i struktura programéw leczenia HF mo-
ze roznic sie w poszczegblnych krajach ze specyficznymi
systemami ochrony zdrowia, gdyz sa one dostosowane
do wymogdw wynikajacych z miejscowych potrzeb [239].

Wiele programéw skupia sie na objawowych, leczo-
nych w szpitalu chorych z HF, gdyz maja oni najgorsze ro-
kowanie i najwyzsze ryzyko ponownego przyjecia do szpi-
tala. Zaleca sie wizyte w poradni specjalistycznej krotko
po wypisaniu ze szpitala, aby ocenic¢ stan kliniczny, ziden-
tyfikowaé najwazniejsze potrzeby i wypracowaé skutecz-
na strategie leczenia. Cho¢ zatozenie, ze bardziej inten-
sywne programy powinny by¢ skuteczniejsze od mniej
intensywnych, wydaje sie uzasadnione, to jednak wyniki
dostepnych badan nie dowodza jednoznacznie, ze bardziej
intensywne programy zapewniajg ograniczenie liczby po-
nownych hospitalizacji [240, 241]. Wykazano, ze interwen-

Tabela 32. Zalecane elementy programéw leczenia
niewydolnosci serca

» Wielodyscyplinarne dziatania prowadzone czesto przez
pielegniarki HF we wspoétpracy z lekarzami i innymi osobami
zwigzanymi z ochrong zdrowia.

« Pierwszy kontakt podczas hospitalizacji, wczesna kontrola
po wypisaniu ze szpitala w poradni specjalistycznej lub w domu
chorego, wsparcie telefoniczne i monitorowanie na odlegtosc.

« Skupienie sie na chorych wysokiego ryzyka i objawowych.

« Utatwienie dostepu do placéwek stuzby zdrowia (telefony,
monitorowanie na odlegtos¢, wizyty kontrolne).

« Utatwienie dostepu podczas epizodéw dekompensacji.
« Zoptymalizowanie leczenia farmakologicznego.

» Wtasciwa edukacja chorych ze szczegélnym naciskiem na
stosowanie sie do zalecen medycznych i samokontrole.

» Wtgczenie chorych do monitorowania objawoéw i elastycznego
stosowania lekow moczopeidnych.

» Wsparcie psychospoteczne dla chorych, rodzin i/lub opiekunéw.

Kardiologia Polska 2008; 66: 11 (supl. 4)

cje o matej intensywnosci miaty przewage nad niezorga-
nizowanga obserwacja pod wzgledem poprawy przezycia
bez wystapienia zdarzen niepozadanych [242, 243].

Jesli jest to mozliwe, chorzy powinni nauczy¢ sie roz-
poznawac objawy i praktykowaé samokontrole (patrz roz-
dziat Postepowanie niefarmakologiczne). Pielegniarki sg
zwykle zaangazowane w dostosowywanie dawek lekow.
Nalezy stosowac protokoty dostosowywania dawek lekow
i algorytmy postepowania [244]. Programy moga réwniez
dotyczy¢ postepowania z chorymi po wszczepieniu urza-
dzen (CRT/ICD). tatwiejszy dostep do opieki zdrowotnej
dzieki codziennym dyzurom telefonicznym pielegniarek
zajmujacych sie chorymi z HF zapewnia poczucie bezpie-
czehstwa i daje mozliwos¢ omowienia objawéw, sposo-
bow leczenia, skutkéw ubocznych i postepowania chore-
go. Kontakt z programem mozna rozpocza¢ podczas
hospitalizacji, przy wypisywaniu ze szpitala, w ciggu pierw-
szych tygodni po opuszczeniu szpitala lub na zyczenie le-
karza podstawowej opieki zdrowotnej.

Zaleca sie, aby programy leczenia HF zawieraty elemen-
ty wyszczeg6lnione w Tabeli 32. Podstawg jest odpowied-
nia edukacja chorych [245, 246]. Leczenie na odlegtos¢ jest
nowym elementem programoéw leczenia HF i zwieksza za-
sieg opieki nad duza grupa o0séb, ktére nie miaty dotych-
czas dostepu do tradycyjnych systeméw opieki.

Telefoniczne wsparcie jest forma leczenia na odlegtosé.
Obejmuje ono zaplanowane rozmowy z pielegniarkami HF
lub lekarzami czy telefoniczny serwis, z ktérym chorzy mo-
ga sie kontaktowa¢, gdy pojawiaja sie pytania dotyczace
objawéw klinicznych zaostrzenia HFE. Telemonitoring jest
inng forma postepowania, ktéra umozliwia codzienne mo-
nitorowanie objawéw podmiotowych i przedmiotowych
przez samych chorych, ich rodziny, opiekunéw, co pozwa-
la im pozostawac pod Scistg kontrole [247]. Telemonito-
ring moze obejmowac zapisy BP, czestotliwosci rytmu
serca, EKG, wysycenia tlenem, masy ciata, systemy moni-
torowania objawoéw, kontrole stosowania sie do zalecen
lekarskich, nadzér nad urzadzeniami czy konsultacje wi-
deo — kazdy z tych systemédw moze by¢ zainstalowany
w domu chorego. Nie ma zgodnej opinii, ktére zmienne
najlepiej monitorowa¢, natomiast sg opracowywane no-
we urzadzenia z dodatkowymi parametrami i bardziej za-
awansowang technologia [247]. Istniejg urzadzenia moni-
torowania wewnetrznego majace mozliwos¢é dostarczania
na odlegtos¢ wynikéw monitoringu proceséw fizjologicz-
nych (patrz rozdziat Urzgdzenia i leczenie chirurgiczne).

Rehabilitacja kardiologiczna obejmujaca interwencje
wieloaspektowe i wielodyscyplinarne poprawia wydolnosé
fizyczng, wspomaga zdrowienie i dochodzenie do dobre-
g0 samopoczucia, zmniejsza czestos¢ ponownych przyjec
do szpitala [248].

Podstawowe dane kliniczne
* Liczne metaanalizy obejmujace >8000 chorych oceniaty
wptyw wielodyscyplinarnych interwencji, czesto prowa-
dzonych przez pielegniarki, i edukacji chorych w potacze-
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niu z optymalizacja leczenia zachowawczego. Pokazaty
one, ze obserwacje w domu i w poradniach specjalistycz-
nych zmniejszyty istotnie liczbe hospitalizacji. Zmniejsze-
nie ryzyka wahato sie miedzy 16 a 21%. Smiertelnos¢ réw-
niez zostata zredukowana w istotny sposéb.

* Duze badanie wieloosrodkowe oceniajace wptyw edu-
kacji i programu intensywnego wsparcia przez pielegniar-
ki HF najczesciej odwiedzajace chorych, wspétpracujace
z kardiologiem nie dowiodto ograniczenia czestosci wy-
stepowania ztozonego gtéwnego punktu koncowego, tj.
hospitalizacji z powodu HF i $miertelnosci [241].

¢ Programy prowadzenia chorych z HF prawdopodobnie
przynosza oszczednosci, poniewaz zmniejszaja czestosé
ponownych hospitalizacji i moga by¢ realizowane
przy wzglednie niewielkich naktadach [97].

« Nie rozstrzygnieto, ktéry z r6znych modeli opieki jest
optymalny. Wydaje sie, ze réwnie skuteczne sg modele
poradniane i domowe [249]. Osobiste wizyty pielegnia-
rek HF miaty istotny wptyw na wyniki leczenia [250]. Naj-
wazniejsza okazata sie prawidtowa ocena miejscowych
warunkow i potrzeb. Zalety i wady kazdego z tych mo-
deli sumarycznie przedstawiono w Tabeli 33.

¢ Niedawno opublikowana metaanaliza poréwnujaca pro-
gramy oparte gtéwnie na kontaktach telefonicznych
i osobistych wizytach sugeruje, ze te ostatnie sg bardziej
skuteczne w zmniejszaniu ryzyka przyje¢ do szpitali i zgo-
néw niezaleznie od przyczyny [97]. Najnowsza metaana-
liza 14 préb klinicznych z randomizacja, ktéra objeto 4264
chorych stosujacych nowoczesne modele leczenia HF
na odlegtosé¢, wykazata 21- i 20-procentowe istotne ob-
nizenie ryzyka odpowiednio przyje¢ do szpitala zwigza-
nych z HF i Smiertelnosci niezaleznie od przyczyny [247].

* Organizacja programu leczenia HF powinna uwzgledniaé
potrzeby chorego, mozliwosci finansowe, dostepnosé
personelu medycznego i uwarunkowania administracyj-
ne. Jako ze wykonywanie $wiadczeh medycznych jest
rézne w krajach europejskich, potrzeby dotyczace struk-
turyzowanej opieki musza odpowiadac lokalnym priory-
tetom i infrastrukturze.

Opieka paliatywna nad osobami
z niewydolnoScia serca

e Chorzy z klinicznymi wyktadnikami zaawansowanej HF,
u ktérych wystepuja objawy kliniczne oporne na lecze-
nie, maja zte rokowanie krétkoterminowe i nalezy roz-
wazy¢ u nich leczenie w ramach opieki paliatywnej. Na-
lezy zajac sie takimi objawami psychologicznymi, jak lek.

Klasa zalecenia I, poziom wiarygodnosci C

Elementy, ktére powinny sktoni¢ do powyzszych roz-
wazah, a takze proponowane kroki w procesie zapewnie-
nia opieki paliatywnej przedstawiono w Tabeli 34.

Zaawansowana HF ma bardzo zte rokowanie dotycza-
ce przezycia roku, rokowanie jest nawet powazniejsze niz
w najczestszych nowotworach ztosliwych [34]. W wiekszo-
sci krajow europejskich chorzy ze skrajng postacig HF sa
rzadko kierowani do specjalistéw opieki paliatywnej. Prze-
bieg niewydolnosci serca jest trudny do przewidzenia, dla-
tego czesto trudno jest rozpoznac najbardziej odpowiedni
moment wdrozenia opieki paliatywnej u chorych z HF. Dzia-
tania powinny koncentrowac sie na poprawie jakosci zycia,
kontroli objawéw, wczesnym rozpoznawaniu i leczeniu epi-
zodow zaostrzenia HF oraz wprowadzeniu podejscia holi-
stycznego w opiece nad chorymi, ktére obejmie wsparcie
fizyczne, psychologiczne, spoteczne i duchowe.

Tabela 33. Zalety i wady réznych programéw leczenia niewydolnosci serca

Zalety Wady
Wizyty » Wygodne z uwagi na personel medyczny, mozliwosci * Znacznie ostabieni chorzy
w poradni i dostepny sprzet nie nadajga sie do obserwacji w poradniach
* Mozliwos¢ wykonania badan diagnostycznych
i modyfikacji strategii leczniczej
Opieka * Dostepna dla chorych unieruchomionych * Czasochtonny dojazd dla zespotu HF
domowa * Bardziej wiarygodna ocena potrzeb chorych, * Konieczno$¢ posiadania srodka transportu
ich mozliwosci i zdolnosci do zastosowania sie i przenosnego sprzetu
do zalecen leczniczych w ich wtasnym otoczeniu * Pielegniarki sg odpowiedzialne za dziatania
» Wygodna z uwagi na mozliwos¢ wizyty krotko medyczne i moga mie¢ trudnosci w kontakcie
po zakonhczeniu leczenia szpitalnego z lekarzem
Wsparcie * Niskie koszty, oszczednos¢ czasu i wygoda zaréwno * Ocena podmiotowych i przedmiotowych objawéw

telefoniczne dla cztonkéw zespotu, jak i chorego

niewydolnosci serca jest trudna, brak mozliwosci
wykonania badan

* Trudne zapewnienie wsparcia psychospotecznego
oraz zmodyfikowanie leczenia i edukacja chorych

Monitorowanie
na odlegtosé na rzeczywistych zdarzeniach
 Zwieksza sie zapotrzebowanie z uwagi na zwrot
w kierunku opieki w domach oséb chorych
» Nowy sprzet i technologia staja sie
coraz bardziej dostepne

» Umozliwia podejmowanie decyzji klinicznych opartych

» Wymaga szkolenia w zakresie uzywania sprzetu

* Czasochtonne dla zespotu HF

* Trudne dla chorych z uposledzeniem zdolnosci
poznawczych

* Najbardziej pomocne parametry s3 nie znane
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Tabela 34. Cele i etapy procesu zapewnienia opieki paliatywnej chorym z niewydolnoscia serca

Charakterystyka chorego

>1 epizod dekompensacji w ciggu ostatnich 6 miesiecy pomimo optymalnego leczenia
Koniecznos¢ czestego lub ciggtego leczenia dozylnego

Przewlekta zta jakos¢ zycia z objawami w IV klasie wg NYHA

Oznaki kliniczne wyniszczenia sercowego

Kliniczne uzasadnienie bliskiego kresu zycia

Rozpoznanie

Niezbedne do wdrozenia optymalnego leczenia

Edukacja chorego

Zasady samodzielnego troszczenia sie o siebie i leczenia HF

Ustalenie zaawansowanego planu opieki

Opracowany wspélnie z chorym i cztonkami rodziny. Regularnie przegladany, ma takze zawiera¢
preferencje chorego dotyczace metod leczenia w przysztosci.

Zorganizowanie opieki

Opieka nad chorym realizowana przez zespét wielodyscyplinarny dla zapewnienia optymalnego
leczenia farmakologicznego, pozwalajaca choremu na samodzielne troszczenie sie o siebie
i utatwiajgca dostep do instytucji wspierajgcych.

Leczenie objawéw

Wymaga czestej oceny potrzeb fizycznych, psychologicznych, spotecznych i duchowych
chorego. Nalezy rozpoznac choroby wspétistniejace, ktére mogg wystepowac u chorego.

Rozpoznanie skrajnej postaci niewydolnosci
serca

Wazne jest potwierdzenie skrajnej postaci HF oraz wtasciwej formy leczenia, ktéra zostata
przeanalizowana i wtgczona w strategie leczenia terminalnej fazy choroby.

Przekazywanie ztych informacji choremu
i rodzinie

Informacje o postepie choroby i zmianach w jej leczeniu nalezy przekazywac delikatnie
i z nalezyta uwaga.

Okreslanie nowych celéw opieki

Opieka u schytku zycia chorego powinna obejmowac unikanie okolicznosci, ktére mogtyby
zaktoci¢ spokojna smierc. Nalezy rozwazy¢ wszystkie dostepne obecnie metody leczenia
farmakologicznego i z zastosowaniem urzadzen. Ustalenia co do resuscytacji powinny by¢

zrozumiate.

Nalezy zacheci¢ specjaliste opieki paliatywnej do wspét-
pracy z zespotem HF lub lekarzem podstawowej opieki
zdrowotnej, aby w sposéb optymalny skoordynowa¢ dzia-
tania majace na celu zapewnienie choremu nalezytej opie-
ki. Wsréd cztonkéw zespotu HF moze byé koordynator, le-
karz rodzinny, kardiolog, pielegniarka HF, lekarz opieki
paliatywnej, psycholog/psychoterapeuta, dietetyk i prze-
wodnik duchowy. Chociaz rokowanie i ciezkos¢ objawéw
moga sie rozni¢, to jednak najwazniejsze elementy sku-
tecznego programu opieki paliatywnej sa podobne
do sktadnikéw programoéw leczenia HF [251, 252].

Braki dowod6éw naukowych

Lekarze odpowiedzialni za leczenie chorych z HF sa
czesto zmuszeni do podejmowania decyzji leczniczych nie-
popartych potwierdzonymi danymi klinicznymi czy tez
zgodna opinig ekspertéw. Ponizej przedstawiono krétka
liste czestych problemdw, ktére wymagaja rozstrzygnie-
cia w przysztych klinicznych badaniach naukowych.

« Kobiety i osoby w wieku podesztym nie byli jak dotad
licznie reprezentowani w badaniach klinicznych i dlate-
go konieczna jest ocena metod terapeutycznych w tych
dwaoch szczegblnych populacjach.

Rozpoznanie i choroby wspélistniejace
e Czy oznaczanie peptydu natriuretycznego u chorych
z HFPEF ma znaczenie diagnostyczne?
e Czy specyficzne leczenie ponizszych choréb wspbtistnie-
jacych u oséb z HF zmniejsza chorobowos¢ i Smiertelnosé?
—niewydolnos¢ nerek,
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— niedokrwistos¢,

— cukrzyca,

— depresja,

— zaburzenia oddychania podczas snu.

Niefarmakologiczne leczenie zachowawcze

* Jak mozna poprawi¢ stosowanie si¢ chorych do zalecen
leczenia HF?

e Czy ograniczenie spozycia soli przynosi korzys¢ w HF?

e Czy trening fizyczny poprawia przezycie w HF?

» Czy mozna zapobiec i leczyé wyniszczenie sercowe?

Leczenie farmakologiczne

* Ktore Srodki farmakologiczne zmniejszaja chorobowosé
i umieralnos¢ chorych z EF 40-50% lub z HFPEF?

* Czy stosowanie kwasu acetylosalicylowego wiaze sie ze
zwiekszonym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF?

Chorzy z niewydolnoscia serca i dysfunkcja
skurczowa
* Czy leki z grupy ACEI powinny by¢ zawsze przepisywane
przed wtaczeniem B-adrenolitykow?
* Czy nalezy dodawacé antagoniste aldosteronu lub ARB
u chorych objawowych leczonych ACEI i -adrenolitykiem?
* Czy dostosowywanie leczenia HF do stezen peptydu na-
triuretycznego w osoczu zmniejsza chorobowos¢
i Smiertelnos¢?
e Czy antagonista aldosteronu zmniejsza chorobowosé
i smiertelnos¢ u oséb z tagodnymi objawami (Il klasa wg
NYHA)?
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* Czy leczenie czterema lekami (ACEI, ARB, antagonistg al-
dosteronu i B-adrenolitykiem) skuteczniej zmniejsza cho-
robowos¢ i Smiertelnos¢ niz zastosowanie trzech z nich?

Interwencje

e Czy zabieg rewaskularyzacji zmniejsza chorobowosé
i Smiertelnos¢ chorych z HF, niewydolnoscig skurczowa
i CAD?

e Czy zabieg rewaskularyzacji u oséb z zamrozonym
miedniem sercowym poprawia wyniki kliniczne?

* Jakie kryteria nalezy stosowa¢ do oceny operacyjnosci wa-
dy u chorych z HF i zwezeniem/niedomykalnoscia zastaw-
ki aortalnej lub niedomykalnoscig zastawki mitralnej?

Urzadzenia

e Ktéory parametr powinien decydowaé o kwalifikacji
do wszczepienia CRT-D, a nie CRT-P u chorych z HF i sze-
rokim zespotem QRS?

e Czy ocena echokardiograficzna ma jakie$ znaczenie
w ocenie dyssynchronii pod katem doboru chorych do za-
stosowania CRT?

¢ Czy CRT poprawia kliniczne wyniki leczenia chorych z ni-
ska LVEF, szerokim QRS, lecz tagodnymi objawami (Il kla-
sa wg NYHA)?

 Czy CRT poprawia kliniczne wyniki leczenia 0séb z niska
LVEF, ciezkimi objawami HF (l1I/IV klasa wg NYHA) i sze-
rokoscig QRS <120 ms?

¢ Czy wszczepienie ICD poprawia kliniczne wyniki leczenia
0s6b z HF i EF >35%?

e Jak nalezy dobraé chorych do zastosowania LVAD jako
pomostu do poprawy stanu ogélnego?

e Czy LVAD stanowi alternatywe dla przeszczepu serca
w zaawansowanej HF?

Arytmie
* Czy przywrécenie rytmu zatokowego zmniejsza choro-

bowos¢ i umieralnos¢ u chorych z HF, AF, a takze niewy-
dolnoscig skurczowa czy HFPEF?

Ostra niewydolnos¢ serca

* Jakie jest znaczenie NIV w AHF?

* Ktory lek rozszerzajacy naczynia stosowany w leczeniu
AHF  najskuteczniej  zmniejsza  chorobowos¢
i Smiertelnosé?

* Ktory lek inotropowy stosowany w leczeniu AHF najsku-
teczniej zmniejsza chorobowos¢ i Smiertelnosé?

* Jak nalezy stosowac B-adrenolityk w przypadku ostrej
dekompensacji HF?

* Czy ultrafiltracja przyspiesza poprawe stanu ogbélnego
i wypisywanie ze szpitali chorych z AHF i przecigzeniem
objetosciowym?

Implementacja

* Ktére elementy programéw leczenia HF najskuteczniej
zmniejszaja chorobowos¢ i Smiertelnosé?

e Czy programy leczenia HF zmniejszaja chorobowosé
i Smiertelnos¢ chorych z HF?

* Ktére aspekty monitorowania na odlegtos¢ sa najsku-
teczniejsze w rozpoznawaniu wczesnego etapu dekom-
pensacji?

Szczegbtowe tabele z potwierdzonymi danymi klinicz-
nymi dotyczacymi leczenia ACEI, ARB, B-adrenolitykami
i stosowania urzadzen s3g dostepne w Sekcji Wytycznych
na stronie internetowej ESC (URL).
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Stownik

ACC American College of Cardiology

ACE enzym konwertujacy angiotensyne

ACEI inhibitor enzymu konwertujacego
angiotensyne

ACS ostry zespot wieficowy

AF migotanie przedsionkéw

AHA American Heart Association

AHF ostra niewydolnos¢ serca

ANA przeciwciato przeciwjadrowe

AR niedomykalnos¢ zastawki aortalnej

ARB bloker receptora angiotensynowego

ARR redukcja ryzyka bezwzglednego

AS zwezenie zastawki aortalnej

ATP trojfosforan adenozyny

AV przedsionkowo-komorowy

AVP argininowazopresyna

BNP peptyd natriuretyczny typu B

BP cisnienie krwi

BUN azot mocznika w surowicy

CABG pomostowanie aortalno-wiencowe

CAD choroba wienicowa

CCu oddziat intensywnej opieki kardiologicznej

CHF przewlekta niewydolnos¢ serca

Class 1c  klasyfikacja lekéw antyarytmicznych wedtug
Vaughana Williamsa

CMR rezonans magnetyczny serca

COPD przewlekta obturacyjna choroba ptuc

CPAP ciagte dodatnie cisnienie w drogach
oddechowych

CR przedtuzone uwalnianie

CRP biatko C-reaktywne

CRT resynchronizacja komor

CRT-D resynchronizacja komér — defibrylator

CRT-P resynchronizacja komér — rozrusznik

cT tomografia komputerowa

DDD stymulacja dwujamowa

DCM kardiomiopatia rozstrzeniowa

dl decylitr

DM cukrzyca

EASD European Association for the Study of Diabetes

EKG elektrokardiogram

ED oddziat ratunkowy

EF frakcja wyrzucania

EMB biopsja endomiokardialna

FiO, stezenie tlenu w mieszaninie oddechowej

GFR filtracja ktebuszkowa

HF niewydolnos¢ serca

HFPEF niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja
wyrzucania

H-ISDN  hydralazyna i dwuazotan izosorbidu

HIV wirus nabytego braku odpornosci
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IABP
ICD
ICU
INR
ISDN
JVP
LBBB
Lv
LVAD
LVEF
MI

mg
mmHg
mmol
MR
ms
ng/ml
NIPPV
NIV
NNT
NSAID
NTG

kontrapulsacja wewnatrzaortalna
wszczepialny kardiowerter-defibrylator
oddziat intensywnej terapii
znormalizowany wskaznik miedzynarodowy
dwuazotan izosorbidu

cisnienie w zyle szyjnej

blok lewej odnogi peczka Hisa

lewa komora

urzadzenie wspomagajace lewa komore
frakcja wyrzucania lewej komory

zawat serca

miligram

milimetr stupa rteci

milimol

niedomykalnosé zastawki mitralnej
milisekunda

nanogramy na mililitr

nieinwazyjna wentylacja dodatnim cisnieniem
wentylacja nieinwazyjna

liczba chorych, ktérych nalezy leczyé
niesterydowy lek przeciwzapalny
nitrogliceryna

NT-proBNP N-kohcowy propeptyd natriuretyczny typu B

NYHA
PAC
PCI
PDEI
PEEP
PET
pCO;
PCWP
pH

pg
RCM
RCT
RRR
RV
SBP
SPECT
STEMI
SvO,
DI
TOE
TR
pmol
V

VA
VE/VCO,

VHD
Vo,
VT

New York Heart Association

cewnik cisnienia ptucnego

przezskérna interwencja wiehcowa
inhibitor fosfodiesterazy

dodatnie cisnienie koncowowydechowe
pozytronowa tomografia emisyjna
stezenie parcjalne dwutlenku wegla
cisnienie zaklinowania tetnicy ptucne;j
rownowaga kwasowo-zasadowa
pikogram

kardiomiopatia restrykcyjna

préba kliniczna z randomizacja chorych
redukcja ryzyka wzglednego

prawa komora

skurczowe cisnienie krwi

tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
zawat serca z uniesieniem odcinka ST
saturacja mieszanej krwi zylnej

dopler tkankowy

echokardiografia przezprzetykowa
niedomykalnos¢ zastawki tréjdzielnej
mikromol

receptor dla wazopresyny

arytmia komorowa

wentylacja minutowa/produkcja dwutlenku
wegla

wada zastawkowa

zuzycie tlenu

czestoskurcz komorowy

VVI pacing stymulacja prawej komory
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