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15.2.  Choroby wspéfistniejace ..........cccceverrenene. S167
15.3.  Leczenie niefarmakologiczne

i Nieinterwencyjne ..., S167

15.4. Farmakoterapia.........cccceeviiiiiiiiienieinnnnn. S167

15.5. Urzadzenia....ooeeeeeeeeiiieiesie e S167

15.6. Ostra niewydolno$¢ serca ............ccceneeee. 5167

15.7. Opieka w koficowym okresie zycia............ S167

PiSmiennictwo .........ccccciiiiiii 5168

Dodatek: 6 tabel (3, 10-13, 15) mozna znalez¢ tylko na
stronie internetowej ESC (www.escardio.org/guidelines-su-
rveys/esc- guidelines/Pages/acute-chronic-heart-failure.aspx).
W tekscie dokumentu oznaczono je jako ,on-line”.
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Skroty i akronimy

ACE
ACHD
AF
AF-CHF

AHF
AIRE
ARB
ARR
ATLAS

AV

AVP
BEAUTIFUL

BEST
BiPAP
BiVAD
BNP
CABG
CAD
CHF
CARE-HF

CCB
CHA -DS,~VASc

CHARM

Cl

CIBIS I

CMR

COMET
COMPANION
CONSENSUS

COPD
COPERNICUS

CORONA
CPAP
CPG

CRT

enzym konwertujacy angiotensyne
wrodzona wada serca u osoby dorostej
migotanie przedsionkéw

Atrial Fibrillation and Congestive Heart
Failure

ostra niewydolnos¢ serca

Acute Infarction Ramipril Efficacy
antagonisci receptora angiotensynowego
redukcja bezwzglednego ryzyka
Assesment of Treatment with Lisinopril
And Survival

przedsionkowo-komorowy
argininowazopresyna

MorBidity-mortality EvAlUaTion of the If in-
hibitor ivabradine in patients with coronary
disease and left ventricULar dysfunction
Beta-Blocker Evaluation of Survival Trial
dwufazowe dodatnie ciSnienie w drogach
oddechowych

dwukomorowe urzadzenie wspomagajace
prace serca

peptyd natriuretyczny typu B
pomostowanie aortalno-wieficowe
choroba wieficowa

przewlekta niewydolnos¢ serca

Cardiac Resynchronization in Heart Failure
Study

antagonisci wapnia

niewydolnos¢ serca, nadcisnienie tetni-
cze, wiek = 75 lat (2 pkt), cukrzyca, udar
mozgu (2 pkt), choroba naczyn, wiek
65-74 lata, pte¢ (zefiska)

Candesartan in Heart Failure: Assessment
of Reduction in Mortality and Morbidity
wskaznik rzutu serca

Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study Il
rezonans magnetyczny serca

Carvedilol or Metoprolol European Trial
Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure
Cooperative North Scandinavian Enalapril
Survival Study

przewlekta obturacyjna choroba ptuc
Carvedilol Prospective Randomized Cumu-
lative Survival

Controlled Rosuvastatin Multinational Trial
in Heart Failure

ciagte dodatnie ci$nienie w drogach odde-
chowych

Komitet ds. Zalecer dotyczacych Praktyki
Klinicznej ESC

terapia resynchronizujaca serca

CRT-D

CRT-P

CcT
DEFINITE

DIG
DT
ECMO
EF
eGFR

EKG
ELITE Il

EMPHASIS-HF

ESC
CFR
CISSI-HF

H-ISDN
HAS-BLED

HEAAL

HF
HF-ACTION

HF-PEF

HF-REF

I-PRESERVE

IABP
ICD
INR

LA

LBBB
LMWH
LV

LVAD
LVEF
MADIT-II

MCS
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terapia resynchronizujaca serca z funkcja
defibrylacji

terapia resynchronizujaca serca z funkcja
stymulatora

tomografia komputerowa

Defibrillators in Non-ischemic Cardiomy-
opathy Treatment Evaluation

Digitalis Investigation Group

leczenie docelowe

pozaustrojowe utlenowanie krwi

frakcja wyrzutowa

szacunkowy wspo6tczynnik filtracji ktebusz-
kowej

elektrokardiogram

Second Evaluation of Losartan in the
Elderly Trial

Eplerenone in Mild Patients Hospitalization
and Survival Study in Heart Failure
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
wspotczynnik filtracji ktebuszkowej
Gruppo ltaliano per lo Studio della So-
pravvivenza nell’Infarto miocardico-heart
failure

hydralazyna i dwuazotan izosorbidu
nadci$nienie tetnicze, nieprawidtowa
funkcja watroby/nerek (1 pkt kazda), udar
mozgu, krwawienie w wywiadzie lub ten-
dencja do krwawien, niestabilny poziom
INR, podeszty wiek (> 65 lat), leki/alkohol
(1 pkt kazdy)

Heart failure Endpoint evaluation of Angio-
tensin Il Antagonist Losartan

niewydolnos¢ serca

Heart Failure: A Controlled Trial Investigat-
ing Outcomes of Exercise Training
niewydolnosc¢ serca z ,zachowang” frakcja
wyrzutowa

niewydolnosc¢ serca z obnizong frakcja
wyrzutowg

Irbesartan in heart failure with preserved
systolic function

kontrapulsacja wewnatrzaortalna
wszczepialny kardiowerter-defibrylator
miedzynarodowy wspdtczynnik znorma-
lizowany (czasu protrombinowego)

lewy przedsionek

blok lewej odnogi peczka Hisa

heparyna drobnoczasteczkowa

lewa komora

urzadzenie wspomagajace lewa komore
frakcja wyrzutowa lewej komory
Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial II

mechaniczne wspomaganie krazenia
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MDCT wielopfaszczyznowa tomografia
komputerowa

MERIT-HF Metoprolol CR/XL Randomised Interven-
tion Trial in Congestive Heart Failure

Ml zawat serca

MRA antagonista receptora mineralokortykoid-
owego

MR-pro-ANP  $rodkowy fragment peptydu natriuretycz-
nego typu A

MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyopathies

NIPPV nieinwazyjna wentylacja dodatnim
ciénieniem

NNT liczba chorych, ktérych nalezy leczy¢

NSAID niesteroidowy lek przeciwzapalny

NT-proBNP propeptyd natriuretyczny typu B

NYHA New York Heart Association

OPTIMAL Optimal Therapy in Myocardial infarction
with the Angiotensin Il Antagonist Losartan

PCI przezskérna interwencja wieficowa

PCWP ci$nienie zaklinowania w ptucnych
naczyniach wiosowych

PEP-CHF Perindopril for Elderly People with Chronic
Heart failure

PET pozytonowa tomografia emisyjna

PUFA wielonienasycony kwas tfuszczowy

RAA ukfad renina—angiotensyna—-aldosteron

RAFT Resynchronization/Defibrillation for Ambu-
latory Heart Failure Trial

RALES Randomised Aldactone Evaluation Study

RCM kardiomiopatia restrykcyjna

RCT randomizowana, kontrolowana préba
kliniczna

RRR wzgledna redukcja ryzyka

RV prawa komora

SAVE Survival and Ventricular Enlargement

SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial

SENIORS Study of Effects of Nebivolol Intervention
on Outcomes and Rehospitalization in
Seniors With Heart Failure

SHIFT Systolic Heart failure treatment with the |,
inhibitor ivabradine Trial

SOLD Studies of Left Ventricular Dysfunction

SPECT tomografia emisyjna pojedynczego fotonu

STICH Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure

TAPSE skurczowy ruch pierécienia zastawki tr6j-
dzielnej

TDI dopler tkankowy

TIA incydent przemijajacego niedokrwienia
osrodkowego uktadu nerwowego

TOE echokardiografia przezprzetykowa

TRACE TRAndolapril Cardiac Evaluation

TSH hormon stymulujacy tarczyce

Val-HeFT Valsartan Heart Failure Trial

VALIANT Valsartan In Acute myocardial infarction

VO, zuzycie tlenu

1. Wstep

W wytycznych eksperci w danej dziedzinie podsumowuja
i oceniaja obecnie dostepne dane dotyczace okreslonego
problemu, aby ufatwi¢ lekarzom klinicystom wyb6r najlep-
szej strategii postepowania w przypadku typowych chorych
obciazonych danym schorzeniem, biorac pod uwage zaréw-
no wynik leczenia, jak i wspotczynnik korzysci oraz ryzyka
zwiazany z okreslonym sposobem diagnostyki i leczenia.
Wytyczne nie zastepuja podrecznikéw, ale je uzupetniaja.
Celem wytycznych i zaleceri jest pomoc dla lekarzy w ich
codziennej praktyce. Jednak za ostateczne decyzje dotyczace
postepowania w przypadku konkretnego chorego odpowie-
dzialnos¢ ponosi lekarz.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne (ESC), podobnie jak wiele innych towarzystw i organizacji,
przedstawito liczne wytyczne dotyczace r6znych probleméw.
Ze wzgledu na istotny wptyw na praktyke kliniczna, ustalono
kryteria jakosci danych w celu utatwienia ich oceny osobom
korzystajacym z wytycznych. Zalecenia dotyczace tworzenia
i formufowania wytycznych ESC znajduja sie na stronie inter-
netowej: http://www.escardio.org/guidlines-surveys/escguide-
lines/about/Pages/rules-writing.aspx. Wytyczne reprezentuja
oficjalne stanowisko ESC dotyczace danego zagadnienia i sa
systematycznie aktualizowane.

Cztonkéw niniejszej Grupy Roboczej wybrano sposréd
specjalistow zaangazowanych w opieke medyczna nad chorymi
obcigzonymi niewydolnoscia serca (HF). Wybrani eksperci z da-
nej dziedziny dokonali szerokiego przegladu opublikowanych
danych dotyczacych postepowania i/lub zapobiegania okre-
Slonemu schorzeniu zgodnie z polityka Komitetu ds. Zalecen
dotyczacych Praktyki Klinicznej ESC (CPG). Krytycznie ocenio-
no procedury diagnostyczne i terapeutyczne, w tym rowniez
wspotczynnik ryzyka i korzysci. Jesli istniaty odpowiednie dane,
oceniono przewidywany wptyw danego sposobu postepowania
na stan zdrowia wiekszych populacji. Poziom jakosci dowodéw
oraz site zalecers dotyczacych konkretnego sposobu postepo-
wania stopniowano wg wczeséniej opracowanych skali, tak jak
to przedstawiono w tabelach A i B.

Eksperci uczestniczacy w opracowywaniu wytycznych
byli zobowiazani do przedstawienia wszelkich zwiazkéw,
ktére moglyby by¢ odebrane jako rzeczywisty lub poten-
cjalny konflikt intereséw. Wspominane deklaracje, zgroma-
dzone w jednym pliku, sa dostepne na stronie internetowe;j
(http://www.escardio.org/guidlines). Kazdy konflikt intereséw,
ktéry powstaje w okreslonym czasie, musi by¢ odnotowany
przez ESC. Grupa Robocza zajmujaca sie danym problem
otrzymuje wsparcie finansowe ze strony ESC i pracuje bez
jakiegokolwiek zaangazowania firm farmaceutycznych, do-
starczajacych sprzet medyczny czy narzedzia chirurgiczne.

Komitetu ds. Zalecerr dotyczacych Praktyki Klinicznej
nadzoruje i koordynuje przygotowanie nowych wytycznych
przez Crupy Robocze, grupy ekspertéw czy konsensusy pane-
lowe. Komitet odpowiada ponadto za procesy zaakceptowa-

www.kardiologiapolska.pl



S 106

Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. II)

Tabela A. Klasy zalecen

Definicja

Sugestia dotyczaca
zastosowania

Klasa | Dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodnos¢ opinii, ze dane leczenie Zaleca sig/jest wskazane
lub zabieg sa korzystne, przydatne, skuteczne
Klasa Il Sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢ opinii na temat
przydatnosci/skutecznosci danego leczenia lub zabiegu
Klasa Ila Dowody/opinie przemawiajace w wiekszosci za przydatnoscia/skutecznoscia Nalezy rozwazy¢
Klasa Ilb Przydatnos$¢/skutecznosé jest gorzej potwierdzona przez dowody/opinie Mozna rozwazy¢
Klasa Il Dowody z badan naukowych lub powszechna zgodnos¢ opinii, ze dane leczenie lub | Nie zaleca sie
zabieg nie s3 przydatne/skuteczne, a w niektdrych przypadkach mogg by¢ szkodliwe

nia wypracowanych wytycznych lub stanowisk. Kiedy okreslo-
ny dokument zostanie przygotowany i zaakceptowany przez
wszystkich ekspertéw wchodzacych w sktad Grupy Roboczej,
przedstawia sie go do oceny zewnetrznym recenzentom.
Dokument jest oceniany i ostatecznie zaakceptowany przez
CPG, a nastepnie publikowany w European Heart Journal.

Zadanie ESC nie ogranicza sie jedynie do podsumowa-
nia w wytycznych wynikéw najnowszych badan; obejmuje
takze tworzenie narzedzi edukacyjnych oraz programéw
rozpowszechniajacych zalecenia. W tym celu uzyteczne
sa kieszonkowe oraz elektroniczne wersje wytycznych dla
uzytkownikéw urzadzen cyfrowych (typu smartfony itd.). Sa
to wersje skrécone, a osoby zainteresowane zagadnieniem
zawsze powinny zapoznac sie z petng wersja wytycznych
dostepna bezpfatnie na stronie internetowej ESC. Towarzystwa
Kardiologiczne poszczegdlnych parstw, bedace cztonkami
ESC, zacheca sie do zaakceptowania, ttumaczenia na jezyki
narodowe oraz rozpowszechniania wytycznych. Nalezy pod-
kresli¢ konieczno$¢ programowego wprowadzania do praktyki
klinicznej nowych zaleceii, poniewaz wykazano, ze moze to
wplywac korzystnie na wyniki leczenia danej choroby.

Stosowanie wytycznych umozliwia weryfikacje wyni-
kow badan klinicznych i rejestrow w praktyce klinicznej, co
tworzy cafos¢, sktadajaca sie z wynikéw badan klinicznych,
utworzonych na ich podstawie wytycznych oraz wyko-
rzystania ich w praktyce klinicznej. Wytyczne jednak nie
zwalniaja pracownikéw ochrony zdrowia z indywidualnej
odpowiedzialnosci w podejmowaniu wtasciwych decyz;ji
w zaleznosci od konkretnych okolicznosci, po konsultagji
z chorym, a jedli to wskazane i konieczne — réwniez z jego
opiekunem. Lekarze maja réwniez obowiazek weryfikowac
w momencie podejmowania leczenia obowigzujace zasady
i przepisy prawne odnoszace sie do stosowanych lekéw
i urzadzer terapeutycznych.

2. Wprowadzenie
Celem niniejszego dokumentu jest przedstawienie
praktycznych, opartych na dowodach naukowych zaleceri

Tabela B. Poziomy wiarygodnosci danych

Poziom A | Dane pochodzace z wielu randomizowanych préb

klinicznych lub metaanaliz

Poziom B | Dane pochodzace z jednej randomizowanej préby

klinicznej lub duzych badan nierandomizowanych

Poziom C | Uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pocho-
dzace z matych badan, badan retrospektywnych,

rejestrow

dotyczacych rozpoznawania i leczenia HF. Zasadnicze réznice

w poréwnaniu z zaleceniami z 2008 r. wiaza sie z:

— rozszerzeniem wskazan do stosowania antagonistow
receptoréw mineralokortykoidowych (aldosteronowych)
(MRA);

— pojawieniem sie nowych wskazan dla inhibitora wezta
zatokowego iwabradyny;

— rozszerzeniem wskazan do terapii resynchronizujace;j
serca (CRT);

— pojawieniem sie nowych informacji dotyczacych roli
rewaskularyzacji w HF;

— wprowadzeniem do coraz powszechniejszego zastoso-
wania urzadzer wspomagajacych komore;

— pojawieniem sie przezskérnych interwencji zastaw-
kowych.

Zmieniono réwniez strukture i format wytycznych. Zale-
cenia terapeutyczne przedstawiono w formie tabeli, a wptyw
danego sposobu leczenia okreslaja poziom i klasa zalecen;
w przypadku przewlektej skurczowej niewydolnosci lewoko-
morowej (LV) zalecenia koncentruja sie na wptywie leczenia
na $miertelno$¢ i chorobowos¢. Dokonano szczegdtowego
podsumowania zasadniczych dowodéw potwierdzajacych
ogdlnie zalecane sposoby leczenia. Przedstawiono praktyczne
zasady zastosowania najwazniejszych lekéw modyfikujacych
przebieg choroby oraz lekéw moczopednych. Jesli bylo to
mozliwe, zacytowano inne istotne zalecenia, konsensusy,
stanowiska i dokumenty, unikajac nadmiernego wydtuzania
tekstu wytycznych. Wszystkie tabele nalezy odczytywac tacz-
nie z towarzyszacym tekstem, nie za$ oddzielnie.

www.kardiologiapolska.pl
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3. Definicja i rozpoznanie

3.1. DEFINICJA NIEWYDOLNOSCI SERCA

Niewydolnos¢ serca mozna zdefiniowac jako nieprawidfo-
wosci budowy oraz czynnosci serca prowadzace do uposledzenia
dostarczania tlenu do tkanek proporcjonalnie do ich zapotrzebo-
wania metabolicznego, mimo prawidfowych cinieri napetniania
(lub tylko kosztem zwiekszonego ci$nienia napetniania) [1].
Dla celéw niniejszych wytycznych HF zdefiniowano klinicznie
jako zespot, w ktérym u chorego wystepuja typowe objawy
podmiotowe (np. dusznos¢, obrzeki wokét kostek i zmeczenie)
oraz przedmiotowe (np. podwyzszone ciénienie w zyfach szyj-
nych, trzeszczenia nad polami ptucnymi oraz przemieszczenie
uderzenia koniuszkowego) wynikajace z nieprawidtowosci
budowy i czynnosci serca. Rozpoznanie HF moze sprawic
trudnosci (patrz: rozdz. 3.6). Liczne objawy przedmiotowe HF
nie sa charakterystyczne, dlatego maja ograniczong wartos¢
diagnostyczna [2-6]. Wiele objawéw HF wynika z zatrzymania
w organizmie sodu i wody, i szybko ustepuje po zastosowaniu
leczenia moczopednego, stad tez mogg one nie wystepowac
u chorych otrzymujacych leki moczopedne. Podstawa rozpo-
znania HF jest zidentyfikowanie lezacej u jej podfoza choroby
serca (patrz: rozdz. 3.6). Zazwyczaj jest to choroba migsnia
sercowego powodujaca skurczowa dysfunkcje komér. Jednak
HF moga powodowa¢ réwniez zaburzenia funkcji rozkurczo-
wej komér, choroby zastawek, osierdzia, wsierdzia, zaburzenia
rytmu i przewodzenia (moze réwniez wystepowac wiecej niz
jedna nieprawidtowos() (patrz: rozdz. 3.5). Zidentyfikowanie
schorzenia serca lezacego u podfoza HF stanowi zasadniczy
problem réwniez ze wzgledéw terapeutycznych, gdyz od do-
ktadnego okreslenia patologii zalezy zastosowanie wiasciwego
sposobu leczenia (np. leczenie operacyjne w przypadku wady
zastawkowej, odpowiednia farmakoterapia w przypadku zabu-
rzerh funkgji skurczowej LV itd.).

3.2. TERMINOLOGIA ZWIAZANA Z FRAKCJA

WYRZUTOWA LEWE] KOMORY

Wiekszos¢ okresleri nomenklaturowych opisujacych
HF historycznie opiera sie na pomiarach frakcji wyrzutowej
LV (LVEF). Matematycznie wartos¢ EF otrzymuje sie, dzielac
objetos¢ wyrzutowa (kt6ra stanowi objetos¢ koricowo-rozkur-
czowa pomniejszona o objetos¢ koricowo-skurczowa) przez
objetos¢ koricowo-rozkurczowa. U pacjentéw ze zmniejszona
kurczliwoscia i opréznianiem LV (tzn. dysfunkcja skurczowa)
objetos¢ wyrzutowa jest utrzymywana przez wzrost objetosci
koncowo-rozkurczowej (poniewaz LV poszerza sie), tzn. ze
serce wyrzuca mniejsza cze$¢ wiekszej objetosci. Im bardziej
s nasilone zaburzenia czynnosci skurczowej, tym bardziej
EF rézni sie od prawidtowej i, uogélniajac, tym wieksze staja
sie objetosci koficowo-skurczowa i koricowo-rozkurczowa.

U chorych z HF uwaza sie warto$¢ EF za niezwykle
istotng, nie tylko z powodu znaczenia prognostycznego (im
nizsza EF, tym gorsza przezywalno$¢), ale rowniez ze wzgledu

Tabela 1. Rozpoznanie HF

W celu rozpoznania HF-REF muszg zostac spetnione
trzy warunki:

1. Typowe objawy podmiotowe HF

2. Typowe objawy przedmiotowe HF?
3. Obnizona LVEF

W celu rozpoznania HF-PEF muszg zostac spetnione

cztery warunki:

1. Typowe objawy podmiotowe HF

2. Typowe objawy przedmiotowe HF?

3. Prawidtowa lub tagodnie obnizona LVEF

4. Istotne cechy organicznej choroby serca (przerost LV/po-
wiekszenie LA) i/lub cechy zaburzen funkgji rozkurczowej
(patrz: rozdz. 4.1.2)

*Objawy przedmiotowe mogg nie wystepowac we wczesnych stadiach
HF (szczegdlnie HF-PEF) oraz u chorych otrzymujacych leki moczopedne
(patrz: rozdz. 3.6)

HF — niewydolnos$¢ serca; HF-PEF — niewydolnos¢ serca z ,zachowang”
frakcja wyrzutowa; HF-REF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja
wyrzutowa; LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora; LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory

na fakt, ze do wiekszosci badan klinicznych dotyczacych HF
pacjentéw dobierano na podstawie EF (zazwyczaj ocenianej
na podstawie technik medycyny nuklearnej lub echokardio-
grafii). Do najwazniejszych badan dotyczacych chorych z HF
i obnizong EF (HF-REF) lub ,skurczowa HF” wiaczano gféwnie
pacjentéw z wartoscia EF < 35% i dotychczas tylko w tej gru-
pie chorych potwierdzono skutecznos¢ stosowanego leczenia.

Do innych, nowszych badan klinicznych wtaczano
pacjentéw z HF i wartoscia EF > 40-45% oraz bez innych
schorzen serca (takich jak wada zastawkowa czy choroba
osierdzia). U niektérych z tych chorych nie obserwowano
catkowicie prawidlowej EF (uwaza sie, ze powinna wyno-
si¢ > 50%), ale nie stwierdzano réwniez znacznych zaburzen
czynnosci skurczowej. Z tego wzgledu powstato okreslenie:
,HF z zachowang EF” (HF-PEF), kt6re charakteryzuje takich
pacjentéw. Pacjenci z EF wynoszaca 35-50% stanowia ,szarg
strefe” i prawdopodobnie cechuja sie tagodnymi zaburzenia-
mi czynnosci skurczowej. Rozpoznanie HF-PEF przysparza
wiekszych trudnosci niz HF-REF, poniewaz w wiekszosci
przypadkéw wymaga wykluczenia innych schorzen, tzn.
potencjalnych pozasercowych przyczyn zgtaszanych przez
pacjenta objawéw podmiotowych (takich jak niedokrwistos¢
czy przewlekfa choroba ptuc) (tab. 1) [7, 8]. Zazwyczaj u cho-
rych z HF-PEF nie stwierdza sie powiekszenia jam serca, ale
u wielu z nich wystepuja zwiekszona grubos¢ éciany LV oraz
powiekszony rozmiar lewego przedsionka (LA). U wiekszosci
obserwuje sie zaburzenia czynnosci rozkurczowej (patrz:
rozdz. 4.1.2), co powszechnie akceptuije sie jako prawdopo-
dobng przyczyne HF w tej grupie chorych (stad okreslenie
,rozkurczowa” HF) [7, 8].
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Nalezy pamietad, ze wartosci EF oraz zakresy normy zale-
73 od zastosowanej metody obrazowania, sposobu analizy da-
nych oraz osoby oceniajacej pomiary. Bardziej czute metody
oceny czynnosci skurczowej moga wykazac nieprawidtowosci
u pacjentéw z zachowana lub nawet prawidtowa EF (patrz:
rozdz. 4.1.1), dlatego preferuje sie okreslenia: zachowana
lub obnizona EF, zamiast zachowana lub obnizona ,czynnos¢
skurczowa” [9, 10].

3.3. TERMINOLOGIA ZWIAZANA

Z PRZEBIEGIEM NIEWYDOLNOSCI SERCA

Okredlenia stosowane do opisu réznych typéw HF moga
sprawiac ktopot. Jak stwierdzono wczesniej, w niniejszych
wytycznych okreslenia HF uzywa sie, opisujac zesp6t objawdw,
stopniowanych zgodnie z czynnosciowa klasyfikacja New York
Heart Association (NYHA) (patrz: rozdz. 3.4 i tab. 2), chociaz
nierzadko na skutek stosowanego leczenia chory moze nie
odczuwac objawéw. W niniejszych wytycznych pacjenta,
u ktérego nigdy nie wystepowaty typowe objawy podmiotowe
lub przedmiotowe HF, opisuje sie jako obcigzonego bezob-
jawowa dysfunkcja skurczowa LV. Pacjent z HF rozpoznana
uprzednio czesto okreslany jest jako obcigzony ,przewlekta”
HF. Pacjenta leczonego, u ktérego wystepuja objawy podmio-
towe i przedmiotowe niezmieniajace nasilenia od przynajmniej
miesigca, okresla sie jako ,stabilnego”. Jezeli objawy przewle-
ktej, stabilnej HF nasilaja sie, stan pacjenta mozna opisac jako
,zaostrzenie”; jesli objawy narastajg szybko, tzn. ,nagle”, co
najczesciej wymaga hospitalizacji, incydent taki ma wartos¢
prognostyczna. Nowo rozpoznana HF (,de novo”) moze
wystapi¢ nagle, np. w wyniku zawatu serca (MI), lub narasta¢
stopniowo, ,podostro”, np. u pacjentéw, u ktérych wystepuja
bezobjawowe zaburzenia czynnosci komor, czesto o niezna-
nym czasie trwania i moze sie utrzymywac lub ustapi¢ (moze
dojs¢ do ,kompensacji”). Aczkolwiek u ostatnio wymienionych
chorych objawy podmiotowe i przedmiotowe moga ustapic,
to lezaca u ich przyczyny choroba serca nie zawsze sie cofa
i pozostaje ryzyko nawracajacych ,zaostrzet”. Jednak czasami
u pacjentéw wystepuija schorzenia, ktére moga ustapic zupetnie
(np. wirusowe zapalenie miesnia sercowego). U innych cho-
rych, zwlaszcza obciazonych ,idiopatyczna” kardiomiopatia
rozstrzeniowa, réwniez mozna wykaza¢ znaczacg poprawe,
a czasami normalizacje czynnosci skurczowej LV w wyniku
nowoczesnego leczenia modyfikujacego przebieg choroby
[w tym zastosowanie inhibitoréw enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE), beta-adrenolitykéw i MRA]. Nadal uzy-
wa sie okreslenia ,kardiomiopatia zastoinowa”, szczegélnie
w Stanach Zjednoczonych, opisujac ostra lub przewlekta HF
z objawami zastoinowymi (tzn. retencja sodu i wody). Zast6j,
co nie dotyczy wszystkich objawéw HF (np. zmeczenia), moze
ustapic¢ na skutek leczenia moczopednego. Wiele lub wszystkie
z przytoczonych okreslei mozna stosowa¢ w odniesieniu do
tego samego chorego w r6znych okresach, w zaleznosci od
stadium choroby.

3.4. TERMINOLOGIA ZWIAZANA

Z ZAAWANSOWANIEM OBJAWOW

NIEWYDOLNOSCI SERCA

W prawie wszystkich randomizowanych badaniach kli-
nicznych dotyczacych pacjentéw z HF chorych dobierano na
podstawie czynnosciowej klasyfikacji NYHA (tab. 2). Na jej
podstawie opisywano réwniez pacjentéw odnoszacych korzysci
z danego sposobu leczenia. U pacjentéw w | klasie wg NYHA
nie wystepuja objawy charakterystyczne dla choroby serca;
objawy zgtaszane przez chorych w klasach 1I, Il i IV czasem
okresla sie odpowiednio jako fagodne, umiarkowane i ciezkie.

Nalezy jednak zauwazy¢, ze ciezkos¢ objawéw nie
koreluje w petni z czynnoscig komér, dlatego — chociaz
wykazano wyrazny zwiazek miedzy ciezkoscia objawow
a przezyciem — nawet pacjenci z fagodnymi objawami moga
by¢ bezwzglednie obciazeni wysokim ryzykiem hospitalizacji
i zgonu [11-13]. Objawy moga ulega¢ gwaftownym zmianom,
np. u stabilnego pacjenta z tagodnymi objawami moze wysta-
pi¢ nagfa dusznos¢ spoczynkowa, wynikajaca z pojawiajacych
sie zaburzer rytmu serca, a stan chorego w IV klasie wg
NYHA i z zagrazajacymi zyciu objawami obrzeku ptuc moze
natychmiast poprawic sie po podaniu lekéw moczopednych.
Zaostrzenie objawéw powoduje zwiekszone ryzyko hospitali-
zacji i zgonu, i wskazuje na konieczno$¢ uwaznej obserwacji
chorego i intensyfikacji leczenia. Oczywiscie, ztagodzenie
objawéw (najlepiej do poziomu niewystepowania ich u pa-
cjenta) stanowi jeden z dwéch podstawowych celéw leczenia
HF (drugim jest zmniejszenie chorobowosci, w tym liczby
hospitalizacji oraz $miertelnosci).

W celu opisu stanu pacjenta w ostrej fazie Ml mozna
stosowac klasyfikacje Killipa [14].

Tabela 2. Czynnosciowa klasyfikacja wg NYHA uwzgledniajgca
zaawansowanie objawdw i aktywnos¢ fizycznag

Klasa I Bez ograniczenia aktywnosci fizycznej. Zwykta
aktywnos¢ fizyczna nie powoduje uczucia

dusznosci, zmeczenia lub kofatania serca

Klasa Il Niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej.
Komfort w spoczynku, natomiast zwykfa
aktywnos¢ fizyczna powoduje uczucie dusznosci,

zmeczenia lub kotatania serca

Klasa Ill Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej.
Komfort w spoczynku, natomiast mniejsza niz
przecietna aktywnos¢ fizyczna powoduje uczucie

dusznosci, zmeczenia lub kofatania serca

Klasa IV Niemozno$¢ wykonywania jakiejkolwiek aktyw-
nosci fizycznej bez wystapienia dyskomfortu.
Objawy HF w spoczynku. Po podjeciu jakiejkol-

wiek aktywnosci fizycznej uczucie dyskomfortu

wzrasta

HF — niewydolno$¢ serca; NYHA — New York Heart Association
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3.5. EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA,
PATOFIZJOLOGIA I HISTORIA NATURALNA
NIEWYDOLNOSCI SERCA

W krajach rozwinietych u ok. 1-2% dorostej populagji
wystepuje HF, przy czym u os6b w wieku = 70 lat odsetek
ten wynosi = 10% [15]. Istnieje wiele przyczyn HF, odrebnych
w réznych czedciach $wiata (tab. 3 on-line). U przynajmniej
pofowy pacjentéw obcigzonych HF stwierdza sie obnizona
EF (tzn. wystepuje HF-REF); HF-REF to najlepiej poznany pod
wzgledem patofizjologii i leczenia typ HF, na ktérym skupiaja
sie réwniez autorzy niniejszych zalecen. U ok. 2/3 pacjentéow
przyczyna skurczowej HF jest choroba wieficowa (CAD),
chociaz w wielu przypadkach do rozwoju HF przyczyniaja
sie réwniez nadci$nienie tetnicze i cukrzyca. Stwierdza sie
réwniez wiele innych przyczyn skurczowej HF (tab. 3 on-
-line), wsréd ktorych mozna wymieni¢ wezesniejsza infekcje
wirusowa (rozpoznana lub nie), naduzywanie alkoholu,
chemioterapie (np. doksorubicyng lub trastuzumabem) oraz
idiopatyczna kardiomiopatie rozstrzeniowa (chociaz przyczy-
na pozostaje nieznana, w niektérych przypadkach choroba
moze mie¢ podtoze genetyczne) [16].

Niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa wy-
daje sie mie¢ odmienny profil epidemiologiczny i etiologie niz
HF-REF [17, 18]. Pacjenci obciazenie HF-PEF sg starsi, wiecej
jest wéréd nich kobiet i otytych oséb w poréwnaniu z cho-
rymi, u ktérych rozpoznaje sie HF-REF. Rzadziej wystepuje
u nich CAD, a czeéciej — nadcisnienie tetnicze i migotanie
przedsionkéw (AF). Pacjenci z HF-PEF charakteryzujg sie
lepszym rokowaniem niz obciazeni HF-REF (patrz: dalsza
czes¢ niniejszego rozdz.) [19].

U pacjentéw z zaburzeniami czynnosci skurczowej patolo-
giczne zmiany adaptacyjne wystepujace w zywych miocytach
oraz macierzy pozakomérkowej po uszkodzeniu miesnia serco-
wego (np. w wyniku MI) powoduja nieprawidtowa przebudowe
komory, jej poszerzenie, uposledzenie kurczliwosci, czego
wyrazem jest obnizenie EF [11, 20]. Co charakterystyczne, nie-
leczone zaburzenia czynnosci skurczowej z czasem pogtebiaja
sie, co prowadzi do narastajacego powiekszenia LV i spadku
EF, nawet jesli poczatkowo pacjent nie odczuwa objawéw HF.
Uwaza sie, ze do progresji patologicznych zmian przyczyniaja
sie dwa mechanizmy. Pierwszy, to powtarzajace sie kolejne
incydenty niedokrwienia prowadzace do $mierci kolejnych
miocytéw (np. ponowny MI). Drugi, to odpowiedz ogdlno-
ustrojowa zapoczatkowana przez uposledzenie czynnosci skur-
czowej, zwlaszcza aktywacja neurohumoralna. W przypadku
HF aktywadji ulegaja dwa kluczowe uktady neurohumoralne,
a mianowicie ukfad renina—angiotensyna—aldosteron (RAA)
oraz cze$¢ wspoétczulna autonomicznego uktadu nerwowego.
Poza uszkodzeniem miesnia sercowego, aktywacja tych ukta-
déw wywiera niekorzystny wptyw na naczynia krwionosne,
nerki, miesnie, szpik kostny, ptuca oraz watrobe, powodujac
powstanie patofizjologicznego , btednego kota”, co przyczynia
sie do wielu klinicznych objawéw zespotu HF, w tym réwniez

niestabilnosci elektrycznej miesnia sercowego. Przerwanie
tych dwdch mechanizméw stanowi podstawe skutecznego
leczenia HF [11, 20].

Klinicznie, wspomniane wczesniej procesy wiaza sie
z wystepowaniem objawoéw i stopniowym ich nasileniem
w czasie, co prowadzi do ograniczenia jakosci zycia, spadku
wydolnosci fizycznej, epizodéw ciezkich zaostrzen wymaga-
jacych hospitalizacji (czesto sie powtarzajacych, co zwieksza
koszty opieki zdrowotnej) i przedwczesnego zgonu, zazwyczaj
w wyniku niewydolnosci serca jako pompy lub komorowych
zaburzen rytmu. Ograniczona rezerwa sercowa u pacjentéw
obcigzonych HF zalezy réwniez od prawidfowej czynnosci
przedsionkéw, zsynchronizowanej ze skurczem LV i prawidto-
wej zaleznosci miedzy skurczem prawej (RV) i lewej komory.
Incydenty zaki6cajace te zaleznosci [np. wystapienia AF lub
zaburzen przewodzenia, takich jak blok lewej odnogi peczka
Hisa (LBBB)] lub powodujace dodatkowe obcigzenie hemo-
dynamiczne niewydolnego serca (np. niedokrwistos¢) moga
prowadzi¢ do nagtego zaostrzenia objawéw HFE.

Przed 1990 ., czyli przed rozpoczeciem ery nowoczesne-
go leczenia, zgon nastepowat u 60-70% pacjentéw w ciagu
5 lat od rozpoznania HF, czesto powtarzaly sie zaostrzenia wy-
magajace leczenia szpitalnego, co w wielu krajach prowadzito
do epidemii hospitalizacji z powodu HF [21-23]. W ostatnich
latach skuteczne metody terapeutyczne poprawity zaréwno
wyniki leczenia, jak i przyczynity sie do wzglednej redukgji
liczby hospitalizacji o 30-50%, a takze mniejszego, ale istot-
nego spadku liczby zgonéw z powodu HF [21-23].

3.6. ROZPOZNANIE NIEWYDOLNOSCI SERCA

3.6.1. Objawy podmiotowe i przedmiotowe

Rozpoznanie HF moze przysparzac trudnosci, zwfaszcza
we wczesnym stadium choroby. Aczkolwiek objawy zgfaszane
przez pacjentéw zwracajg uwage, czesto sg na tyle niecha-
rakterystyczne, ze nie ufatwiaja réznicowania miedzy HF
a innymi chorobami (tab. 4). Bardziej swoiste objawy (tzn.
dusznos¢ o typie ortopnoe czy napadowa dusznos¢ nocna)
wystepuja rzadziej, zwlaszcza u pacjentéw z fagodnymi ob-
jawami, stad tez cechuja sie matg czutoscia [2—-6].

Wiele objawéw HF wynika z zatrzymania w organizmie
sodu i wody, co réwniez zmniejsza ich swoistos¢. Szczegdlnie
mata specyficznoscia cechuje sie wystepowanie obrzekéw
obwodowych, ktére moze mie¢ wiele réznych przyczyn.
Objawy wynikajace z zatrzymania sodu i wody (np. obrzeki
obwodowe) szybko ustepuja po zastosowaniu lekéw moczo-
pednych (tzn. moga nie wystepowac u chorych leczonych
diuretykami, co utrudnia ocene pacjentéw leczonych w ten
sposob). Bardziej charakterystyczne objawy, takie jak pod-
wyzszone cisnienie w zylach ptucnych czy przemieszczenie
uderzenia koniuszkowego, trudniej wykry¢, dlatego sa mniej
powtarzalne (tzn. rzadziej obserwuje sie zgodno$¢ miedzy
ocena kilku lekarzy badajacych tego samego pacjenta) [2-6].
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Tabela 4. Objawy podmiotowe i przedmiotowe HF

Objawy podmiotowe | Objawy przedmiotowe

Typowe Bardziej charakterystyczne
Dusznos¢ Podwyzszone ci$nienie

w zytach szyjnych
Ortopnoe Refluks watrobowo-szyjny

Napadowa dusznos¢ nocna | Trzeci ton serca (rytm cwatowy)

Zmniejszenie tolerancji Przemieszczenie w lewo

wysitku uderzenia koniuszkowego

Zmeczenie, znuzenie,
wydtuzony czas odpoczynku
po wysitku fizycznym
Obrzeki wokét kostek

Szmer sercowy

Mniej typowe Mniej charakterystyczne

Obrzeki obwodowe (kostek,
okolicy krzyzowej, moszny)

Nocny kaszel

Swiszczacy oddech Trzeszczenie nad ptucami

Wzrost masy ciata
(> 2 kg/tydz.)

Zmniejszony przeptyw
powietrza i sttumienie wypuku
u podstawy ptuc (ptyn

w jamach optucnowych)

Utrata masy ciata
(w zaawansowanej HF)

Tachykardia

Uczucie petnosci Niemiarowe tetno

Tachypnoe
(> 16 oddechéw/min)

Utrata apetytu

Splatanie (zwtaszcza u 0séb | Powiekszenie watroby

w podesztym wieku)

Depresja Ptyn w jamie otrzewnej

Kotatania serca Wyniszczenie

Omdlenia

HF — niewydolno$¢ serca

Objawy przedmiotowe i podmiotowe szczegélnie trudno
wykry¢ i interpretowac u otytych pacjentéw w podesztym
wieku oraz chorych na przewlekte schorzenia ptuc [24-26].

Duza role odgrywa réwniez wywiad w kierunku dotychcza-
sowych schorzer ukfadu sercowo-naczyniowego. U pacjentéw,
u ktdrych dotychczas nie wystepowaty choroby serca (tzn. poten-
cjalne przyczyny uszkodzenia miesnia sercowego), rozpoznanie
HF jest mato prawdopodobne, podczas gdy okreslone czynniki,
szczegolnie przebyty MI, znacznie zwigkszaja prawdopodo-
biefistwo wystepowania HF u pacjenta z okreslonymi objawami
podmiotowymi i przedmiotowymi [2-5]. Przytoczone stwierdze-
nia podkredlajg potrzebe uzyskania obiektywnych dowodow
nieprawidtowosci morfologicznych lub czynnosciowych miesnia
sercowego w celu potwierdzenia rozpoznania HF, co nalezy
wzig¢ pod uwage, oceniajac objawy podmiotowe i przedmio-
towe u pacjenta (patrz: dalsza czes¢ niniejszego rozdz.).

Po potwierdzeniu rozpoznania HF nalezy ustali¢ podfoze
schorzenia, co ma duze znacznie zwtaszcza w przypadku od-
wracalnych przyczyn (tab. 3 on-line). Na objawy podmiotowe
i przedmiotowe nalezy zwraca¢ uwage w trakcie obserwacji
odpowiedzi pacjenta na zastosowane leczenie oraz oceniajac
stabilno$¢ przebiegu choroby w czasie. Utrzymywanie sie
objawéw, mimo terapii, zazwyczaj wskazuje na koniecznos¢
zastosowania dodatkowych sposobdw leczenia, a zaostrzanie
sie dolegliwosci sugeruje postep choroby (zwiekszajac ryzyko
pilnej hospitalizacji i zgonu) i wymaga natychmiastowej reakgji
ze strony lekarza.

3.6.2. Podstawowe badania diagnostyczne

u pacjentow z podejrzeniem niewydolnosci serca
Ze wzgledu na trudnosci w stopniowaniu wiarygodnosci

badan diagnostycznych wszystkim zaleceniom diagnostycz-

nym arbitralnie nadano poziom wiarygodnosci C.

3.6.3. Podstawowe badania wstepne:
echokardiogram, elektrokardiogram
i badania laboratoryjne

U pacjentéw z podejrzeniem HF do najbardziej uzy-
tecznych badan nalezg echokardiogram i elektrokardiogram
(EKC). Badanie echokardiograficzne szybko dostarcza infor-
magji na temat wielkosci jam serca, czynnosci skurczowej
i rozkurczowej komér, grubosci Scian serca i czynnosci
zastawek [7-10, 27-34]. Sa to kluczowe informacje stuzace
zastosowaniu wiasciwego leczenia (np. wigczeniu inhibitora
ACE i beta-adrenolityku w przypadku nieprawidfowej czyn-
nosci skurczowej czy leczenia operacyjnego w przepadku
zwezenia zastawki aortalnej). Badanie echokardiograficzne
omdéwiono szczegbtowo w dalszej czesci wytycznych (patrz:
rozdz. 4). Elektrokardiogram pokazuje rytm serca i droge
przewodzenia, tzn. pozwala oceni¢ wystepowanie choroby
wezta zatokowego, bloku przedsionkowo-komorowego (AV)
czy nieprawidfowego przewodzenia srédkomorowego (tab 5).
Przytoczone informacje niosa réwniez wazne implikacje
terapeutyczne (np. strategia kontroli czestotliwosci rytmu
serca i leczenie przeciwkrzepliwe w przypadku AF, stymulacja
w przypadku bradykardii czy wszczepienie uktadu CRT, jesli
u pacjenta wystepuje LBBB) (patrz: rozdz. 9.2 dot. leczenia).
Elektrokardiogram moze réwniez wykaza¢ cechy przerostu LV
lub obecnos¢ zatamkéw Q (wskazujacych na blizne w obrebie
miokardium), sugerujac mozliwa przyczyne HFE. U pacjentéw
z zupetnie prawidtowym EKG bardzo rzadko wystepuje ostra
HF (prawdopodobienstwo < 2%) [2, 3, 35-38]. U pacjentéw
z przewlekta HF prawidtowy zapis EKG cechuje sie nieco
nizszg negatywna wartoscia predykcyjna (prawdopodobiefi-
stwo < 10-14%).

U wiekszosci pacjentéw informacje uzyskane na podsta-
wie wymienionych dwdch badar pozwalajg na postawienie
wstepnego roboczego rozpoznania i zaplanowanie leczenia.
Duze znaczenie maja réwniez rutynowe badania bioche-
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Zalecenia dotyczace badan diagnostycznych u pacjentéw ambulatoryjnych z podejrzeniem HF

Zalecenia

Badania wymagajqce rozwazenia u wszystkich pacjentow

| Klasa? |Poziomh

Zaleca sie wykonanie echokardiograficznego badania przezklatkowego w celu oceny budowy i czynnosci
serca, w tym czynnosci rozkurczowej (rozdz. 4.1.2) oraz pomiar EF w celu rozpoznania HF, a takze podczas
planowania obserwacji i leczenia oraz w celu uzyskania informacji prognostycznych

Zaleca sie wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG w celu oceny rodzaju rytmu serca, czestotliwosci rytmu
serca, morfologii i szerokosci zespotéw QRS, a takze okreslenia innych nieprawidfowosci (tab. 5); informacje
te stuza planowaniu leczenia i majg wartos¢ prognostyczng. Catkowicie prawidtowy zapis EKG powoduje, ze
rozpoznanie skurczowej HF staje sie mato prawdopodobne

Zaleca sie badania biochemiczne krwi (w tym stezen sodu, potasu, wapnia, mocznika/azotu mocznika we

krwi/eGFR, enzyméw watrobowych i bilirubiny, ferrytyny/TIBC) oraz funkgji tarczycy w celu:

— oceny mozliwosci zastosowania u pacjenta lekéw moczopednych, antagonistow uktadu RAA i leczenia
przeciwzakrzepowego (oraz monitorowania leczenia);

— rozpoznania odwracalnych/mozliwych do wyleczenia przyczyn HF (np. hipokaliemia, zaburzenia funkgji
tarczycy) i choréb wspdtistniejacych (np. niedoboru zelaza);

— uzyskania informacji prognostycznych

Zaleca sie oznaczenie pefnej morfologii krwi w celu:

— stwierdzenia niedokrwistosci, ktéra moze by¢ alternatywna przyczyng wystepujacych objawdédw podmioto-
wych i przedmiotowych lub przyczyng zaostrzenia HF;

— uzyskania informacji prognostycznych

Nalezy rozwazy¢ oznaczenie stezenia peptyddw natriuretycznych (BNP, NT-pro-BNP lub MR-pro-ANP) w celu:

— wykluczenia innej przyczyny dusznosci [jedli stezenie nie przekracza wartosci progowej (patrz: ryc. 1) praw-
dopodobienstwo HF jest bardzo niskie];

— uzyskania informacji prognostycznych

lla C

Powinno sie rozwazy¢ wykonanie przeglagdowego zdjecia rentgenowskiego klatki piersiowej w celu stwierdze-
nia/wykluczenia okreslonych chordb ptuc, np. nowotworu (badanie nie wyklucza astmy/COPD). Rentgenogram
moze pokazac zast6] w ptucach/obrzek ptuc, co jest bardziej uzyteczne przy podejrzeniu HF w stanach nagtych

lla C

Badania wymagajace rozwazenia u wybranych pacjentéow

Zaleca sie obrazowanie metodg CMR w celu oceny budowy i czynnosci serca, pomiaru LVEF oraz scharakte-
ryzowania tkanki miokardium, zwtaszcza u pacjentdw, u ktérych obrazy echokardiograficzne sg ztej jakosci,
a uzyskane dane niediagnostyczne lub niepefne (ale biorgc pod uwage obostrzenia/przeciwwskazania do CMR)

U pacjentdw z dusznica bolesna, ktdrzy sg kandydatami do rewaskularyzacji, zaleca sie wykonanie angiografii
wiencowej w celu oceny anatomii tetnic wiencowych

U pacjentéw z podejrzeniem CAD, bedacych kandydatami do rewaskularyzacji, nalezy rozwazy¢ ocene perfu-
zji/niedokrwienia miesnia sercowego (echokardiografia, CMR, SPECT lub PET) w celu stwierdzenia odwracalno-
$ci niedokrwienia i zywotnosci miokardium

lla C

U pacjentdw ocenianych przed przeszczepem serca lub mechanicznym wspomaganiem krazenia nalezy wykonaé
cewnikowanie prawego i lewego serca w celu oceny czynnosci RV i LV oraz ptucnego oporu naczyniowego

Wykonanie proby wysitkowej nalezy rozwazy¢ w celu:

— stwierdzenia odwracalnego niedokrwienia;

— jako czes¢ oceny pacjentdw przed przeszczepem serca lub mechanicznym wspomaganiem krazenia;
— zalecenia wysitku fizycznego;

— uzyskania informacji prognostycznych

lla C

Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

Przedstawiona lista nie wyczerpuje wszystkich mozliwosci, inne badania oméwiono w tekscie dokumentu. U pacjentéw z podejrzeniem ostrej HF, hospi-
talizowanych ze wskazan nagtych, zalecane s3 dodatkowe badania, w tym oznaczenie stezen troponin i D-dimeréw oraz cewnikowanie prawego serca
BNP — peptyd natriuretyczny typu B; CAD — choroba wieficowa; CMR — rezonans magnetyczny serca; COPD — przewlekfa obturacyjna choroba
ptuc; eGFR — szacunkowy wspdtczynnik filtracji kiebuszkowej; EF — frakcja wyrzutowa; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolnos¢ serca;

LV — lewa komora; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MR-pro-ANP — $rodkowy fragment propeptydu natriuretycznego typu A;

NT-pro-BNP — N-korcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; PET — pozytonowa tomografia emisyjna; RAA — uktad renina—angioten-
syna—aldosteron; RV — lewa komora; SPECT — tomografia emisyjna pojedynczego fotonu; TIBC — catkowita zdolno$¢ wigzania zelaza
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Tabela 5. Najczesciej spotykane nieprawidtowosci EKG w HF

Nieprawidtowos¢

Przyczyny

Implikacje kliniczne

Tachykardia zatokowa

Zaostrzenie HF, niedokrwisto$¢, goraczka,
nadczynnos¢ tarczycy

Ocena kliniczna
Badania laboratoryjne

Bradykardia zatokowa

Beta-adrenolityki, digoksyna, iwabradyna,
werapamil, diltiazem

Leki antyarytmiczne

Niedoczynnos¢ tarczycy

Niewydolnos¢ wezta zatokowego

Ponowna ocena farmakoterapii

Badania laboratoryjne

Migotanie/trzepotanie przedsion-
kow/czestoskurcz przedsionkowy

Nadczynnos¢ tarczycy, infekcja, wada zastawki
mitralnej

Zaostrzenie HF, zawat serca

Zwolnienie przewodzenia AV, leczenie przeciw-
zakrzepowe, kardiowersja farmakologiczna,
kardiowersja elektryczna, przezskérna ablacja

Komorowe zaburzenia
rytmu serca

Niedokrwienie, zawat serca, kardiomiopatia,
zapalenie miednia sercowego, hipokaliemia,
hipomagnezemia

Przedawkowanie pochodnych naparstnicy

Badania laboratoryjne

Préba wysitkowa, ocena perfuzji/zywotnosci migs-
nia sercowego, angiografia wiencowa, badanie
elektrofizjologiczne, ICD

Niedokrwienie/zawat serca

CAD

Echokardiografia, troponiny, ocena perfuzji/zy-
wotnosci miesnia sercowego, angiografia wien-
cowa, rewaskularyzacja

Zatamki Q

Zawat serca, kardiomiopatia przerostowa
LBBB, preekscytacja

Echokardiografia, ocena perfuzji/zywotnosci
miesnia sercowego, angiografia wiencowa

Cechy przerostu LV

Nadcisnienie tetnicze, wada zastawki aortalnej,
kardiomiopatia przerostowa

Echokardiografia/CMR

Blok AV

Zawat serca, przedawkowanie lekéw, zapalenie
miesnia sercowego, sarkoidoza, kardiomiopatia
o podtozu genetycznym (laminopatia, desmi-
nopatia), choroba z Lyme

Modyfikacja farmakoterapii, poszukiwanie
choroby uktadowej; wywiad rodzinny/badania
genetyczne. Moze by¢ wskazany rozrusznik serca
lub ICD

Niski woltaz zespotéw QRS

Otytos¢, obrzeki, ptyn w worku osierdziowym,
amyloidoza

Echokardiografia/CMR, RTG klp; przy podejrze-
niu amyloidozy nalezy rozwazy¢ dalsze badania
(CMR, zastosowanie 99mTc-DpD) i biopsje
endomiokardialng

Szerokos¢ zespotdw
QRS = 120 ms i morfologia LBBB

Dyssynchronia elektryczna i mechaniczna

Echokardiografia
CRT-P, CRT-D

AV — przedsionkowo-komorowy; CAD — choroba wieficowa; CMR — rezonans magnetyczny serca; CRT-P — terapia resynchronizujaca serca z funk-
¢ja stymulatora; CRT-D — terapia resynchronizujaca serca z funkcja defibrylacji; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolnos¢ serca; ICD — wszcze-
pialny kardiowerter-defibrylator; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; LV — lewa komora; RTG klp — rentgenogram klatki piersiowej; 99mTc-DpD

— kwas techneto-99m-3,3-difosfono-1,2-propanodwukarboksylowy

miczne i hematologiczne, czesciowo dlatego, ze pozwalaja
wstepnie oceni¢ mozliwos¢ bezpiecznego leczenia prepara-
tami blokujacymi uktad RAA (parametry nerkowe i stezenia
potasu) i wykluczy¢ niedokrwistos¢ (ktéra moze nasladowac
lub zaostrza¢ objawy HF), a takze poniewaz dostarczaja in-
nych, uzytecznych informacji (patrz: rozdz. 3.6.6).

Inne badania wymagane sa na ogét jedynie w przypadku
niepewnego rozpoznania (np. jesli obrazy echokardiograficz-
ne sa stabej jakosci lub w przypadku podejrzenia nietypowej
przyczyny sercowej czy pozasercowej stanu pacjenta), lub

jesli istnieja wskazania do dalszej oceny przyczyn lezacych
u podfoza probleméw kardiologicznych chorego (np. ocena
perfuzji migsnia sercowego czy angiografia w przepadku po-
dejrzenia CAD lub biopsja endomiokardialna w okreslonych
chorobach naciekowych miokardium). Inne, nierutynowe
badania opisano szczegétowo w rozdz. 4 i 5.

3.6.4. Peptydy natriuretyczne
Ze wzgledu na niecharakterystyczne objawy podmioto-
we i przedmiotowe, u wielu pacjentéw z podejrzeniem HF,
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u ktérych zleca sie badanie echokardiograficzne, w echo-
kardiografii nie stwierdza sie istotnych nieprawidtowosci.
Ze wzgledu na ograniczong dostepnos$¢ echokardiografii
alternatywnym sposobem postepowania jest pomiar stezenia
we krwi peptydéw natriuretycznych, grupy hormonéw wy-
dzielanych w zwigkszonej ilosci w przypadku choréb serca
lub zwiekszonego napetniania ktérejkolwiek z jam serca
(np. w przypadku AF, zatorowosci ptucnej oraz niektérych
chorobach pozasercowych, w tym niewydolnosci nerek)
[39-42]. Stezenie peptyddéw natriuretycznych zwieksza sie
rowniez z wiekiem, ale moze sie obniza¢ u otytych cho-
rych [26]. Prawidfowy poziom peptydéw natriuretycznych
u nieleczonego dotychczas chorego w zasadzie wyklucza
istotna chorobe serca, pozwalajac zrezygnowac z wykonania
badania echokardiograficznego (u tych chorych z wiekszym
prawdopodobiefistwem mozna poszukiwaé pozasercowej
przyczyny wystepujacych objawéw) [39, 42]. Zastosowa-
nie oznaczenia stezenia peptydéw natriuretycznych jako
testu ,wykluczenia” rozpoznania HF przedyskutowano
w innych publikacjach [39-50]. W wielu badaniach oce-
niano wartosci progowe stezenia dwdch najpowszechniej
wykorzystywanych peptydéw natriuretycznych, peptydu
natriuretycznego typu B (BNP) oraz N-koricowego fragmentu
taficucha propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP),
wykluczajace HF [43-50]. Wartosci progowe wykluczajace
HF r6znig sie u pacjentéw, u ktérych objawy zaostrzenia
wystapity nagle w poréwnaniu z chorymi, u ktérych objawy
narastaty stopniowo.

U pacjentéw, u ktérych nagle doszto do zaostrzenia obja-
woéw HF, optymalna wartoscia progowa jest stezenie 300 pg/ml
dla NT-proBNP oraz 100 pg/ml dla BNP W innym badaniu
oceniono warto$¢ progowa poziomu $rodkowego fragmentu
peptydu natriuretycznego przedsionkowego (lub peptydu
typu A) (MR-proANP), wynoszaca 120 pmol/l, jako nie gorsza
w wykluczeniu HF niz oceniane wartosci BNP i NT-proBNP
u chorych z ostrymi objawami [51].

U pacjentdéw, u ktérych nie wystepuje stan nagly, za
optymalnag progowa warto$¢ wykluczajacg HF przyjmuje
sie 125 pg/ml dla NT-proBNP i 35 pg/ml dla BNP. Czufo$¢
i swoisto$¢ oznaczernn BNP i NT-proBNP dla rozpoznawania
HF sg wyzsze u chorych z przewlekle wystepujacymi obja-
wami [43-50].

3.6.5. Radiogram klatki piersiowej

Radiogram klatki piersiowej ma ograniczona wartos¢
w procesie diagnostycznym chorych, u ktérych podejrzewa
sie HE. Prawdopodobnie jest najbardziej uzytecznym na-
rzedziem w rozpoznaniu alternatywnej, pulmonologicznej
przyczyny wystepujacych u chorego objawéw podmiotowych
i przedmiotowych. Moze jednak wykaza¢ zastéj w tozysku
ptucnym lub obrzek ptuc u chorego z HF. Nalezy zauwazy¢,
ze mimo niepowiekszonej sylwetki serca w radiogramie klatki

piersiowej u chorego moga wystepowac istotne zaburzenia
czynnosci skurczowej serca.

3.6.6. Podstawowe badania laboratoryjne

Poza standardowymi badaniami biochemicznymi [s6d,
potas, kreatynina, szacunkowy wspétczynnik filtracji kfe-
buszkowej (eGFR)] oraz hematologicznymi (hemoglobina,
hematokryt, ferrytyna, leukozytoza i ptytki krwi) warto réwniez
oznaczy¢ stezenie hormonu stymulujacego tarczyce (TSH),
gdyz choroby tarczycy moga nasladowac lub nasila¢ objawy
HF (tab. 6). Uzyteczny moze sie rbwniez okaza¢ pomiar ste-
zenia glukozy we krwi, poniewaz u pacjentéw z HF czesto
wystepuje nierozpoznana wczesniej cukrzyca. W przypadku
HF mozna takze stwierdzi¢ nieprawidtowy poziom enzymow
watrobowych (co nalezy mie¢ na uwadze, rozwazajac leczenie
amiodaronem lub warfaryna).

W trakcie dfugoterminowej obserwacji chorych z HF,
po wiaczeniu leczenia preparatami hamujacymi uktad RAA,
ktérych dawki nalezy stopniowo zwieksza¢ (patrz: rozdz.
7.2), zaleca sie réwniez powtarzanie badan biochemicznych,
podobnie jak przy wstepnej ocenie, zwlaszcza jesli wystepuja
choroby prowadzace do utraty sodu i wody (np. biegunka
i wymioty) lub wtaczono czy zmieniono dawke innego
leku zaburzajacego réwnowage wodno-elektrolitowa albo
wplywajacego na czynno$¢ nerek [np. niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NSAIDs) czy leki moczopedne]. Wiele ruty-
nowych badan laboratoryjnych dostarcza waznych informacji
prognostycznych (patrz: rozdz. 6).

3.6.7. Algorytm rozpoznania niewydolnosci serca
Na rycinie 1 przedstawiono algorytm rozpoznania HF
lub dysfunkgji LV. U pacjentéw przyjetych do szpitala w trybie
nagtym, u ktérych podejrzewa si¢ HF o nagtym poczatku ob-
jawow, zaleca sie weczesne wykonanie badania echokardiogra-
ficznego (natychmiastowa echokardiografia u pacjentéw we
wstrzasie lub z powaznymi zaburzeniami hemodynamiczny-
mi). Jesli dokonuje sie pomiaru stezenia peptydu natriuretycz-
nego, jako wartodci progowe nalezy przyja¢ wyzszy poziom
odciecia [39-50]. U pacjentéw ocenianych w ramach pod-
stawowej opieki zdrowotnej czy chorych ambulatoryjnych,
u ktérych objawy podmiotowe (lub przedmiotowe) sugerujace
HF narastaja powoli, do wyodrebnienia grupy chorych, kt6rzy
wymagaja badania echokardiograficznego, mozna zastosowac
badanie EKG lub pomiar stezenia peptydéw natriuretycznych
(badanie echokardiograficzne nalezy wykonac¢ u pacjentéw,
u ktérych wartosci peptydu natriuretycznego przekraczaja
prog odciecia/EKG jest nieprawidfowe). U tych pacjentéw
nalezy zastosowac nizsze wartosci progowe, aby unikna¢
,fatszywie ujemnego” rozpoznania HF [39-50]. Pacjentdw,
u ktérych przed badaniami prawdopodobiefistwo HF jest
wysokie (np. chorzy po przebytym zawale serca), mozna
kierowac¢ bezposrednio na badanie echokardiograficzne.
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Tabela 6. Czeste nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych przy HF

Nieprawidtowos¢

Uposledzenie funkcji nerek
(kreatynina

> 150 umol/I/1,7 mg/dl,
eGFR < 60 ml/min/1,73 m?)

Przyczyny
Choroba nerek
Zastoj w nerkach
Inhibitory ACE/ARB, MRA
Odwodnienie
NSAID i inne leki nefrotoksyczne

Implikacje kliniczne
Obliczenie eGFR
Rozwazenie zmniegjszenia dawki inhibitora ACE/ARB, MRA
(lub odtozenie zwigkszenia dawki)
Sprawdzenie stezenia potasu i BUN
Rozwazenie zmniejszenia dawki diuretyku w przypadku
odwodnienia, natomiast jesli wystepuja obrzeki
nerkopochodne, korzystne moze by¢ zwiekszenie diurezy
Ponowna ocena leczenia farmakologicznego

Niedokrwistos¢

(< 13 g/dI/8,0 mmol/I

U mezczyzn,

< 12 g/dI/7,4 mmol/l u kobiet)

Przewlekta HF, przewodnienie, utrata
lub nieprawidtowy metabolizm
zelaza, niewydolnos$¢ nerek, inna
przewlekfa choroba, nowotwér

Proces diagnostyczny
Rozwazenie leczenia

Hiponatremia (< 135 mmol/l)

Przewlekta HF, przewodnienie,
uwolnienie AVP, leki moczopedne
(zwiaszcza tiazydowe) i inne leki

Rozwazenie ograniczenia podazy ptynéw, dostosowanie
dawki lekéw moczopednych

Ultrafiltracja, antagonisci wazopresyny

Ponowna ocena leczenia farmakologicznego

Hipernatremia (> 150 mmol/l)

Utrata wody/niedostateczna podaz
ptynédw

Ocena podazy ptynédw
Proces diagnostyczny

Hipokaliemia (< 3,5 mmol/l)

Leki moczopedne, wtérny hiperaldo-
steronizm

Ryzyko zaburzen rytmu serca
Rozwazenie wigczenia inhibitora ACE/ARB, MRA,
suplementacja potasu

Hiperkaliemia (> 5,5 mmol/l)

Niewydolnos¢ nerek, suplementacja
potasu, leki blokujgce ukfad RAA

Odstawienie suplementacji potasu/lekéw moczopednych
zatrzymujacych potas

Zmniejszenie dawki/odstawienie inhibitorow ACE/ARB, MRA
Ocena funkgji nerek i pH moczu

Ryzyko bradykardii i powaznych zaburzen rytmu serca

Hiperglikemia
(> 6,5 mmol/l/117 mg/dl)

Cukrzyca, opornos¢ na insuline

Ocena nawodnienia, leczenie nietolerancji glukozy

Hiperurykemia
(> 500 umol/l/8,4 mmol/l)

Leczenie diuretyczne, dna moczano-
wa, nowotwor ztosliwy

Allopurinol
Zmniejszenie dawki lekéw moczopednych

Wysokie stezenie albumin
(> 459/

Odwodnienie, szpiczak

Nawodnienie
Proces diagnostyczny

Niskie stezenie albumin
(< 309/

Niedozywienie, utrata przez nerki

Proces diagnostyczny

Wzrost stezenia transaminaz

Zaburzenia funkgji watroby
Zasto) w watrobie
Toksyczne dziatanie lekéw

Proces diagnostyczny

Ponowna ocena leczenia

Podwyzszone stezenie
troponiny

Martwica miokardium
Przedtuzajace sie niedokrwienie,
ciezka HF, zapalenie mie$nia
sercowego, posocznica,
niewydolnos¢ nerek

Ocena stezenia troponin (fagodny wzrost czesto wystepuje
w ciezkiej HF)

Ocena perfuzji/zywotnosci

Angiografia wieficowa

Ocena wskazan do rewaskularyzacji

Podwyzszone stezenie kinazy
kreatynowej

Nabyte i wrodzone miopatie
(w tym zapalenie miesni)

Rozwazenie kardiomiopatii o podtozu genetycznym
(laminopatia, desminopatia, dystrofinopatia),
dystrofia migsniowe

Stosowanie statyn

Nieprawidtowa funkcja tarczycy

Nadczynnosé/niedoczynnos¢ tarczycy
Amiodaron

Leczenie nieprawidtowe] funkgji tarczycy
Ponowne rozwazenie wskazan do leczenia amiodaronem
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Tabela 6. (cd.)

Nieprawidtowos¢

Analiza moczu

Przyczyny

Biatkomocz, glikozuria, bakteriuria

Implikacje kliniczne

Proces diagnostyczny
Wykluczenie infekcji, cukrzycy

Znormalizowany
miedzynarodowy wskaznik
INR > 3,5

Przedawkowanie antykoagulantow
Zastdj w watrobie, choroba watroby
Interakcje lekowe

Modyfikacja dawki antykoagulanta
Ocena funkcji watroby
Modyfikacja farmakoterapii

CRP > 10 mg/l, leukocytoza

Zakazenie, zapalenie

Proces diagnostyczny

z neutrofilig

ACE — enzym konwertujacy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; AVP — arginino-wazopresyna; BNP — peptyd natriure-
tyczny typu B; BUN — azot mocznika we krwi; CRP — biatko C-reaktywne; eGFR — szacunkowy wspdtczynnik filtracji ktebuszkowej; HF — niewydolnos¢
serca; INR — miedzynarodowy wspdtczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego); MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego;
NSAID — niesteroidowy lek przeciwzapalny; RAA — ukfad renina—angiotensyna—aldosteron

Ostry poczatek Powolny poczatek

EKG
Mozliwe RTG klp

BNP/NT-proBNP* BNP/NT-proBNP

a v y “a

EKG prawidtowe EKG nieprawidtowe EKG nieprawidtowe EKG prawidtowe
i lub lub i
NT-proBNP < 300 pg/ml NT-proBNP > 300 pg/ml° NT-proBNP = 125 pg/ml* NT-proBNP < 125 pg/ml
lub lub lub lub
BNP <100 pg/ml BNP = 100 pg/ml° BNP > 35 pg/ml* BNP < 35 pg/ml

y v
HF mato HF mato
prawdopodobna’ prawdopodobna®

Rozpoznanie HF wymaga okreslenia
etiologii’ i rozpoczecia wiasciwego
leczenia

*W stanach nagtych mozna réwniez oznacza¢ MR-pro-ANP (warto$¢ progowa 120 pmol/l, tzn. < 120 pmol/l = HF mato prawdopodobna)

*Punkty odcigcia dla stezenia peptydéw natriuretycznych umozliwiajace wykluczenie HF okreslono w celu zminimalizowania odsetka fatszywie
ujemnych rozpoznan

°Inne przyczyny podwyzszonego stezenia peptyddw natriuretycznych w stanach nagtych to ostry zespét wiencowy, komorowe lub nadkomorowe
zaburzenia rytmu serca, zatorowos$¢ ptucna oraz ciezka obturacyjna choroba ptuc z podwyzszonym ci$nieniem w prawym sercu, niewydolnos¢ nerek,
posocznica. Inne przyczyny podwyzszonego stezenia peptyddw natriuretycznych w stanach przewlektych to: podeszty wiek (> 75 rz.), nadkomorowe
zaburzenia rytmu serca, przerost LV, COPD i przewlekta choroba nerek

‘Leczenie moze obnizy¢ stezenie peptyddw natriuretycznych; stezenie peptydéw natriuretycznych moze nie by¢ istotnie podwyzszone u pacjentow

z HF-PEF

‘Patrz: rozdz. 3.5 oraz tabela 3 on-/ine

BNP — peptyd natriuretyczny typu B; COPD — przewlektfa obturacyjna choroba ptuc; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolnos$¢ serca;

HF-PEF — niewydolnos¢ serca z ,zachowang” frakcja wyrzutowa; LV — lewa komora; MR-pro-ANP — srodkowy fragment peptydu natriuretycznego
typu A; NT-pro-BNP — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; RTG klp — rentgenogram klatki piersiowej

Rycina 1. Algorytm diagnostyczny u pacjentéw z podejrzeniem HF — przedstawiono alternatywne drogi diagnostyczne , pierwsza
echokardiografia” (oznaczono kolorem czarnym) lub ,,pierwsze peptydy natriuretyczne” (oznaczono kolorem niebieskim)
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4. Rola badan obrazowych serca
W ocenie pacjentow
z podejrzeniem lub
potwierdzeniem

niewydolnosci serca

Badania obrazowe odgrywaja zasadniczg role w rozpo-
znaniu i leczeniu HFE Sposrdéd kilku dostepnych sposobéw
obrazowania serca u pacjentéw z podejrzeniem HF echokar-
diografia pozostaje metoda z wyboru ze wzgledu na doktad-
nos¢, dostepnos¢ (w tym mozliwos¢ przemieszczenia aparatu),
bezpieczenstwo i koszt [27-34]. Echokardiografie mozna
uzupetnia¢ innymi metodami obrazowania, wybranymi
w zaleznosci od ich uzytecznoéci w odpowiedzi na okre$lone
problemy kliniczne oraz biorac pod uwage istniejace prze-
ciwwskazania i ryzyko zwiazane z ich wykonaniem (tab. 7)
[9, 10, 52-60]. Wszystkie badania obrazowe, niezaleznie
od ich rodzaju, powinny wykonywaé¢ kompetentne osoby,
z odpowiednim doswiadczeniem [32].

4.1. ECHOKARDIOGRAFIA

W niniejszym dokumencie okreslenia ,echokardiografia”
uzywa sie w odniesieniu do wszystkich ultrasonograficznych
metod obrazowania serca, w tym echokardiografii dwuwy-
miarowej/tréjwymiarowej, obrazowania metoda Dopplera
typu fali ciagtej i pulsacyjnej i Dopplera tkankowego (TDI) 8,
27-34, 61-64]. Echokardiografia dostarcza informacji doty-
czacych budowy serca (np. objetosci, geometrii, masy) i jego

czynnosci (np. funkcja LV, kurczliwosc¢ scian, czynnos¢ zasta-
wek, funkcja RV, ci$nienie w tetnicy ptucnej, ocena osierdzia).

4.1.1. Ocena zaburzen czynnosci skurczowej
lewej komory

Frakcja wyrzutowa LV nie stanowi wskaznika kurczliwosci,
gdyz zalezy od objetosci, obcigzenia wstepnego, nastepcze-
go, czestotliwosci rytmu serca i czynnosci zastawek, nie jest
rowniez odpowiednikiem objetosci wyrzutowej. Objetos¢
wyrzutowa u pacjentéw z HF-REF moze by¢ utrzymana po-
przez poszerzenie LV, a zmniejszona u pacjentow z HF-PEF
i koncentrycznym przerostem LV. Frakcja wyrzutowa moze
by¢ réwniez zachowana (a objetos¢ wyrzutowa zmniejszona)
u chorych z istotng niedomykalnoscia zastawki mitralnej.
Dlatego tez wartos¢ EF nalezy interpretowaé w kontekscie
klinicznym.

Jako echokardiograficzng metode pomiaru EF zale-
ca sie koniuszkowa dwuptaszczyznowa metode dyskéw
(zmodyfikowana metoda Simpsona) [8, 27-34, 61]. Jednak
wymaga ona dokfadnego obrysowania granicy wsierdzia,
wiec w przypadku gorszej jakosci obrazu (tzn. jesli doktad-
nie zobrazowano < 80% granic wsierdzia) zaleca sie uzycie
srodka kontrastowego, ktéry pozwala na lepsze oznaczenie
granic wsierdzia [61]. Metody Teicholza i Quinonesa, w kt6-

rych EF wylicza sie na podstawie liniowych pomiaréw, moga
by¢ niedoktadne, zwlaszcza u pacjentéw z odcinkowymi
zaburzeniami kurczliwosci LV; to samo dotyczy innej tech-
niki oceny czynnosci skurczowej LV — frakgji skracania. Nie
zaleca sie stosowania tej metody oraz wizualnej oceny EF
(,na oko”) [61]. Za pomoca echokardiografii tr6jwymiarowej
odpowiedniej jakosci mozna dokfadniej oceni¢ ilosciowo
objetos¢ komér i EF [62]. Mozliwa do zaakceptowania al-
ternatywa dla EF jest niezbyt powszechnie stosowana ocena
wskaznika ruchu $ciany LV. Do innych wskaznikéw funkgji
skurczowej LV naleza: ocena skurczowego przemieszczenia
ptaszczyzny AV, predkosci skurczowe oceniane za pomoca
TDI oraz pomiary odksztatcenia (strain) i tempa odksztatcenia
(strain rate). Obrazowanie odksztatceri stanowi bardziej czuta
niz ocena EF metode wykrywania niewielkich zmian czyn-
nosci skurczowej LV. Jednak aktualnie rutynowe stosowanie
obrazowania odksztatceri w praktyce klinicznej ograniczaja
problemy zwiazane z powtarzalnoscia i standaryzacja metody.
Objetoé¢ wyrzutowa i rzut serca mozna wyliczy¢ réwniez
poprzez ocene catki przeptywu w czasie (VTI) oraz pola drogi
odptywu LV.

Najczesciej spotykane u pacjentéw z HF nieprawidtowo-
$ci w badaniu echokardiograficznym i ich znaczenie kliniczne
przedstawiono w tabeli 8.

4.1.2. Ocena zaburzen czynnosci rozkurczowej
lewej komory

Zaburzenia czynnosci rozkurczowej LV uwaza sie za
podtoze patofizjologiczne nieprawidtowosci stwierdzanych
u pacjentéw z HF-PEF, dlatego ich identyfikacja stanowi
podstawe rozpoznania HF tego typu (tab. 9) [7, 8, 27-34,
63, 64]. Wskazniki funkcji rozkurczowej powszechnie oce-
niane w echokardiografii doplerowskiej u pacjentéw z HF
przedstawiono w tabeli 9. Nalezy zauwazy¢, ze prawidiowe
wartosci funkcjonalnych wskaznikéw echokardiograficznych
rozkurczowej czynnosci LV zalezg rowniez od wieku, czesto-
tliwosci rytmu serca i powierzchni ciata [63, 64]. Co wazne,
zaden pojedynczy wskaznik echokardiograficzny nie jest
wystarczajaco doktadny i powtarzalny, aby mégt stuzy¢ do
rozpoznania dysfunkcji rozkurczowej LV. Dlatego tez zaleca
sie kompleksowe badanie echokardiograficzne oceniajace
wszystkie istotne dane uzyskiwane technika dwuwymiarowa
oraz metoda doplera [8, 63, 64]. Powinno ono zawierac¢
ocene zaréwno budowy (przerost LV, rozstrzer LV), jak
i nieprawidtowodci czynnosciowych (tab. 1). Uzyskiwane
metoda TDI predkosci wczesnorozkurczowe miokardium (e”)
oceniane na poziomie pierscienia mitralnego pozwalaja na
ocene rozkurczu. Prawidtowe wartosci e’ (> 8 cm/s czesci
przegrodowej, > 10 cm/s czesci bocznej lub $r. > 9 cm/s,
mierzone za pomocg pulsacyjnego TDI w czasie rzeczywi-
stym) rzadko wystepuja u pacjentéw z HFE. Wspétczynnik
E/e’ koreluje z ciSnieniem napefniania LV (tab. 9) [63, 64].
Dlatego do echokardiograficznych wskaznikéw dysfunkgji
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Tabela 8. Nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym czesto wystepujace u pacjentéow z HF

Pomiar

Nieprawidtowosci

Parametry zwigzane z czynnosciag skurczowa

Implikacje kliniczne

Frakcja wyrzutowa LV

Obnizona (< 50%)

Zaburzenia globalne czynnosci skurczowej LV

Frakcja skracania LV

Obnizona (< 25%)

Zaburzenia radialnej czynnosci skurczowej LV

Kurczliwosé odcinkowa LV

Hipokineza, akineza, dyskineza

Zawat serca/niedokrwienie
Kardiomiopatia, zapalenie miesnia sercowego

Wymiar korcowo-
-rozkurczowy LV

Zwiekszony
(wymiar = 60 mm, > 32 mm/m?,
objetos¢ > 97 ml/m?)

Prawdopodobne przecigzenie objetosciowe

Wymiar koncowo-skurczowy LV

Zwiekszony
(wymiar > 45 mm, > 25 mm/m?,
objetos¢ > 43 mlL/m?)

Prawdopodobne przecigzenie objetosciowe

Catka predkosci przeptywu
w czasie z drogi odptywu LV

Obnizona (< 15 cm)

Zmniejszona objetos¢ wyrzutowa LV

Parametry zwigzane z czynnoscig rozkurczowa

Parametry dysfunkgji
rozkurczowej LV

Nieprawidtowosci przeptywu
przez zastawke mitralng;
predkosci w doplerze tkankowym
(e") lub wspotczynnik E/e’

Wskazuja na stopien zaburzen czynnosci rozkurczowej
i sugerujg warto$¢ cisnienia napetniania

Wskaznik objetosci lewego
przedsionka

Zwigkszony
(objetos¢ > 34 ml/m?)

Zwiekszone cisnienie napefniania LV (aktualnie lub w przesztosci)
Wada zastawki mitralnej

Wskaznik masy LV

Zwigkszony: > 95 g/m? u kobiet
i > 115 g/m?u mezczyzn

Nadcisnienie tetnicze, zwezenie ujscia aortalnego,
kardiomiopatia przerostowa

Parametry zwigzane z czynnosciq zastawek

Budowa i czynnos¢ zastawek

Zwezenie lub niedomykalnosé
zastawki (zwtaszcza zwezenie
ujcia aortalnego

i niedomykalno$¢ mitralna)

Moze by¢ przyczyng lub skutkiem HF (wtérna niedomykalnosé
zastawki mitralnej)

Ocena ciezkosci zaburzen oraz skutkéw hemodynamicznych
Rozwazenie leczenia operacyjnego

Inne parametry

Czynnos¢ RV (np. TAPSE)

Obnizona (TAPSE < 16 mm)

Zaburzenia funkgji rozkurczowej RV

Maksymalna predkos¢
niedomykalnosci tréjdzielnej

Zwiekszona (> 3,4 m/s)

Podwyzszone cisnienie skurczowe w RV

Cisnienie skurczowe
w tetnicy ptucnej

Zwigkszone (> 50 mm Hg)

Prawdopodobne nadcisnienie ptucne

Zyta gtéwna dolna

Poszerzona, brak zapadania sie
przy wdechu

Zwigkszone cisnienie w prawym przedsionku
Zaburzenia funkgji RV, przecigzenie objetosciowe
Mozliwe nadcisnienie ptucne

Osierdzie

Ptyn, krew w worku
osierdziowym, zwapnienia

Ocena pod katem tamponady serca, nowotworu ztodliwego,
choroby uktadowej, ostrego lub przewlektego zapalenia
osierdzia, zaciskajacego zapalenia osierdzia

E/e’ — wspotczynnik naptywu mitralnego E do fali e w doplerze tkankowym; HF — niewydolnos¢ serca; LV — lewa komora; RV — prawa komora;
TAPSE — skurczowy ruch ptaszczyzny pierécienia tréjdzielnego

rozkurczowej LV nalezg: obnizona wartos¢ e’ ($r. e’ < 9 cm/s)
lub podwyzszony wskaznik E/e’ (> 15) badZ tez kombinacja
obydwu tych parametréw (tab. 9). Obecnos$¢ przynajmniej
dwéch nieprawidfowych pomiaréw i/lub wystepowania AF
zwieksza prawdopodobiefistwo rozpoznania.

4.2. ECHOKARDIOGRAFIA PRZEZPRZELYKOWA
Echokardiografia przezprzetykowa (TOE) nie jest badaniem
koniecznym w rutynowej ocenie diagnostycznej, chyba ze okno
ultrasonograficzne w badaniu przezklatkowym nie zapewnia od-
powiedniej jakosci obrazu (np. ze wzgledu na otytos¢, przewlekla
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Tabela 9. Echokardiograficzne wskazniki nieprawidtowe]j czynnosci rozkurczowej LV czesto wystepujace u pacjentow z HF

Pomiar

Nieprawidtowos¢

Implikacje kliniczne

e Obnizony (< 8 cm/s przegrodowo,
< 10 cm/s bocznie lub < 9 cm/s $rednio)

Uposledzona relaksacja LV

Wspotczynnik E/e’ Wysoki (> 15)

Wysokie cisnienie napefniania LV

Niski (< 8)

Prawidtowe cisnienie napetniania LV

Posredni (8-15)

.Szara strefa” (konieczne dodatkowe pomiary)

Wspdtczynnik naptywu
mitralnego E/AP

Restrykcyjny (> 2)

Wysokie cisnienie napefniania LV

Przecigzenie objetosciowe

Uposledzona relaksacja (< 1)

Uposledzona relaksacja LV

Prawidfowe cisnienie napefniania LV

Prawidtowy (1-2)

Niediagnostyczny (moze by¢ ,pseudonormalny”)

Naptyw mitralny w czasie préby
Valsalvy
wspdtczynnika E/A = 0,5)

Zmiana z naptywu ,pseudonormalnego”
na ,uposledzenie relaksacji” (ze spadkiem

Wysokie cisnienie napefniania LV (ujawniajace sie
podczas proby Valsalvy)

Czas trwania (A pulm — A mitral) > 30 ms

Wysokie cisnienie napetniania LV

3W r6znych dokumentach znajduja sie rézne wartosci odciecia [8, 63], jako punkty odciecia w powyzszej tabeli wartosci e’ zaréwno czesci przegrodo-

wej, jak i Srednie moga by¢ uzyte

"Wspdtczynnik o duzej zmiennosci, niewtasciwy do stosowania jako pojedynczy pomiar; w duzym stopniu zalezy od warunkéw; funkcjonuja réwniez

normy uzaleznione od wieku

A pulm — A mitral — réznica miedzy czasem trwania fali A naptywu w zyle ptucnej a czasem trwania fali A naptywu mitralnego; E/A — stosunek fali
wczesnorozkurczowego do fali pdZnorozkurczowego naptywu mitralnego; e’ — wczesnorozkurczowa predko$¢ pierscienia mitralnego; E/e’ — wspdt-
czynnik fali E naptywu mitralnego do fali " w doplerze tkankowym; HF — niewydolnos¢ serca; LV — lewa komora

chorobe pluc, pacjenci wentylowani), a techniki alternatywne
[np. rezonans magnetyczny serca (CMR)] sg niedostepne.

Echokardiografia przezprzetykowa stanowi jednak
cenna metode obrazowania u pacjentéw ze ztozong wada
zastawkowa (zwtaszcza wadg zastawki mitralnej i sztuczng
zastawka), w przypadku podejrzenia zapalenia wsierdzia oraz
u wybranych chorych z wrodzona wada serca. Jest réwniez
wykorzystywana u pacjentéw z AF w celu oceny obecnosci
skrzepliny w uszku lewego przedsionka.

4.3. ECHOKARDIOGRAFIA OBCIAZENIOWA

Badanie echokardiograficzne podczas obcigzenia wysit-
kiem lub obciazenia farmakologicznego moze stuzy¢ do wy-
krywania obecnosci lub zakresu wywotanego niedokrwienia
oraz do okreslenia zywotnosci niekurczacego sie fragmentu
mies$nia sercowego (patrz: rozdz. 13) [34]. Opisywana tech-
nika moze réwniez postuzy¢ do oceny pacjentéw z podej-
rzeniem ciezkiego zwezenia zastawki aortalnej, z obnizona
EF i niskim gradientem przezzastawkowym (patrz: rozdz.
13.3.1). Badanie obciagzeniowe w czasie rozkurczu pozwala
na wykrycie HF-PEF u pacjentéw z objawami HF w trakcie
wysitku fizycznego, prawidtowa EF i watpliwymi wynikami
oceny czynnosci rozkurczowej w czasie spoczynku.

4.4. REZONANS MAGNETYCZNY SERCA

Jest to nieinwazyjna metoda dostarczajaca podobnych
informacji dotyczacych budowy i czynnosci serca co echokar-
diografia, wiaczajac w to ocene niedokrwienia i zywotnosci

mies$nia sercowego [52, 57, 65]. Pod wzgledem doktadnosci
i powtarzalnosci CMR uwaza si¢ za metode referencyjna
oceny objetosci, masy i kurczliwosci Scian serca. Ze wzgledu
na dobra jako$¢ obrazéw uzyskiwanych metodg CMR u wigk-
szosci pacjentéw badanie to stanowi najlepsza alternatywe
dla chorych, u ktérych wystepuja trudnosci z uzyskaniem
diagnostycznych obrazéw echokardiograficznych.

Badanie CMR szczegélnie dobrze obrazuje cechy zapa-
lenia lub naciekania migsnia sercowego i moze postuzy¢ do
oceny rokowania u takich chorych (tab. 7) [65]. Rezonans
magnetyczny serca stanowi réwniez dobre narzedzie do
diagnostyki pacjentéw z podejrzeniem kardiomiopatii, za-
burzeniami rytmu, podejrzeniem guzéw serca (lub zajecia
serca przez guzy pozasercowe), choréb osierdzia; stanowi
metode z wyboru u 0s6b ze ztozonymi wrodzonymi wadami
serca [66].

Do ograniczer metody naleza: mafa dostepnos¢, niemoz-
nos¢ obrazowania u pacjentéw z wszczepionymi metalowymi
urzadzeniami (co dotyczy wielu, chociaz nie wszystkich
urzadzer kardiologicznych), a takze wysoki koszt badania.
Zaburzenia rytmu serca réwniez ograniczaja dokfadnos¢
funkcjonalnej analizy obrazu. Niektdrzy chorzy nie toleru-
ja badania, gtéwnie z powodu klaustrofobii. U pacjentéw
z GFR < 30 ml/min/m? istniejg przeciwwskazania do podania
kontrastu gadolinowego, gdyz moze to spowodowac rzadki
zespdt opisywany jako ogélnoustrojowe wibknienie nefro-
genne (ryzyko jest mniejsze przy zastosowaniu nowszych
makrocyklicznych chelatéw gadolinium) [67, 68].
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4.5. TOMOGRAFIA EMISYJNA POJEDYNCZEGO
FOTONU I WENTRIKULOGRAFIA
RADIOIZOTOPOWA

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT)
moze postuzy¢ do oceny niedokrwienia i zywotnosci miesnia
sercowego w przypadku podejrzenia CAD, a takze dostar-
czy¢ informacji prognostycznych (tab. 7) [54]. Bramkowana
tomografia emisyjna réwniez pozwala oceni¢ objetosci

i czynnos¢ komor, ale naraza pacjenta na promieniowa-

nie jonizujace.

4.6. POZYTONOWA TOMOGRAFIA EMISY]JNA
Pozytonowa tomografia emisyjna (PET) [jako badanie
samodzielne lub facznie z tomografia komputerowa (CT)]
umozliwia ocene niedokrwienia i zywotnosci miesnia serco-
wego, ale stosowane znaczniki (N-13 czasteczki amoniaku lub
O-15 czasteczki wody) wymagaja posiadania na miejscu cy-
klotronu [58, 60, 69]. Alternatywnym znacznikiem, wzglednie
niedrogim, produkowanym lokalnie, moze by¢ w przypadku
niedokrwienia rubid, ktory prébuije sie stosowac w badaniach
PET (tab. 7). Do gtéwnych ograniczei PET naleza: matfa
dostepnos¢, narazenie na promieniowanie i wysoki koszt.

4.7. ANGIOGRAFIA WIENCOWA

U pacjentéw z dtawica piersiowa i po przebytym na-
glym zatrzymaniu krazenia nalezy przy braku przeciwwska-
zah do rewaskularyzacji rozwazy¢ wykonanie angiografii
wienicowej. Badanie koronarograficzne trzeba réwniez
rozwazy¢ u chorych, u ktérych w badaniach nieinwazyj-
nych stwierdzono odwracalne niedokrwienie, zwtaszcza
przy obnizonej EF [ze wzgledu na potencjalne korzysci
pomostowania aortalno-wieficowego (CABC)] (rozdz. 13).
Zywotno$¢ miesnia sercowego mozna oceni¢ réwniez
w badaniach nieinwazyjnych, zanim przeprowadzi sie
koronarografie, gdyz jak wskazuja niektére dane obserwa-
cyjne, w przypadku braku Zywotnosci miesnia sercowego
angiografia wieficowa, jesli w ogéle przynosi korzysci, to
niewielkie, a wigze sie z istotnym ryzykiem. W przypadku
braku danych dotyczacych niedokrwienia ocena rezerwy
czastkowej przeptywu (FFR) przynosi informacje na temat
istotnosci hemodynamicznej stwierdzanych zmian [70].

U wybranych pacjentéw z ostra niewydolnoscia serca
(AHF) (wstrzas lub ostry obrzek ptuc), szczegblnie w prze-
biegu ostrego zespotu wiericowego, istnieja wskazania do
pilnej angiografii wieficowej (patrz: rozdz. 12.7.1 i wytyczne
dotyczace rewaskularyzacji [71]). U pacjentéw, u ktérych
planuje sie leczenie operacyjne wady zastawkowej, réwniez
powinno sie wykona¢ koronarografie.

4.8. TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA SERCA
Podstawowe zastosowanie CT u pacjentéw z HF to nie-

inwazyjne zobrazowanie anatomii tetnic wieficowych [59].

Ryzyko w stosunku do korzysci, jakie pacjent moze odnies¢

z badania, omdéwiono powyzej, rozwazajac wskazania do
angiografii wiericowej (rozdz. 4.7).

5. Inne badania

5.1. CEWNIKOWANIE SERCA

I BIOPSJA ENDOMIOKARDIALNA

U pacjentéw z podejrzeniem kardiomiopatii restrykcyjnej
czy zaciskajgcej w ustaleniu prawidtowego rozpoznania moze
pomdc cewnikowanie serca w pofaczeniu z nieinwazyjnymi
technikami obrazowania (tab. 7). U 0s6b z podejrzeniem
zapalenia migsnia sercowego czy chordb spichrzeniowych
(np. amyloidoza, patrz: tab. 7) rozpoznanie moze potwier-
dzi¢ biopsja endomiokardialna. Zastosowanie tego badania
szczegbtowo opisano w innych wytycznych [72].

5.2. PROBA WYSIEKOWA

Préba wysitkowa pozawala na obiektywna ocene wydolno-
4ci wysitkowej i objawoéw pojawiajacych sie przy wysitku, takich
jak dusznos¢ i zmeczenie [73]. Mozna wykona¢ 6-minutowy
test marszu lub prébe wysitkowa na biezni lub cykloergometrze
rowerowym wg réznych protokotéw. Analiza wymiany gazowej
pomaga w réznicowaniu sercowych i ptucnych przyczyn dusz-
nosci, wskazuje, czy chory osigga anaerobowy prég wydolnosci
i dostarcza informacji prognostycznych (pomiar maksymal-
nego zuzycia tlenu stanowi cze$¢ oceny u kandydatéow do
przeszczepu serca). Prawidtowa tolerancja wysitku u pacjenta
nieleczonego praktycznie wyklucza rozpoznanie objawowej HF,
cho¢ nalezy pamieta¢, ze wydolno$¢ wysitkowa stabo koreluje
z pomiarami hemodynamicznymi w spoczynku, w tym EF

5.3. BADANIA GENETYCZNE

Znaczaca role badan genetycznych w przypadku ,idio-
patycznej” kardiomiopatii rozstrzeniowej i kardiomiopatii
przerostowej opisano w innym dokumencie [16]. Aktualnie
powyzsze badania zaleca sie jedynie u chorych z kardiomio-
patia rozstrzeniowa i blokiem AV oraz wywiadem rodzinnym
nagtej Smierci sercowej, ze wzgledu na mozliwe wskazania
do profilaktycznego wszczepienia automatycznego kardio-
wertera-defibrylatora (ICD).

5.4. AMBULATORYJNE MONITOROWANIE

ELEKTROKARDIOGRAMU

Ambulatoryjne monitorowanie EKG stanowi cenne bada-
nie u pacjentéw z objawami sugerujacymi zaburzenia rytmu
serca lub bradykardie (np. kofatania serca lub omdlenia) oraz
w przypadku monitorowania kontroli czestotliwosci rytmu
serca u pacjentéw z AF. Moze by¢ uzyteczne w celu okre-
Slenia rodzaju, czasu trwania i czestosci wystepowania nad-
komorowych i komorowych zaburzen rytmu serca, niemych
epizodéw niedokrwienia i bradykardii oraz zaburzen prze-
wodzenia, ktére moga powodowac zaostrzenie objawéw HFE
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6. Rokowanie

Wiele zmiennych dostarcza informacji prognostycznych
(tab. 10 on-line), a wiekszos¢ z nich stosunkowo fatwo otrzy-
mac¢, okreslajac wiek pacjenta, etiologie HF, klase NYHA,
EF, choroby wspdfistniejace (niewydolno$¢ nerek, cukrzyca,
niedokrwisto$¢, hiperurykemia) oraz stezenie w osoczu pep-
tydéw natriuretycznych [74-80]. Oczywiécie powyzsze dane,
podobnie jak rokowanie, ulegaja zmianom w czasie. Ocena
rokowania odgrywa szczegélna role u pacjentéw kwalifiko-
wanych do leczenia za pomoca urzadzen wszczepialnych
lub leczenia operacyjnego (w tym przeszczepu serca) oraz
planowaniu opieki u schytku zycia wraz z pacjentem i jego
rodzing czy opiekunami.

7. Farmakoterapia niewydolnosci
serca z obnizong frakcjq
wyrzutowg (skurczowej
niewydolnosci serca)

7.1. CELE POSTEPOWANIA

W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Do cel6w terapii pacjentéw z rozpoznaniem HF naleza:
ztagodzenie objawdéw podmiotowych i przedmiotowych
(np. obrzekdéw), zapobieganie hospitalizacjom oraz poprawa
przezycia. Chociaz w badaniach klinicznych skupiano sie
wczesniej na redukeji Smiertelnosci, aktualnie uwaza sie row-
niez, ze waznym celem zaréwno dla chorych, jak i dla systemu
opieki zdrowotnej jest ograniczenie liczby hospitalizacji [81].
Zmniejszenie wspotczynnikow Smiertelnosci i liczby hospi-
talizacji odzwierciedla skutecznoé¢ leczenia w zapobieganiu
i spowalnianiu rozwoju HF. Czesto towarzyszy tym zjawiskom
odwrdcenie niekorzystnej przebudowy LV i obnizenie stezenia
krazacych peptydéw natriuretycznych [82, 83].

Niezaprzeczalng wartos¢ dla pacjentéw maja réwniez
zfagodzenie objawdw, poprawa jakosci zycia i wzrost wy-
dolnosci wysitkowej, jednak w wiekszosci badan klinicznych
nie uwzgledniano ich jako pierwszorzedowych punktéw
koncowych [84]. Jest to czesciowo spowodowane trudnoscia
ich obiektywnej oceny, a po czesci faktem, Ze niektére spo-
soby leczenia poprawiajace wymienione zmienne pogarszaty
przezycie [85 ,86]. Jednak skuteczna farmakoterapia i terapia
resynchronizujaca poprawiaja zaréwno jakos¢ zycia, jak
i zmniejszaja Smiertelnos¢ oraz liczbe hospitalizacji.

Na rycinie 2 przedstawiono strategie farmakoterapii oraz
zastosowanie urzadzeri wszczepialnych u pacjentéw z HF-
-REF; ponizej podsumowano zalecenia dotyczace kazdego ze
sposobow leczenia. U kazdego pacjenta nalezy przynajmniej
rozwazy¢ wiaczenie antagonistow szlakéw neurohumoralnych
— inhibitora ACE [lub antagonisty receptora angiotensynowe-
go (ARB)]; beta-adrenolityku i MRA — lekéw o kluczowym
znaczeniu dla modyfikacji rozwoju skurczowej HF. Zazwyczaj

wymienione leki stosuje sie w potaczeniu z preparatami
moczopednymi, podawanymi w celu ztagodzenia objawéw
podmiotowych i przedmiotowych. Podsumowanie dowodéw
uzasadniajacych zalecenia zawarte w niniejszym rozdziale
przedstawiono w tabelach 11-13 (dostepnych on-line) oraz
na rycinie 2. Zalecane dawki lekéw modyfikujacych przebieg
choroby zamieszczono w tabeli 14. Zalecenia przedstawione
w rozdziale 7.4 wskazuja, jakich lekéw nie nalezy stosowac
u pacjentéw z HF-REF

7.2. LECZENIE ZALECANE POTENCJALNIE
U WSZYSTKICH PACJENTOW
Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA

7.2.1. Inhibitory enzymu konwertujqcego
angiotensyne i beta-adrenolityki

Gtéwne badania oceniajgce beta-adrenolityki prze-
prowadzono u pacjentéw z utrzymujacymi sie objawami
i trwale obnizong EF, mimo leczenia inhibitorem ACE oraz,
w wiekszosci przypadkéw, lekiem moczopednym. Mimo to
uzgodniono, ze te sposoby terapii wzajemnie sie uzupetniaja
oraz ze zaréwno beta-adrenolityki, jak i inhibitory ACE nalezy
wiaczy¢ mozliwie jak najszybciej po rozpoznaniu HF-REF. Wy-
nika to czeSciowo z faktu, Ze inhibitory ACE tagodnie wptywaja
na niekorzystna przebudowe LV, podczas gdy zastosowanie
beta-adrenolitykéw czesto prowadzi do istotnej poprawy EF.
Ponadto beta-adrenolityki, przeciwdziatajac niedokrwieniu,
prawdopodobnie najbardziej skutecznie zmniejszaja ryzyko
nagfej $mierci sercowej i prowadza do szybkiego zmniejszenia
Smiertelnosci catkowitej.

Podstawowe dowody uzasadniajace zastosowanie

inhibitor6w ACE

— W dwéch gféwnych randomizowanych badaniach: Co-
ooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study
(CONSENSUS) [87] Studies of Left Ventricular Dysfunction
(SOLVD)-Treatment [88] przypisano ok. 2800 pacjentéw
z tagodna do ciezkiej HF do grupy otrzymujacej placebo
lub enalapril. Wiekszos¢ chorych leczono réwniez digok-
syna i lekiem moczopednym, ale < 10% pacjentéw w kaz-
dym z badan otrzymywato beta-adrenolityk. W badaniu
CONSENSUS, do ktérego wiaczono chorych z ciezka HF,
53% pacjentéw otrzymywato spironolakton.

— W obu wymienionych badaniach wykazano, ze lecze-
nie inhibitorem ACE zmniejsza $miertelnos$¢ [wzgled-
na redukcja ryzyka (RRR) wyniosta 27% w badaniu
CONSENSUS i 16% w badaniu SOLVD-Treatment].
W badaniu SOLVD-Treatment zaobserwowano réwniez
wzgledne obnizenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF
0 26%. Opisywane korzysci dotaczyty sie dodatkowo
do korzysci z leczenia konwencjonalnego (tzn. lekéw
moczopednych, digoksyny i spironolaktonu) stosowanego
w czasie badania.
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Leki moczopedne w celu ztagodzenia objawéw podmiotowych/przedmiotowych zastoju®

Rytm zatokowy i czestotliwo$é = 70/min?

Nadal -V klasa wg NYHA i LVEF < 35%?

Nie

Szerokos$¢ zespotu QRS = 120 ms?

v
Nadal II-1V klasa wg NYHA?

“Leki moczopedne mozna stosowac w razie potrzeby, aby ztagodzi¢ objawy podmiotowe i przedmiotowe zastoju (patrz: rozdz. 7.5), ale nie wykazano,
aby zmniejszaty ryzyko hospitalizacji lub zgonu

"Dawke nalezy stopniowo zwigkszaé do dawki zalecanej na podstawie dowodéw lub do maksymalnej tolerowanej ponizej dawki zalecanej

‘U pacjentow bezobjawowych z LVEF < 35% i po przebytym zawale serca nalezy rozwazy¢ ICD

“Przy ztej tolerancji MRA, jako alternatywny lek, do inhibitora ACE mozna dodaé ARB

°Europejska Agencja Lekow zaakceptowata leczenie iwabradyng u pacjentéw z czestotliwoscia rytmu serca > 75/min. Lek mozna réwniez rozwazy¢

u chorych, u ktérych wystepuja przeciwwskazania do stosowania beta-adrenolityku lub beta-adrenolityk jest Zle tolerowany

'Szczegobty podano w rozdz. 9.2 wskazania réznig sie w zaleznoéci od rytmu serca, klasy NYHA, szerokosci zespotéw QRS, morfologii QRS oraz LVEF
‘Brak wskazan w klasie IV wg NYHA

"Digoksyne mozna zastosowaé wczesniej w celu kontroli czestosci rytmu komar u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw zazwyczaj w skojarzeniu

z beta-adrenolitykiem

'Skojarzenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu mozna rozwazy¢ wczesniej u pacjentéw nietolerujgcych inhibitora ACE lub ARB

ACE — enzym konwertujacy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CRT-D — terapia resynchronizujaca serca z funkcja
defibrylacji; CRT-P — terapia resynchronizujaca serca z funkcjg stymulatora; HF — niewydolno$¢ serca; H-ISDN — hydralazyna i dwuazotan
izosorbidu; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; LVAD — urzadzenie wspomagajace lewa komore;
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA — antagonista receptora mineralokartykoidowego; NYHA — New York Heart Association

Rycina 2. Opcje terapeutyczne u pacjentow z przewlekta objawowg skurczowa HF (II-1V klasa czynnosciowa wg NYHA)
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Farmakoterapia wskazana potencjalnie u wszystkich pacjentéw z objawowa (w II-IV klasie czynnosciowej wg NYHA) skurczowg HF

Zalecenia Klasa? Poziom" PisSmiennictwo

U wszystkich pacjentéw z EF < 40% zaleca sie dotgczenie inhibitora ACE do beta- | A [87-91]
-adrenolityku w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka
przedwczesnego zgonu

U wszystkich pacjentéw z EF < 40% zaleca sie dofaczenie beta-adrenolityku do A [92-98]
inhibitora ACE (lub ARB przy nietolerancji inhibitora ACE) w celu zmniejszenia ryzyka
hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu

U wszystkich pacjentéw z utrzymujacymi sie objawami HF (w klasie II-IV wg NYHA) A (99, 100]
i EF < 35% mimo leczenia za pomocg inhibitora ACE (lub ARB przy nietolerancji
inhibitora ACE) i beta-adrenolityku zaleca sie MRA w celu zmniejszenia ryzyka hospi-
talizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu

*Klasa zalecen

Poziom wiarygodnosci dowoddw

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca;
MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association

— Bezwzgledna redukcja ryzyka (ARR) zgonu u pacjentéw HFE. W przypadku badan oceniajacych chorych po

z tagodna lub umiarkowana HF (SOLVD-Treatment)
wyniosta 4,5%, a liczba chorych, ktérych nalezato leczy¢
(NNT), aby zapobiec 1 zgonowi wyniosta 22 (w Srednim
okresie obserwacji 41 miesiecy). Odpowiadajace dane
w badaniu obejmujacym chorych z ciezka HF (CON-
SENSUS) to ARR 14,6% oraz NNT 7 (w $rednim okresie
obserwacji wynoszacym 6 miesiecy).

Cytowane wyniki potwierdzita réwniez metaanaliza
mniejszych, krécej trwajacych kontrolowanych placebo
randomizowanych préb klinicznych (RCT), w ktérej
wykazano wyrazne zmniejszenie $miertelnosci w ciagu
zaledwie 3 miesiecy [89]. W analizowanych RCT do-
wiedziono réwniez, ze zastosowanie inhibitoréw ACE
prowadzi do ztagodzenia objawéw, poprawy wydolnosci
fizycznej, jakosci zycia i tolerancji wysitku.

W badaniu Assesment of Treatment with Lisinopril And
Survival (ATLAS) [90] 3164 pacjentow gldéwnie z umiar-
kowana do ciezkiej HF losowo przydzielono do grup
otrzymujacych niskg lub wysoka dawke lisinoprilu. Za-
obserwowano zmniejszenie wzglednego ryzyka zgonu
lub hospitalizacji z powodu HF 0 15% w grupie chorych
otrzymujacych wysoka dawke lisinoprilu w poréwnaniu
z pacjentami stosujacymi niska dawke tego leku.
Dodatkowe korzysci z zastosowania inhibitorow ACE
udowodniono na podstawie RCT, prowadzonych u pa-
cjentéw z niska EF, ale bez objawéw HF (,bezobjawowe
zaburzenia funkcji skurczowej LV”) oraz 3 duzych (facznie
5966 pacjentéw) kontrolowanych placebo, randomizo-
wanych prospektywnych badan u pacjentéw z HF i dys-
funkcja skurczowa LV lub réwniez po przebytym zawale
serca [91]. W badaniu SOLVD-Prevention, do ktérego
wlaczono 4228 pacjentéw z bezobjawowa dysfunkcja
skurczowa LV, zaobserwowano 20-procentowa redukcje
wzglednego ryzyka zgonu lub hospitalizacji z powodu

przebytym zawale serca, u ktérych stosowano kaptopril
[Survival and Ventricular Enlargement (SAVE)], ramipril
[Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE)] i trandolapril
[TRAndolapril Cardiac Evaluation (TRACE)] stwierdzano
wzgledna redukcje ryzyka zgonu o 26%, a ryzyka zgonu
i hospitalizacji z powodu HF 0 27% [101].

— Leczenie inhibitorami ACE rzadko powodowato po-
gorszenie funkcji nerek, hiperkaliemie, objawowy
spadek cisnienia tetniczego, kaszel i sporadycznie
obrzek naczynioruchowy. Inhibitory ACE nalezy stoso-
wac u pacjentdw z zachowana funkcjg nerek [stezenie
kreatyniny < 221 umol/l lub < 2,5 mg/dl lub wartoscia
eGFR =30 ml/min/1,73 m? oraz prawidfowym stezeniem
potasu w osoczu (tab. 11 on-line)].

Praktyczne zalecenia dotyczace stosowania inhibitoréw

ACE podano w tabeli 11 (on-line) [102].

Podstawowe dowody uzasadniajace zastosowanie

beta-adrenolitykow

— U pacjentéw z HF przeprowadzono wiecej RCT dotycza-
cych beta-adrenolitykéw niz inhibitoréw ACE.

— W 3 kluczowych badaniach [Cardiac Insufficiency
Bisoprolol Study Il (CIBIS II), Carvedilol Prospective
Randomized Cumulative Survival (COPERNICUS) i Meto-
prolol CR/XL Randomised Intervention Trial in Congestive
Heart Failure (MERIT-HF)] losowo przydzielono prawie
9000 o0s6b z tagodng do ciezkiej objawowa HF do grupy
otrzymujacej placebo lub beta-adrenolityk (bisoprolol,
karwedilol lub bursztynian metoprololu o przedtuzonym
dziataniu) [92-96]. Ponad 90% pacjentéw otrzymywato
inhibitor ACE lub ARB.

— W kazdym z wymienionych 3 badar zaobserwowano, ze
stosowanie beta-adrenolityku obniza $miertelno$¢ (RRR
ok. 34% w kazdym z badan) i czestos¢ hospitalizacji
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(RRR 28-36%) w ciagu ok. roku od rozpoczecia leczenia.
W badaniach COPERNICUS i MERIT-HF stwierdzono
réwniez poprawe samopoczucia w ocenie samych pa-
cjentéw. Opisywane korzysci osiagnieto dodatkowo poza
korzysciami wynikajacymi z tradycyjnego sposobu terapii,
wiaczajac w to zastosowanie inhibitora ACE.

— Bezwzgledna redukcja ryzyka zgonu (po roku leczenia)
u pacjentéw z fagodna do umiarkowanej HF (facznie
w badaniach CIBIS Il i MERIT-HF) wyniosta 4,3%, co
odpowiada liczbie 23 pacjentéw, ktérych nalezy leczy¢
przez rok, aby zapobiec 1 zgonowi. W przypadku ciez-
kiej HF (badanie COPERNICUS) wartosci te wyniosty
odpowiednio 7,1% i 14.

— Powyzsze wyniki potwierdzono réwniez w badaniu Study
of Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Reho-
spitalization in Seniors with Heart Failure (SENIORS), ktorym
objeto 2128 pacjentéw w podesztym wieku (= 70. rz.),
a u 36% stwierdzono LVEF > 35%. Leczenie nebiwololem
skutkowato zmniejszeniem o 14% ryzyka wzglednego
pierwszorzedowego punktu koricowego, na ktory sktadat sie
zgon lub hospitalizacja z przyczyn sercowo-naczyniowych,
ale nie zaobserwowano redukgji $miertelnosci [97].

— Wyniki opisywanych badan potwierdzaja wczesniejsze
programy badawcze dotyczace karwedilolu (prowadzo-
ne w Stanach Zjednoczonych), metaanaliza mniejszych
badan z zastosowaniem beta-adrenolitykéw i kontrolo-
wane placebo RCT, obejmujace 1959 pacjentéw z LVEF
< 40% po przebytym ostrym zawale serca, w ktérym
stwierdzono, ze wzgledne ryzyko zgonu w trakcie lecze-
nia karwedilolem zmniejszyto sie 0 23% w ciagu okresu
obserwacji wynoszacego Srednio 1,3 roku [98].

—  Wjednym duzym badaniu z randomizacja: Beta-Blocker
Evaluation of Survival Trial (BEST), w ktérym stosowano
bucindolol, beta-adrenolityk o wiasciwosciach czesciowo
agonistycznych, nie wykazano istotnego zmniejszenia
$miertelnosci, chociaz wyniki tego badania ogdlnie po-
zostaja w zgodnosci z rezultatami uprzednio cytowanych
badan [103].

— W innym badaniu z randomizacjg: Carvedilol or Metopro-
lol European Trial (COMET) wykazano, ze zastosowanie
karwedilolu poprawia przezycie w poréwnaniu z krétko
dziatajagcymi pochodnymi metoprololu (w przeciwiei-
stwie do dtugo dziafajacego bursztynianu metoprololu,
kt6ry oceniano w badaniu MERIT-HF) [104].

— Leczenie beta-adrenolitykiem nalezy rozpocza¢ u pa-
cjentéw w stabilnym stanie, bardzo ostroznie u chorych,
u ktérych niedawno wystapito zaostrzenie objawéw HF
(u tych ostatnich wytacznie w warunkach szpitalnych).
Jednak w badaniu COPERNICUS bezpiecznie rozpoczy-
nano terapie beta-adrenolitykiem u chorych, u ktérych
niedawno wystepowaly objawy zaostrzenia HF [105].

— W badaniach z randomizacja wykazano, ze w trakcie
epizodu zaostrzenia objawéw HF mozna bezpiecznie

kontynuowac leczenie beta-adrenolitykiem, chociaz
moze zaistnie¢ konieczno$¢ zmniejszenia dawki [106].
Czasowe odstawienie beta-adrenolityku zaleca sie tylko
u pacjentéw we wstrzasie lub z ciezkimi objawami upo-
Sledzonej perfuzji tkankowej. Przed wypisem ze szpitala
nalezy podja¢ prébe powrotu do leczenia.

Praktyczne zalecenia dotyczace zastosowania beta-adre-

nolitykéw zamieszczono w tabeli 12 (on-line).

7.2.2. Antagonisci receptora
mineralokortykoidowego/aldosteronowego

Spironolakton i eplerenon blokuja receptory wiazace
aldosteron i inne kortykosteroidy. Leki najlepiej charakteryzuje
okreslenie MRA. Chociaz u pacjentdéw ocenianych w badaniu
Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study
in Heart Failure (EMPHASIS-HF) [100] wystepowaty dodat-
kowe czynniki zwiekszajace ryzyko (niedawna hospitalizacja
z przyczyn sercowo-naczyniowych lub podwyzszone stezenie
peptydéw natriuretycznych), korzysci z zastosowania MRA
prawdopodobnie dotycza wszystkich chorych, zwtaszcza ze
wyniki 2 randomizowanych badan u chorych z przewlekta
HF potwierdzono dodatkowo w RCT u pacjentéw w ostrej
fazie M1 [99, 100, 107].

Podstawowe dowody uzasadniajace zastosowanie

antagonistéw receptora mineralokortykoidowego

— U pacjentéw z ciezkg HF przeprowadzono badanie
Randomized Aldactone Evaluation Study (RALES) [99]
z zastosowaniem spironolaktonu jako MRA.

— W badaniu RALES 1663 pacjentdéw z EF < 35% oraz
w Il klasie wg NYHA (bedacych w ciagu ostatnich 6 mie-
siecy w IV klasie wg NYHA) losowo przydzielono do
grupy otrzymujacej placebo lub spironolakton w dawce
25-50 mg raz na dobe dodatkowo do standardowego
leczenia. W czasie, kiedy prowadzono badanie RALES,
nie stosowano jeszcze powszechnie beta-adrenolitykéw
u pacjentéw z HF, dlatego tez tylko 11% oséb objetych
tym badaniem otrzymywato beta-adrenolityk.

— Leczenie spironolaktonem w ciagu s$rednio 2 lat od
rozpoczecia terapii powodowato redukcje wzglednego
ryzyka zgonu o 30%, a wzglednego ryzyka hospitalizacji
z powodu HF 0 35%. Opisywane korzysci osiggnieto do-
datkowo, poza korzysciami wynikajacymi z tradycyjnego
sposobu leczenia, w tym zastosowania inhibitora ACE.

— Bezwzgledne ryzyko zgonu u pacjentéw z ciezka HF
(po $rednio 2 latach od rozpoczecia terapii) obnizyto sie
0 11,4%, co odpowiada koniecznosci leczenia 9 chorych
(w ciagu 2 lat), aby zapobiec 1 zgonowi.

— Nowsze badanie EMPHASIS-HF [100] przeprowadzono
u pacjentéw ze skurczowa HF i tagodnymi objawami.

— Do badania EMPHASIS-HF wtaczono 2737 pacjentéw
w wieku = 55 lat w Il klasie wg NYHA i z EF < 30%
(= 35%, jezeli szeroko$¢ QRS wynosita > 130 ms). Po-
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Tabela 14. Zalecane na podstawie dowoddw dawki lekéw modyfikujacych przebieg choroby, uwzgledniajace kluczowe randomi-

zowane badania dotyczace chorych z HF (lub po zawale serca)

Inhibitory ACE

Dawka poczatkowa [mg]

Dawka docelowa [mg]

Kaptopril® 6,25 — 3 X dziennie 50 — 3 X dziennie
Enalapril 2,5 — 2 x dziennie 10-20 — 2 X dziennie
Lisinopril® 2,5-5,0 — raz dziennie 20-35 — raz dziennie
Ramipril 2,5 —raz dziennie 5 —2 x dziennie

Trandolapril®

0,5 — raz dziennie

4 — raz dziennie

Beta-adrenolityki

Bisoprolol

1,25 — raz dziennie

10 — raz dziennie

Karwedilol

3,125 — 2 X dziennie

25-50 — 2 X dziennie

Bursztynian metoprololu (CR/XL)

12,5-25 — raz dziennie

200 — raz dziennie

Nebiwolol¢ 1,25 — raz dziennie 10 — raz dziennie
ARB

Kandensartan 4 lub 8 — raz dziennie 32 — raz dziennie
Walsartan 40 — 2 X dziennie 160 — 2 x dziennie

Losartan® ¢

50 — raz dziennie

150 — raz dziennie

MRA

Eplerenon

25 — raz dziennie

50 — raz dziennie

Spironolakton

25 — raz dziennie

25-50 — raz dziennie

#Wskazuje inhibitory ACE, w przypadku ktérych dawka docelowa zostata okreslona na podstawie badan oceniajacych pacjentéw po zawale serca
®Wskazuje leki, w przypadku ktérych wykazano, ze wyzsza dawka obniza chorobowo$¢—smiertelnos¢ w poréwnaniu z nizsza dawka tego samego
leku, ale nie prowadzono randomizowanych badan kontrolowanych placebo, dlatego optymalna dawka nie jest pewna

‘Wskazuje na leki, w przypadku ktérych nie wykazano obnizenia $miertelnosci catkowitej ani z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentéw z HF lub
po przebytym zawale serca (lub wykazano, ze nie s gorsze niz leki zmniejszajgce smiertelnosc)

ACE — enzym konwertujacy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; HF — niewydolnos¢ serca; MRA — antagonista recep-
tora mineralokortykoidowego

nadto pacjenci musieli spetnia¢ kryterium hospitalizacji
z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciagu ostatnich
6 miesiecy, mie¢ podwyzszone stezenie peptydéw na-
triuretycznych w osoczu i stosowac inhibitor ACE i/lub
ARB oraz beta-adrenolityk.

Leczenie za pomoca eplerenonu (w dawce 50 mg raz na
dobe) prowadzito do zmniejszenia wzglednego ryzyka
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych lub hospitali-
zacji z powodu HF 0 27%. Zaobserwowano zmniejszenie
wspotczynnikéw ryzyka Smiertelnosci catkowitej (24%),
z przyczyn sercowo-naczyniowych (24%), hospitalizacji
z jakiejkolwiek przyczyny (23%) i hospitalizacji z powodu
HF (42%). Korzysci osiagnieto w ciagu $rednio 21 miesie-
cy od rozpoczecia leczenia, dodatkowo poza korzysciami
wynikajacymi z tradycyjnej terapii, w tym zastosowania
inhibitora ACE i beta-adrenolityku.

Bezwzgledne ryzyko wystapienia ztozonego punktu
koncowego (chorobowos¢ i smiertelno$é) u pacjentow
z tagodnymi objawami obnizyto sie o 7,7%, co odpo-
wiada koniecznosci leczenia 13 chorych (w ciagu $r.
21 miesiecy), aby zapobiec 1 zdarzeniu . W przypadku

$miertelnosci ARR wynosi 3%, co odpowiada NNT
rownemu 33.

Powyzsze wyniki potwierdzono w innym badaniu z ran-
domizacja — Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction
Heart Failure Efficacy and Survival Study (EPHESUS), do
kt6rego wiaczono 6632 pacjentéw 3-14 dni po zawale
serca z EF < 40% oraz HF lub cukrzyca [107]. Pacjentow
losowo przydzielono do grupy otrzymujacej placebo lub
eplerenon w dawce 25-50 mg raz na dobe poza stan-
dardowa terapia, zawierajaca inhibitor ACE/ARB (87%)
i beta-adrenolityk (75%). Leczenie eplerenonem prowa-
dzito do zmniejszenia wzglednego ryzyka zgonu o 15%.
Leczenie spironolaktonem i eplerenonem moze powo-
dowac¢ hiperkaliemie i pogorszenie funkgji nerek, ktére
nie wystepowaly czesto w badaniach z randomizacja,
ale moga by¢ czestsze w codziennej praktyce klinicznej,
zwlaszcza u 0s6b w podesztym wieku. Oba leki mozna
stosowac tylko u pacjentéw z zachowang funkcja nerek
i prawidfowym stezeniem potasu w osoczu; wigczenie
terapii wymaga monitorowania stezenia elektrolitow
w osoczu i funkgji nerek.
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Inne leki wykazujgce mniejsze korzysci u pacjentéw z objawowa (klasa -1V wg NYHA) skurczowg HF

Zalecenia | Klasa? | Poziom® | PiSmiennictwo

ARB

Zaleca sie u pacjentdéw z EF < 40%, nietolerujacych inhibitora ACE z powodu kaszlu, A (108, 109]
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgo-
nu (pacjenci powinni otrzymywac réwniez beta-adrenolityk i MRA)

Zaleca sie u pacjentdéw z EF < 40%, z utrzymujgcymi sie, mimo leczenia inhibitorem A (110, 111]
ACE i beta-adrenolitykiem, objawami (klasa Il-IV wg NYHA) i nietolerancjg MRA, w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu©

lwabradyna

Nalezy rozwazy¢ u pacjentéw z rytmem zatokowym, EF < 35%, czestotliwoscig rytmu lla B [112]
serca = 70/min i utrzymujacymi sie objawami (klasa -1V wg NYHA), mimo leczenia
beta-adrenolitykiem w docelowej zalecanej dawce (lub maksymalnej tolerowanej dawce)
inhibitorem ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB), w celu zmnigjszenia ryzyka hospitalizacji

z powodu HF¢

Mozna rozwazy¢ u pacjentdw z rytmem zatokowym, EF < 35%, czestotliwoscig rytmu llb C -
serca = 70/min, nietolerujgcych beta-adrenolityku w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF. Pacjent powinien otrzymywac takze inhibitor ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB)¢

Digoksyna

Mozna rozwazy¢ u pacjentdw z rytmem zatokowym, EF < 45%, nietolerujgcych beta-ad- llb B [113]
renolityku w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF (u pacjentéw z czesto-
tliwoscig rytmu serca = 70/min alternatywnym lekiem jest iwabradyna) Pacjent powinien
otrzymywac takze inhibitor ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB)

Mozna rozwazy¢ u pacjentdw z EF < 45%, z utrzymujgcymi sie, objawami (klasa II-IV wg llb B [113]
NYHA) mimo leczenia beta-adrenolitykiem, inhibitorem ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB)
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF

H-ISDN

Mozna rozwazy¢ jako alternatywe dla inhibitora ACE lub ARB w przypadku nietolerancji llb B [114,115]
obu tych lekéw u pacjentéw z EF < 45% oraz rozstrzenig LV (lub EF < 35%), w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu.

Pacjent powinien otrzymywac rowniez beta-adrenolityk i MRA

Mozna rozwazy¢ u pacjentéw z EF < 45% oraz rozstrzenig LV (lub EF < 35%), z utrzymu- llb B [116]
jacymi sie objawami (klasa -1V wg NYHA) mimo leczenia beta-adrenolitykiem, inhibito-
rem ACE (lub ARB) i MRA (lub ARB) w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu
HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu

Leczenie za pomoca preparatu n-3 PUFA® mozna rozwazy<¢ u pacjentow leczonych llb B [117]
inhibitorem ACE (lub ARB), beta-adrenolitykiem i MRA (lub ARB) w celu zmniej-
szenia ryzyka zgonu i ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych

*Klasa zalecen

bPoziom jakosci dowodow

‘W badaniu CHARM-Added wykazano, ze kandensartan zmniejsza réwniez Smiertelno$c z przyczyn sercowo-naczyniowych

dEuropejska Agencja Lekdw zaakceptowata zastosowanie iwabradyny u pacjentéw z czestotliwoscia rytmu serca = 75/min

Preparat stosowany w cytowanym badaniu; w badaniu GISSI-HF nie ograniczono wartosci EF

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; CHARM-Added — Candensartan in Heart failure
Assesment of Reduction in Mortality and Morbidity-Added; EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca; H-ISDN — hydralazyna i dwuazotan
izosorbidu; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NYHA — New York Heart Association

— Spironolakton moze réwniez powodowac powiekszenie  7.2.3. Inne leki zalecane u wybranych chorych
i dyskomfort gruczotéw piersiowych u mezczyzn (10%  ze skurczowq niewydolnosciq serca
v. 1% przyjmujacych placebo w badaniu RALES), co W niniejszym rozdziale opisano inne leki mozliwe do
w przypadku eplerenonu stwierdza sie bardzo rzadko.  zastosowania u chorych ze skurczowa HF. Nie udowodnio-
Praktyczne zalecenia dotyczace zastosowania MRA  no jednak jednoznacznie, ze zmniejszaja one $miertelnos¢
przedstawiono w tabeli 13 (on-line). catkowitg [poza hydralazyng i dwuazotanem izosorbidu
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(H-ISDN) u Amerykanéw pochodzenia afrykariskiego]. Wiek-
sz05¢ z przedstawionych ponizej lekow skutecznie tagodzi
objawy HF i/lub zmniejsza czesto$¢ hospitalizacji z jej powodu.
Wymienione leki stanowig cenna alternatywe dla tradycyjnej te-
rapii lub taz moga by¢ stosowane dodatkowo u pacjentéw z HF.

7.2.4. Antagonisci receptora angiotensynowego

Zastosowanie ARB zaleca sie jako alternatywne leczenie
u pacjentéw nietolerujacych inhibitora ACE [108, 109]. Jednak
ARB przestaty by¢ lekami pierwszego wyboru u pacjentéw
z HF i EF < 40%, u ktérych wystepuja objawy mimo opty-
malnej terapii za pomocg inhibitora ACE i beta-adrenolityku.
Wynika to z badania EMPHASIS-HF, w ktérych udowodniono,
Ze zastosowanie eplerenonu w wiekszym stopniu ogranicza
chorobowosé-$miertelno$¢ niz dotaczenie do leczenia do-
datkowo ARB, co potwierdzono w badaniach klinicznych
oméwionych ponizej. Ponadto zaréwno w badaniu RALES,
jak i EMPHASIS-HF wykazano, ze leczenie MRA obniza
Smiertelno$¢ catkowitg w przeciwieristwie do dotaczenia ARB
do dotychczasowej terapii.

Podstawowe dowody

— W 2 kluczowych kontrolowanych badaniach z randomi-
zacja, Valsartan Heart Failure Trial (VAL-HeFT) i CHARM-
-Added, ok. 7600 pacjentéw z tagodnymi do ciezkich
objawéw HF losowo przydzielono do grupy otrzymu-
jacej placebo lub do grupy stosujacej ARB (walsartan
lub kandensartan) (u 93% os6b w badaniu VaLHeFT
i u wszystkich chorych w badaniu CHARM-Added ARB
dodano do inhibitora ACE) [110, 111]. Dodatkowo
35% pacjentéw objetych badaniem VaLHeFT i 55%
uczestniczacych w badaniu CHARM-Added otrzymywato
beta-adrenolityk.

— W obu cytowanych badaniach wykazano, ze leczenie za
pomoca ARB zmniejsza ryzyko hospitalizacji z powodu
HF (RRR 24% w badaniu VaLHeFT i 17% w badaniu
CHARM-Added), ale nie ryzyko hospitalizacji w ogéle.
W badaniu CHARM-Added zaobserwowano zmniejsze-
nie o 16% wzglednego ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych w trakcie leczenia kandensartanem.
Obserwowane korzysci przewyzszaty korzysci wynikajace
ze standardowej terapii, w tym stosowania leku moczo-
pednego, digoksyny, inhibitora ACE i beta-adrenolityku
(jednak niewielu pacjentéw otrzymywato MRA).

— W badaniu CHARM-Added bezwzgledne ryzyko wysta-
pienia ztozonego pierwszorzedowego punktu koficowego,
obejmujacego chorobowos¢-$miertelnos¢ zmniejszyto sie
0 4,4%, co jest rownoznaczne z koniecznoscig leczenia
23 pacjentéw z fagodna lub umiarkowana HF przez
41 miesiecy, aby zapobiec 1 niekorzystnemu zdarzeniu.
Wartosci ARR i NNT stwierdzone w badaniu VaLHeFT
wynosity odpowiednio 3,3% i 30 (w ciagu $r. 23 miesiecy).

— W badaniach CHARM i VaLHeFT udowodniono réwniez,
ze leczenie za pomoca ARB zmniejsza objawy HF i po-
prawia jako$¢ zycia. W innych badaniach potwierdzono
poprawe wydolnosci wysitkowej zwiazang ze stosowa-
niem wymienionych lekéw.

— W kontrolowanym placebo, randomizowanym bada-
niu CHARM-Alternative uczestniczyto 2028 pacjentéw
z LVEF < 40% nietolerujacych inhibitora ACE. Leczenie
kandensartanem zmniejszafo wzgledne ryzyko hospita-
lizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych lub z powodu
HF 0 23% (po 34 miesiagcach obserwacji wartosci ARR
i NNT wynosity odpowiednio 7% i 14) [108]. W badaniu
ValHeFT wykazano réwniez korzysci ze stosowania wal-
sartanu u pacjentéw nieleczonych inhibitorem ACE [109].

— W innym badaniu — Evaluation of Losartan In The Elderly
(ELITE) [118] nie udato sie wykazac, ze losartan w dawce
50 mg/d. jest réwnie skuteczny co kaptopril podawany
w dawce 50 mg 3 razy na dobe. Jednak w kolejnym
badaniu z randomizacjg — Heart failure Endpoint evalu-
ation of Angiotensin Il Antagonist Losartan (HEAAL) [119]
wykazano wyzszos¢ dawki losartanu 150 mg/d., w poréw-
naniu z dawka 50 mg/d., potwierdzajac podobne wyniki,
ktére uzyskano w badaniu Assesment of Treatment with
Lisinopril and Survival (ATLAS) z zastosowaniem inhibitora
ACE lisinoprilu — patrz powyzej. W badaniu HEAAL
zaobserwowano zmniejszenie o 10% wzglednego ryzyka
zgonu lub hospitalizacji z powodu HF w grupie pacjen-
tow otrzymujacych wysoka dawke losartanu (p = 0,027)
w ciagu 4,7-rocznego okresu obserwacji (mediana).
Whyniki badain ATLAS [90] i HEAAL [119] wskazuja, ze
chorzy odnosza wieksze korzysci ze stosowania wyzszej
dawki leku blokujacego uktad renina—angiotensyna
i podkreslaja znaczenie osiagniecia, jesli to mozliwe,
docelowych dawek lekéw o skutecznosci udowodnionej
w randomizowanych badaniach klinicznych.

— Dodatkowe dowody uzasadniajace leczenie za pomoca
ARB pochodza z randomizowanego badania Valsartan In
Acute myocardial infarction trial (VALIANT) [120], w ktérym
14 703 pacjentdéw z HF, uposledzeniem funkgji skurczowej
LV, po zawale serca, losowo przypisano do grupy leczonej
kaptoprilem, walsartanem lub oboma preparatami. Wyka-
zano, ze walsartan dziatat nie gorzej niz kaptopril. W po-
dobnym badaniu Optimal Therapy in Myocardial infarction
with the Angiotensin Il Antagonist Losartan (OPTIMAAL)
[121] nie wykazano, aby losartan w dawce 50 mg raz na
dobe nie dziatat gorzej niz kaptopril.

Praktyczne zalecenia dotyczace zastosowania ARB przed-
stawiono w tabeli 11 (on-line).

7.2.5. Iwabradyna
Iwabradyna jest lekiem hamujacym kanat I, wezta zato-
kowego. Jej jedynym znanym dziataniem farmakologicznym
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jest zwolnienie rytmu serca u pacjentéw z rytmem zatokowym
(nie zwalnia czestotliwosci rytmu komér u chorych z AF).

Podstawowe dowody

— Do badania Systolic Heart failure treatment with the I,
inhibitor ivabradine Trial (SHIFT) wiaczono 6588 pacjen-
tow w I1-1V klasie wg NYHA z rytmem zatokowym o cze-
stosci = 70/min i EF < 35% [112]. Wymagano réwniez
hospitalizacji z powodu HF w ciagu ostatnich 12 miesiecy.
Pacjentéw losowo przydzielano do grupy otrzymujacej
iwabradyne (w dawce stopniowo zwigkszanej, do maksy-
malnej 7,5 mg) lub placebo, dodatkowo do standardowej
terapii z zastosowaniem leku moczopednego (84%), digok-
syny (22%), inhibitora ACE (79%), ARB (14%), beta-adre-
nolityku (90%) i MRA (60%). Jednak tylko 26% pacjentow
otrzymywalo beta-adrenolityk w petnej dawce. Mediana
okresu obserwacji wyniosta 23 miesigce. Wzgledne ryzyko
zfozonego punktu koficowego w postaci zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych lub hospitalizacji z powodu HF
zmniejszyto sie 0 18% (p < 0,0001); nie zaobserwowano
istotnej redukgji ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych (lub $miertelnosci catkowitej), ale wzgledne
ryzyko hospitalizacji z powodu HF obnizylo sie o 26%.
Bezwzgledne ryzyko wystapienia pierwszorzedowego
punktu koficowego obejmujacego chorobowos¢ i Smier-
telnos¢ obnizyto sie 0 4,2%, co oznacza, ze aby zapobiec
1 niekorzystnemu zdarzeniu nalezato leczy¢ 24 chorych
(przez okres $r. 23 miesiecy). Stosowanie iwabradyny
poprawiafo réwniez czynnos¢ LV i jakos¢ zycia chorych.

— U 5% pacjentéw leczonych iwabradyna i u 1% chorych
otrzymujacych placebo zaobserwowano objawowa
bradykardie (p < 0,0001). Dziatania niepozadane ze
strony narzadu wzroku w postaci btyskéw wystepowaty
u 3% pacjentéw leczonych iwabradyna i u 1% chorych
otrzymujacych placebo (p < 0,0001).

— Dodatkowe dowody potwierdzajace bezpieczeristwo
stosowania iwabradyny pochodza z randomizowanego
badania MorBidity-mortality EvAlUaTion of I, inhibitor
ivabradine in patients with coronary heart disease and
left ventricULar dysfunction (BEAUTIFUL), w ktérym
10 917 pacjentéw z choroba wieficowa i EF < 40% loso-
wo przydzielano do grupy leczonej iwabradyna w dawce
7,5 mg 2 razy dziennie lub placebo i obserwowano
w czasie 19 miesiecy (mediana). Chociaz nie stwier-
dzono, aby iwabradyna zmniejszata ryzyko wystapienia
pierwszorzedowego punktu koficowego w postaci zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych, Ml lub hospitalizacji
z powodu HF, lek byt dobrze tolerowany [122].

7.2.6. Digoksyna i inne glikozydy naparstnicy
U pacjentéw z objawami HF i AF mozna zastosowaé
digoksyne w celu zwolnienia przyspieszonej czynnosci komér,

cho¢ preferuje sie inne metody leczenia (patrz: rozdz. 10.1).

Digoksyne mozna stosowac réwniez u pacjentéw
z rytmem zatokowym i objawami HF oraz LVEF < 40%
jak zalecono ponizej, opierajac sie na wymienionych po-
nizej dowodach.

Podstawowe dowody

— U pacjentéw z objawowa HF i obnizona EF przeprowa-
dzono 1 duze randomizowane badanie dotyczace wpty-
wu digoksyny na chorobowos¢-$miertelnos¢ — Digitalis
Investigation Group (DIG) [113].

— W badaniu DIG 6800 pacjentéw z EF < 45% i w II-IV
klasie wg NYHA losowo przydzielono do grupy otrzy-
mujacej placebo lub digoksyne w dawce 0,25 mgraz na
dobe, jako lek dodatkowy poza diuretykiem i inhibitorem
ACE. Badanie przeprowadzono przed erg powszechnego
stosowania beta-adrenolitykéw u pacjentéw z HF [113].

— Leczenie digoksyna nie wplywato na Smiertelnos¢ cat-
kowita, ale prowadzito do zmniejszenia wzglednego
ryzyka hospitalizacji z powodu zaostrzenia objawéw HF
0 28% w ciagu $rednio 3 lat od rozpoczecia terapii. Bez-
wzgledne ryzyko zmniejszyto sie 0 7,9%, co odpowiada
koniecznosci leczenia 13 pacjentéw (w ciggu 3 lat), aby
zapobiec 1 hospitalizacji.

— Powyzsze wyniki potwierdzono w metaanalizie kilku
mniejszych badan, co sugeruje, ze zastosowanie digok-
syny prowadzi do zfagodzenia objawéw i zapobiega
zaostrzeniom HF [123].

— Digoksyna moze powodowac wystapienie nadkomoro-
wych i komorowych zaburzen rytmu serca, szczeg6lnie
przy wspdtistniejacej hipokaliemii, dlatego nalezy cze-
Sciej monitorowac stezenie elektrolitow i parametrow
nerkowych w osoczu.

— Nie badano dostatecznie skutecznosci i bezpieczenstwa
innych glikozydéw naparstnicy u chorych z HE

7.2.7. Skojarzenie hydralazyny
i dwuazotanu izosorbidu

W jednej stosunkowo niewielkiej RCT przeprowadzo-
nej wylacznie u mezczyzn (przed powszechnym stosowa-
niem inhibitorow ACE i beta-adrenolitykow u pacjentow
z HF) skojarzenie wymienionych lekéw rozszerzajacych
naczynia prowadzito do granicznego zmniejszenia $mier-
telnosci w poréwnaniu z placebo [114-116]. W kolejnych
randomizowanych kontrolowanych badaniach, w ktérych
dodawano H-ISDN do standardowego leczenia (inhibitor
ACE, beta-adrenolityk, MRA) zaobserwowano zmniejszenie
chorobowosci i $miertelnosci (a takze ztagodzenie objawéw)
u Amerykanéw pochodzenia afrykanskiego obciazonych HF
[116]. Wyselekcjonowana grupa pacjentéw, stosunkowo
niewielka liczba badanych i przedwczesne zakoriczenie (ob-
nizenie $miertelnosci ze wzgledu na obserwowane korzysci)
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pozostawiaja watpliwosci dotyczace rzeczywistej wartosci
opisywanej terapii skojarzonej, zwlaszcza u pacjentéw rasy
innej niz czarna.

Podstawowe dowody

— Przeprowadzono 2 randomizowane badania kontro-
lowane placebo (V-HeFT-1 i A-HeFT) oraz 1 aktywnie
kontrolowane (V-HeFT-II), w ktérych badano skojarzenie
H-ISDN [114-116].

— W badaniu V-HeFT-1 642 mezczyzn losowo przydzielono
do grupy otrzymujacej placebo, prazosyne lub H-ISDN
poza standardowa terapia diuretykiem i digoksyna [114].
Zaden z chorych nie otrzymywat beta-adrenolityku
ani inhibitora ACE (nie udokumentowano zastosowa-
nia MRA). Wspdfczynniki $miertelnosci nie roznity sie
w grupach otrzymujacych placebo i prazosyne. W grupie
stosujacej H-ISDN zanotowano tendencje do obnizenia
Smiertelnosci catkowitej w ciagu catego okresu obserwa-
cji (8r. 2,3 roku): RRR oceniono na 22%, ARR na 5,3%,
NNT na 10. Leczenie za pomoca H-ISDN powodowato
poprawe wydolnosci wysitkowej i wzrost EF w poréw-
naniu z placebo.

— W badaniu A-HeFT 1050 Amerykanéw pochodzenia
afrykanskiego (mezczyzn i kobiet) w Il lub IV klasie
wg NYHA losowo przydzielono do grupy otrzymujacej
placebo lub H-ISDN poza standardowa terapia diure-
tykiem (90% badanych), digoksyng (60% badanych),
inhibitorem ACE (70% badanych), ARB (17% badanych),
beta-adrenolitykiem (74% badanych) i spironolaktonem
(39% badanych) [116]. Wstepna dawka H-ISDN wynosita
20 mg ISDN i 37,5 mg hydralazyny podawanych 3 razy
dziennie, kt6ra stopniowo zwiekszano do dawki docelo-
wej 40 mg/75 mg 3 razy dziennie. Badanie przedwcze-
$nie przerwano po 10-miesiecznym (mediana) okresie
obserwacji ze wzgledu na istotne obnizenie Smiertelnosci
(RRR 43%; ARR 4,0%; NNT 25). Zastosowanie H-ISDN
zmniejszato réwniez ryzyko hospitalizacji z powodu HF
(RRR 33%) i poprawiafo jako$¢ Zycia.

— W badaniu V-HeFT-11 804 mezczyzn, gléwnie w Il lub Il
klasie wg NYHA losowo przydzielono do grupy otrzymu-
jacej enalapril lub H-ISDN, dodatkowo poza leczeniem
diuretykiem i digoksyna [115]. Zaden z pacjentéw nie
otrzymywat beta-adrenolityku. W grupie chorych sto-
sujacych H-ISDN zanotowano tendencje do wzrostu
$miertelnosci catkowitej w ciagu catego okresu obserwagiji
(8r. 2,5 roku): ryzyko wzgledne wzrosto 0 28%.

— W cytowanych badaniach do najczesciej wystepujacych
dziatai niepozadanych zwiazanych ze stosowaniem
H-ISDN nalezaty: béle glowy, zawroty gtowy, spadek
ci$nienia tetniczego i nudnosci. Béle stawéw prowa-
dzity do zaprzestania leczenia lub zmniejszenia dawki
H-ISDN u 5-10% pacjentéw w badaniu V-HeFT I i Il oraz
trwatego wzrostu stezenia przeciwciat przeciwjadrowych

u 2-3% chorych (jednak zespét toczniopodobny wyste-
powat rzadko).

7.2.8. Omega-3 wielonienasycone
kwasy tluszczowe

W badaniu Gruppo Italiano per lo Studio della Sopra-
wivenza nell’Infarto miocardico-heart failure (GISSI-HF) po
skorygowaniu zmiennych w analizie statystycznej stwierdzono
niewielki efekt terapeutyczny n-3 wielonienasyconych kwa-
soéw tluszczowych (PUFA), nie potwierdzono wptywu tych
lekéw na czestos¢ hospitalizacji z powodu HF [117]. Dziatanie
n-3 PUFA u chorych po zawale serca pozostaje niepewne.

Podstawowe dowody

— W badaniu GISSI-HF PUFA 6975 pacjentéw z objawami
HF w [1-1V klasie wg NYHA i EF < 40% (lub > 40%, ale
hospitalizowanych w ciggu ostatniego roku z powodu
HF) losowo przydzielono do grupy otrzymujacej placebo
lub preparat n-3 PUFA w dawce 1 g/d. poza standar-
dowa terapia inhibitorem ACE/ARB u 94% badanych,
beta-adrenolitykiem u 65% i spironolaktonem u 39%
badanych [117]. Mediana okresu obserwacji wyniosta
3,9 roku. Leczenie za pomocg n-3 PUFA powodowato
obnizenie wzglednego ryzyka wystapienia ztozonego
pierwszorzedowego punktu koficowego w postaci zgonu
lub hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych, co
stwierdzono w skorygowanej analizie danych (skorygo-
wane p = 0,009). Nie zanotowano obnizenia ryzyka
hospitalizacji z powodu HF, ale stwierdzono 10-procen-
towy spadek wzglednego ryzyka $miertelnosci z przyczyn
sercowo-naczyniowych (skorygowane p = 0,045) i 7-pro-
centowy spadek wzglednego ryzyka hospitalizacji z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (skorygowane p = 0,026).

— Powyzsze wyniki potwierdzaja réwniez wnioski z 1 z ba-
dan randomizowanych u chorych po zawale serca (CIS-
Sl-Prevenzione [124]), ale zaprzeczaja im wyniki innego
badania (OMEGA [125]). W badaniu GISSI-Prevenzione,
obejmujacym 11 324 pacjentéw po niedawno przebytym
(= 3 miesiecy) zawale serca, chorzy otrzymywali placebo
lub 1 g/d. n-3 PUFA. Leczenie za pomocg n-3 PUFA
zmniejszyto wzgledne ryzyko wystgpienia ztozonego
pierwszorzedowego punktu korcowego w postaci zgonu,
Ml lub udaru mézgu (gtéwnie poprzez redukcje zgonéw
Z przyczyn sercowo-naczyniowych).

— Badaniem OMEGA objeto 3851 pacjentéw w 3—14. do-
bie po zawale serca, ktérych losowo przydzielono do
grupy otrzymujacej placebo lub 1 g/d. n-3 PUFA przez
rok. Nie stwierdzono réznic w wynikach leczenia miedzy
obiema grupami.

— Wazna role moga odgrywac réznice w skfadzie poszcze-
gblnych preparatow PUFA.

— Gféwnymi dziataniami niepozadanymi obserwowanymi
w cytowanych badaniach podczas leczenia za pomoca
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n-3 PUFA byly nudnosci i niewielkie zaburzenia Zzotad-
kowo-jelitowe.

7.3. LEKI NIEZALECANE — BRAK DOWODOW
POTWIERDZAJACYCH KORZYSCI
Z LECZENIA

7.3.1. Inhibitory reduktazy 3-hydroksy-3-metylo-
glutarylo-koenzymu A (statyny)

Mimo wielu dowodéw potwierdzajacych niezbicie
warto$¢ stosowania statyn u pacjentéw z miazdzyca (tetnic),
z wiekszosci badan wytaczono chorych z HF (ze wzgledu
na brak pewnosci czy odniosg korzysci z terapii [126]).
W 2 niedawno przeprowadzonych badaniach oceniano
leczenie statynami pacjentéw z przewlekta HF i nie przed-
stawiono wiarygodnych dowodéw potwierdzajacych korzysci
(cho¢ sugerowano mozliwa szkodliwo$é) [127, 128]. Mimo
ugruntowanej pozycji w leczeniu wielu choréb sercowo-
-naczyniowych, aktualnie dostepne dowody nie uzasadniaja
rutynowego wiaczenia statyn u wiekszosci chorych z HE

Podstawowe dowody

— W badaniach Controlled Rosuvastain Multinational Trial
in Heart Failure (CORONA) i GISSI-HF poréwnywano
rosuwastatyne z placebo u pacjentéw z objawowa HF
[127, 128].

— Do badania CORONA wiaczono 5011 0séb w podesztym
wieku (= 60. rz.) z objawowa HF (w II-IV klasie wg
NYHA) o etiologii niedokrwiennej, z EF < 40% i w od-
czuciu badaczy niewymagajacych terapii obnizajacej
stezenie cholesterolu. Zastosowanie rosuwastatyny nie
wplywalo na pierwszorzedowy punkt koncowy (zgon
z przyczyn sercowo-naczyniowych, Ml lub udar mézgu)
ani na $miertelno$¢ catkowitg [127].

— Do badania GISSI-HF wtaczono 4574 pacjentéw z ob-
jawowa HF (w [I-1V klasie wg NYHA) o etiologii niedo-
krwiennej i innej niz niedokrwienna. Pacjentéw z LVEF
=< 40% (lub > 40%, jesli w ciagu ostatniego roku prze-
bywali w szpitalu z powodu HF) losowo przydzielano do
grupy otrzymujacej placebo lub rosuwastatyne w dawce
10 mg/d., poza standardowym leczeniem zawierajacym
inhibitor ACE/ARB (u 94%), beta-adrenolityk (u 63%)
i spironolakton (u 40%). Mediana okresu obserwacji
wynosita 3,9 roku. Nie stwierdzono, aby terapia rosuwa-
statyna wptywata na pierwszorzedowe punkty koricowe
badania w postaci $miertelnosci catkowitej lub facznie
$miertelnosci catkowitej i hospitalizacji z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych.

7.3.2. Inhibitory reniny

Aktualnie trwaja 2 RCT oceniajace wptyw na chorobo-
wosé—$miertelnos¢ bezposredniego inhibitora reniny (ali-
skirenu). Obecnie nie zaleca sie¢ stosowania tego leku jako
alternatywy dla inhibitoréw ACE lub ARB [129, 130].

7.3.3. Doustne leki przeciwzakrzepowe

Nie udowodniono, aby stosowanie doustnych antyko-
agulantéw u pacjentéw z HF (zaréwno HF-REF, jak i HF-PEF),
u ktorych nie wystepuje AF, zmniejszato chorobowo$¢—mier-
telnos¢ w wiekszym stopniu niz kwas acetylosalicylowy czy
placebo (patrz: rozdz. 10.1) [130a].

7.4. LEKI NIEZALECANE Z POWODU
SZKODLIWOSCI

7.5. LEKI MOCZOPEDNE
W przeciwienstwie do inhibitoréw ACE, beta-adrenolity-
kow i MRA (i innych preparatéw) nie badano wptywu lekéw

Leki (lub ich skojarzenie) mogace wykazywac szkodliwo$¢ u pacjentéw z objawowa (klasa II-1V wg NYHA) skurczowg HF

Zalecenia | Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo
Nie nalezy stosowac tiazolidinediondw (glitazonéw), poniewaz powodujg zaostrzenie M A [131-133]
objawdw HF oraz zwiekszaja ryzyko hospitalizacji z powodu HF
Nie nalezy stosowa¢ wiekszosci antagonistéw kanatu wapniowego (poza amlodiping M B [134]
i felodiping), poniewaz maja dziatanie inotropowo-ujemne i mogg powodowa¢ zaostrzenia
objawow HF
W miare mozliwosci nalezy unika¢ stosowania NSAID oraz inhibitoréw COX-2, poniewaz 1 B [135, 136]
moga powodowac retencje sodu i wody, pogorszenie funkgji nerek oraz zaostrzenie
objawow HF
Nie zaleca sie dofgczenia ARB (lub inhibitora reniny) do leczenia skojarzonego inhibitorem 1l C -

ACE i MRA z powodu ryzyka dysfunkcji nerek oraz hiperkaliemii

*Klasa zalecen
bPoziom jakosci dowodow

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; ARB — antagonista receptora angiotensynowego; COX — cyklooksygenaza; EF — frakcja wyrzutowa;
HF — niewydolno$¢ serca; MRA — antagonista receptora mineralokortykoidowego; NSAID — niesteroidowy lek przeciwzapalny;

NYHA — New York Heart Association
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moczopednych na chorobowos¢ i $miertelno$¢ pacjentdow
z HF Jednak diuretyki zmniejszaja dusznos$¢ oraz obrzeki
i z tego powodu u pacjentéw z objawami podmiotowymi
i przedmiotowymi zastoju zaleca sie ich stosowanie, nieza-
leznie od wartosci EF.

Diuretyki petlowe powoduja bardziej intensywne i krcej
trwajace odwodnienie w poréwnaniu z tiazydami, ktére maja
tagodniejsze, dtuzej trwajace dziatanie moczopedne. Tiazydy
dziafaja mniej skutecznie u pacjentéw z uposledzong funkcja
nerek. W przypadku HF-REF preferuje sie diuretyki petlowe,
cho¢ leki z tej grupy dziafaja synergistycznie i mozna je sto-
sowa¢ w skojarzeniu (zazwyczaj czasowo) w celu leczenia
opornych obrzekéw.

Celem leczenia moczopednego jest osiagniecie zrowno-
wazonej wolemii (,sucha masa ciata” pacjenta) przy zastoso-
waniu mozliwie najmniejszych dawek lekéw. Oznacza to, ze
nalezy korygowac dawki lekéw, szczegélnie po przywréceniu
suchej masy ciata, aby unikna¢ odwodnienia, ktére prowadzi
do nadciénienia i zaburzer funkgji nerek. U pacjentéw z HF-
-PEF moze dojs¢ do obnizenia rzutu serca, a u pacjentéw
z HF-REF czesto niepotrzebnego powstrzymywania sie od
wiaczenia (lub osiagniecia docelowej dawki) lekéw mody-
fikujacych przebieg choroby, takich jak inhibitory ACE (lub
ARB) i MRA. Wielu pacjentéw moze samodzielnie regulo-
wac dawke lekéw moczopednych na podstawie obserwagji
objawéw podmiotowych/przedmiotowych i codziennych
pomiaréw masy ciafa.

Praktyczne zalecenia dotyczace zastosowania lekéw
moczopednych przedstawiono w tabeli 15 (on-line), a dawki
najczesciej stosowanych diuretykow w tabeli 16.

Zastosowanie lekow moczopednych oszczedzaja-

cych potas oraz suplementacja potasu

— W przypadku lekéw moczopednych wyptukujacych potas
w skojarzeniu z inhibitorem ACE i MRA (lub ARB) zazwy-
czaj nie ma potrzeby zastosowania suplementacji potasu.

— W przypadku skojarzenia diuretykéw oszczedzajacych
potas lub suplementacji potasu z inhibitorem ACE (lub
ARB) i MRA moze dojs¢ do ciezkiej hiperkaliemii

— Nie zaleca sie jednoczesnego stosowania wszystkich
trzech grup lekéw: inhibitora ACE, MRA i ARB.

8. Farmakoterapia niewydolnosci
serca z ,zachowang” frakcjq
wyrzutowg (rozkurczowej
niewydolnosci serca)

Dotychczas nie przedstawiono wiarygodnych schema-
tow leczenia zmniejszajacych chorobowos¢ i Smiertelnosé¢
w przypadku HF-PEF. Podobnie jak u chorych z HF-REF
zazwyczaj stosuje sie leki moczopedne w celu kontroli réw-
nowagi wodno-elektrolitowej oraz zmniejszenia dusznosci

Tabela 16. Dawki lekéw moczopednych powszechnie stoso-
wane w trakcie leczenia niewydolnosci nerek (z zachowang lub
obnizong EF, ostrg lub przewlekty)

Lek Dawka wstepna | Przecietna dawka
moczopedny [mg] dobowa [mg]
Diuretyki petlowe?
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 12,5-100
Metolazon 2,5 2,5-10
Indapamid¢ 2,5 2,5-5
Diuretyki oszczedzajace potas®
+ ACE/ |- ACE/ |+ ACE/ |- ACEV/
/ARB /ARB /ARB /ARB
Spironolakton/ 12,5-25 |50 50 100-200
eplerenon
Amilorid 2,5 5 5-10 10-20
Triamteren 25 50 100 200

2Doustne lub dozylnie; moze zachodzi¢ koniecznos$¢ dostosowania dawki
w zaleznosci od stanu nawodnienia/masy ciata; nadmiernie wysokie
dawki moga powodowac niewydolnos¢ nerek i sg ototoksyczne

°Nie nalezy stosowac tiazydow w przypadku eGFR < 30 ml/min,

z wyjatkiem jednoczesnego podawania diuretykdw petlowych
<Indapamid jest sulfonamidem nie-tiazydowym

dZawsze preferuje sie leki z grupy MRA, np. spironolakton/eplerenon.

Nie nalezy taczy¢ amiloridu i triamterenu z MRA

ACEi — inhibitor enzymu konwertujgcego angiotensyne; ARB — antago-
nista receptora angiotensynowego; EF — frakcja wyrzutowa;

eGFR — szacunkowy wspotczynnik filtracji kigbuszkowej; MRA — anta-
gonisci receptora mineralokortykoidowego

i obrzekéw. Uwaza sie za istotne réwniez odpowiednie
leczenie nadci$nienia tetniczego i niedokrwienia miesnia
sercowego, podobnie jak wiasciwa kontrole czestotli-
wosci rytmu serca u pacjentéw z AF (patrz: rozdz. 11).
W 2 niewielkich badaniach (< 30 chorych w kazdym)
wykazano, ze u tych pacjentéw zastosowanie werapamilu,
antagonisty wapnia (CCB) zwalniajacego rytm serca moze
poprawi¢ wydolnos¢ wysitkowa i ztagodzi¢ objawy HF [137,
138]. Antagonisci wapnia zwalniajacy rytm serca, moga
rowniez postuzy¢ do kontroli czestotliwosci rytmu serca
u pacjentdéw z AF oraz w leczeniu nadci$nienia i choroby
niedokrwiennej serca. Natomiast u pacjentéw z HF-REF, ze
wzgledu na dziafanie inotropowo-ujemne, moga stanowi¢
niebezpieczenstwo. W celu kontroli czestotliwosci rytmu
serca u pacjentéw z HF-PEF i wspdtistniejgcym AF mozna
rowniez stosowac beta-adrenolityki. Poza CCB, dopusz-
czalnymi w przypadku HF-PEF, inne leki przeciwwskazane
u chorych z HF-REF s3 tez przeciwwskazane u pacjentéw
z HF-PEF (patrz: rozdz. 7.4).
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Do gtéwnych dotychczasowo przeprowadzonych badar
dotyczacych chorobowosci—$miertelnosci nalezg:

— Candensartan in Heart Failure: Assesment of Reduction in
Mortality and Morbidity (CHARM-Preserved), obejmujace
3023 pacjentéw, w ktérym nie wykazano zmniejszenia
ryzyka wystapienia ztozonego pierwszorzedowego punk-
tu korcowego (zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych
i hospitalizacja z powodu HF) [139].

— Perindopril for Elderly People with Chronic Heart failure
(PEP-CHF), w ktérym nie wykazano zmniejszenia ryzy-
ka wystapienia ztozonego pierwszorzedowego punktu
konicowego w postaci zgonu lub hospitalizacji z powodu
HF [140].

— Irbesartan in heart failure with preserved systolic function
(I-Preserve), w ktérym nie wykazano zmniejszenia ryzy-
ka wystapienia ztozonego pierwszorzedowego punktu
koricowego w postaci zgonu lub hospitalizacji z przyczyn
sercowo-naczyniowych (HF, M, niestabilna dfawica pier-
siowa, zaburzenia rytmu serca lub udar mézgu) [141].

9. Leczenie niewydolnosci serca
z obnizong frakcja wyrzutowa
(skurczowej niewydolnosci
serca) za pomoca urzadzen
wszczepialnych

W niniejszym rozdziale oméwiono zastosowanie ICD
i CRT. Od 2008 r., kiedy opublikowano ostatnie wytyczne
dotyczace HF [1], nie zakoriczono zadnego nowego badania
typu RCT oceniajacego zastosowanie ICD, natomiast uka-
zaly sie wyniki kilku znaczacych randomizowanych badar
oceniajacych zastosowanie CRT, ktére wptynety na zmiane

wytycznych (patrz ponizej). Inne technologie, w tym przeno-
$ny kardiowerter-defibrylator osobisty (,kamizelka ratunkowa”
— wearable defibrillator vest) [142] oraz wszczepialne mo-
nitory (zaréwno ,samodzielne”, jak i bedace czescig innych
urzadzen), znajduja sie w kregu zainteresowan badaczy, ale
jak do tej pory brak wystarczajacych dowodéw uzasadniaja-
cych umieszczenie ich w wytycznych.

9.1. WSZCZEPIALNY

KARDIOWERTER-DEFIBRYLATOR

Okoto potowa zgondéw u pacjentéw z HF, zwlaszcza
z fagodniejszymi objawami, wystepuje nagle i nieoczekiwa-
nie, a wiele z nich — jesli nie wigkszo$¢ — jest spowodowa-
nych komorowymi zaburzeniami rytmu serca (podczas gdy
pozostate moga wynika¢ z bradykardii i asystolii). Dlatego
zapobieganie nagtym zgonom stanowi wazny cel leczenia HF.
Chociaz oméwione wczesniej kluczowe leki z grup antagoni-
stéw szlakéw neurohormonalnych, modyfikujace przebieg HF,
zmniejszaja ryzyko komorowych zaburzen rytmu serca, nie
przerywaja ich. Specyficzne leki antyarytmiczne nie zmniej-
szaja tego ryzyka, a nawet moga je zwiekszac [143]. Dlatego
istotna role w zapobieganiu zgonom spowodowanym komo-
rowymi zaburzeniami rytmu serca odgrywa wszczepienie ICD.

9.1.1. Prewencja wtorna naglej smierci sercowej

Podstawowe dowody

U pacjentéw po przebytym zatrzymaniu krazenia i u cho-
rych z utrwalonym czestoskurczem komorowym w wywia-
dzie wszczepienie ICD obniza $miertelno$¢. Dlatego w tej
grupie chorych zaleca sie wszczepienie ICD, niezaleznie od
EF, u pacjentéw w dobrym stanie ogélnym z przewidywang
dtugoscig zycia > roku, u ktérych celem jest wydtuzenie
zycia [144, 147].

Zalecenia dotyczace zastosowania wszczepialnych ICD u pacjentéw z HF

Zalecenia

Poziom" Pismiennictwo

| Klasa?

Prewencja wtérna

Zaleca sie wszczepienie ICD u pacjentdéw z komorowymi zaburzeniami rytmu serca po- A [144-147]
wodujgcymi niestabilnos¢ hemodynamiczng, u ktérych oczekiwany czas przezycia w do-

brym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejszenia ryzyka nagtego zgonu

Prewencja pierwotna

Zaleca sie wszczepienie ICD u pacjentdw z objawowa HF (klasa II-lIl wg NYHA) oraz EF

< 35%, mimo = 3-miesiecznej optymalnej farmakoterapii, u ktérych oczekiwany czas

przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejszenia ryzyka

nagtego zgonu

(148, 149]
[149]

* Podtoze niedokrwienne i > 40 dni po przebytym zawale serca I A

* Podtoze inne niz niedokrwienne |

*Klasa zalecen
®Poziom jakosci dowoddw
EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca; ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator; NYHA — New York Heart Association
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9.1.2. Prewencja pierwotna naglej
$mierci sercowej

Podstawowe dowody

— Do badania Sudden Cardiac Death in Heart Failure (SCD-
-HeFT) wiaczono 2521 pacjentéw z kardiomiopatia
rozstrzeniowa o podfozu niedokrwiennym lub innym niz
niedokrwienne, bez wczesniej stwierdzanych objawo-
wych komorowych zaburzef rytmu serca, z EF < 35%,
w klasie funkcjonalnej Il lub Il wg NYHA. Pacjentow
losowo przydzielano do grupy otrzymujacej placebo,
amiodaron lub grupy, w ktérej wszczepiano ICD, poza
standardowym leczeniem, w sktad ktérego wchodzit
inhibitor ACE lub ARB (u 96% chorych) oraz beta-adre-
nolityk (u 69% chorych); nie udokumentowano czestosci
stosowania MRA [149].

— Leczenie za pomocg ICD prowadzito do zmniejszenia
wzglednego ryzyka zgonu o 23% (p = 0,007) w ciagu
mediany okresu obserwacji wynoszacej 45,5 miesiaca.
To leczenie dawato dodatkowa korzys¢, poza korzysciami
wynikajacymi ze standardowego leczenia inhibitorem
ACE i beta-adrenolitykiem. Terapia amiodaronem nie
zmniejszata $miertelnosci.

— Po wszczepieniu ICD zaobserwowano zmniejszenie
bezwzglednego ryzyka zgonu o 6,9%, co odpowiada
koniecznosci leczenia 14 pacjentéw w celu unikniecia
1 zgonu (w ciggu 45,5 miesigca).

— Dodatkowe uzasadnienie dla zastosowania ICD stanowia
wyniki badania Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial Il (MADIT-I) [148], w ktérym pacjentéw
po przebytym zawale serca z EF < 30% (59% w klasie
czynnosciowej 11 lub [l wg NYHA) losowo przydzielono
do grupy standardowego leczenia lub grupy, w ktérej
poza standardowym leczeniem zastosowano ICD. Zasto-
sowanie VD zmniejszyto 0 33% wzgledne ryzyko zgonu.
W dwoéch innych badaniach typu RCT nie wykazano
korzysci z wszczepienia ICD we wczesnym okresie po
zawale serca (< 40 dni) [150, 151]. Dlatego zalecenie
wszczepienia ICD u pacjentéw z CAD znajduije sie w kla-
sie zalecerr A tylko u chorych > 40 dni po przebytym
zawale serca.

— Brakuje dowodéw uzasadniajacych wszczepienie ICD
u pacjentéw z HF o podtfozu innym niz niedokrwienie,
gdyz tylko w jednym badaniu obejmujacym umiarkowana
liczbe pacjentéw [Defibrillators in Non-ischeamic Car-
diomiopathy Treatment Evaluation (DEFINITE), n = 458]
wykazano nieistotng statystycznie tendencje do ogra-
niczenia $Smiertelnosci, co kwalifikuje sie do poziomu
zalecen B [152].

— Wszczepienie ICD nalezy rozwazy¢ jedynie po okresie
skutecznej optymalizacji leczenia (przynajmniej przez 3 mie-
sigce) i tylko wowczas, jedli EF pozostaje trwale obnizona.

— Nie zaleca sie wszczepienia ICD u pacjentéw klasie

czynnosciowej IV wg NYHA, z ciezkimi, opornymi na
leczenie objawami, ktérzy nie sa kandydatami do CRT,
urzadzenia wspomagajacego prace komor lub przeszcze-
pu serca (gdyz u tych pacjentéw oczekiwana dtugosé
zycia jest bardzo ograniczona i bardziej prawdopodobne,
ze zgon nastapi w mechanizmie niewydolnosci serca
jako pompy).

— Nalezy dokfadnie poinformowa¢ pacjentéw, w jakim
celu wszczepia sie ICD oraz o mozliwych powikfaniach
zwigzanych z obecnoscia urzadzenia (szczegdlnie nie-
adekwatnych wytadowar ICD) [153].

— U pagjentéw, u ktérych narastajg objawy HE mozna roz-
wazy¢ wylaczenie ICD po przedyskutowaniu problemu
z pacjentem oraz jego opiekunem.

9.2. TERAPIA RESYNCHRONIZUJACA SERCA

W kilku duzych randomizowanych badaniach wykazano,
ze CRT przynosi korzysci u pacjentéw z zaréwno z tagodnymi
(w klasie Il wg NYHA) [154, 155], jak i bardziej zaawansowa-
nymi objawami HF [156, 157]. Nie ma duzych watpliwosci,
ze pacjenci z oczekiwanym czasem przezycia > roku, jedli
utrzymuja rytm zatokowy, u ktérych LVEF wynosi < 30%,
zespoty QRS sa istotnie poszerzone (> 150 ms), o morfologii
LBBB, powinni otrzyma¢ CRT, niezaleznie od nasilenia ob-
jawdw. Trudniej uzyska¢ konsensus dotyczacy postepowania
u pacjentéw z blokiem prawej odnogi peczka Hisa lub
opdznieniem przewodzenia srédkomorowego (wskazania na
podstawie analizy podgrupy) oraz pacjentow z AF (poniewaz
z wiekszosci badan zostali oni wykluczeni i z powodu szybkiej
czynnoéci komoér uniemozliwiajacej resynchronizacje) [158].
Trwaja badania, czy pacjenci z cechami ,mechanicznej dys-
synchronii” (w badaniach obrazowych) i szerokoscia zespotow
QRS < 120 ms réwniez moga odnies¢ korzysci z CRT, ale nie
zostato to jeszcze jednoznacznie dowiedzione [159, 160].

9.2.1. Zalecenia dotyczqce terapii
resynchronizujqcej serca poparte
pewnymi dowodami

Podstawowe dowody uzasadniajace zastosowanie

terapii resynchronizujacej serca

Umiarkowana do ciezkiej objawowa niewydolnosc serca

— W 2 randomizowanych, kontrolowanych placebo ba-
daniach [Comparison of Medical Therapy, Pacing and
Defibrillation in Heart Failure (COMPANION) oraz
Cardiac Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF)]
2333 pacjentéw z objawowa umiarkowang do ciezkiej
HF (klasa Ill lub IV wg NYHA) przydzielono losowo do
grupy stosujacej optymalng farmakoterapie lub opty-
malng farmakoterapie i dodatkowo CRT [156, 157].
W badaniu COMPANION za warunki wlaczenia do
badania uznano rytm zatokowy, EF < 35%, szerokos¢
zespotéw QRS wynoszaca co najmniej 120 ms oraz
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Zalecenia dotyczace zastosowania CRT poparte mocnymi dowodami — pacjenci z rytmem zatokowym w klasie czynnosciowej il
wg NYHA i ambulatoryjnie w klasie IV wg NYHA oraz obnizong trwale EF, mimo optymalnej farmakoterapii

Zalecenia | Klasa? | Poziom® | PiSmiennictwo
Zespoty QRS o morfologii LBBB | A [156, 157]
Zaleca sie CRT-P/CRT-D u pacjentow z rytmem zatokowym, szerokoscig zespotdw
QRS = 120 ms, ksztattem QRS o morfologii LBBB oraz EF < 35%, u ktérych oczekiwany
czas przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejszenia ryzyka
hospitalizacji z powodu HF oraz przedwczesnego zgonu
Zespoty QRS o morfologii innej niz LBBB lla A [156, 157]

Nalezy rozwazy¢ CRT-P/CRT-D u pacjentéw z rytmem zatokowym, szerokoscig zespotdw
QRS = 150 ms, niezaleznie od morfologii QRS oraz EF < 35%, u ktérych oczekiwany czas
przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejszenia ryzyka

hospitalizacji z powodu HF oraz przedwczesnego zgonu

*Klasa zalecen

Poziom jakosci dowoddw

CRT-D — terapia resynchronizujaca serca z funkcja defibrylacji; CRT-P — terapia resynchronizujaca serca z funkcja stymulatora; EF — frakcja wyrzuto-
wa; HF — niewydolnos¢ serca; LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; NYHA — New York Heart Association

Zalecenia dotyczace zastosowania CRT poparte mocnymi dowodami — pacjenci z rytmem zatokowym w klasie czynnosdciowe;j |l
wg NYHA oraz obnizong trwale EF, mimo optymalnej farmakoterapii

Zalecenia | Klasa® | Poziom" | PiSmiennictwo
Zespoty QRS o morfologii LBBB | A (154, 155]
Zaleca sie CRT, najlepiej CRT-D u pacjentéw z rytmem zatokowym, szerokoscig zespotéw
QRS = 130 ms, ksztattem QRS o morfologii LBBB oraz EF < 30%, u ktérych oczekiwany
czas przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejszenia ryzy-
ka hospitalizacji z powodu HF oraz przedwczesnego zgonu
Zespoty QRS o morfologii innej niz LBBB lla A [154, 155]

Nalezy rozwazy¢ CRT, najlepiej CRT-D u pacjentdw z rytmem zatokowym, szerokoscig
zespotéw QRS = 150 ms, niezaleznie od morfologii QRS oraz EF < 30%, u ktérych ocze-
kiwany czas przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok, w celu zmniejsze-
nia ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz przedwczesnego zgonu

*Klasa zalecen

bPoziom jakosci dowodow

CRT-D — terapia resynchronizujgca serca z funkcja defibrylacji; EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolno$¢ serca; LBBB — blok lewej odnogi peczka
Hisa; NYHA — New York Heart Association

hospitalizacje (albo jej ekwiwalent) z powodu HF w cia-
gu ostatniego roku. Do badania CARE-HF wigczano
pacjentéw z rytmem zatokowym, EF < 35%, szeroko-
Scig zespotéw QRS = 120 ms (w przypadku szerokosci
QRS 120-149 ms konieczne byto stwierdzenie réwniez
innych echokardiograficznych cech dyssynchronii) oraz
wymiarem koficowo-rozkurczowym LV, wynoszacym co
najmniej 30 mm (w zaleznosci od wzrostu).

W obu z omawianych badah wykazano, ze CRT
zmniejsza ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny oraz
liczbe hospitalizacji z powodu zaostrzenia objawéw HF
[wzgledne ryzyko zgonu zmniejszyto sie 0 24% w przy-
padku zastosowania CRT-P (terapia resynchronizujaca
z funkcja stymulatora) oraz o 36% w przypadku CRT-D
(terapia resynchronizujaca z funkcja defibrylacji) w ba-
daniu COMPANION oraz o 36% w przypadku CRT-P
w badaniu CARE-HF]. W badaniu CARE-HF po zasto-

sowaniu CRT-P odnotowano spadek wzglednego ryzyka
hospitalizacji z powodu HF 0 52%. Opisywane korzysci
pacjenci odniesli dodatkowo, poza korzysciami wyni-
kajacymi ze standardowego leczenia, w sktad ktérego
wchodzity leki moczopedne, digoksyna, inhibitor ACE,
beta-adrenolityk i MRA.

W badaniu COMPANION stwierdzono, ze po zastosowa-
niu CRT-D bezwzgledne ryzyko wystapienia ztozonego
punktu koficowego w postaci zgonu lub hospitalizacji
Z przyczyn sercowo-naczyniowych zmniejszyto sie 0 8,6%,
co odpowiada koniecznosci leczenia 12 pacjentow (w cig-
gu mediany czasu obserwacji ok. 16 miesiecy) w celu
unikniecia 1 niekorzystnego zdarzenia. W badaniu CARE-
-HF po zastosowaniu CRT-P wspétczynnik ARR wynosit
16,6%, a NNT 6 (w ciggu $rednio 29 miesiecy obserwacji).
W omawianych badaniach dowiedziono, ze CRT po-
zawala ztagodzi¢ objawy, poprawia jakos¢ zycia oraz
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czynno$¢ LV. W innych badaniach udokumentowano, ze
CRT poprawia réwniez wydolnos¢ fizyczna.

— Poniewaz nie udowodniono jednoznacznie, aby w jakiej-
kolwiek podgrupie chorych CRT nie przynosita korzysci,
a pacjenci z ciezkimi objawami HF moga skorzysta¢
najbardziej, chorzy z HF w czynnosciowej klasie 11l i IV
wg NYHA maja najszersze wskazania do leczenia CRT.

tagodna do umiarkowanej objawowa niewydolnosc serca

— W dwéch kontrolowanych placebo, randomizowanych
badaniach, obejmujacych 3618 pacjentéw z objawo-
wa HF fagodna (w badaniu MADIT-CRT 15% chorych
w klasie 1 wg NYHA i 85% w klasie Il wg NYHA) do
umiarkowanej [w badaniu RAFT (Resynchronization/Defi-
brillation for Ambulatory Heart Failuire Trial) 80% chorych
w klasie Il wg NYHA i 20% w klasie 1ll wg NYHA] losowo
przydzielono do grupy stosujacej optymalna farmakote-
rapie oraz ICD lub optymalng farmakoterapie i CRT-D
[154, 155]. Warunki wiaczenia do badania MADIT-
-CRT byly nastepujace: EF < 30%, szerokos¢ zespotu
QRS = 130 ms oraz rytm zatokowy. W badaniu RAFT
kryteria wiaczenia obejmowaty EF < 30% i szerokos¢
zespotu QRS = 120 ms (u 13% badanych wstepowato AF
z wihasciwie kontrolowang czestotliwoscia akcji komor).

— W obu badaniach wykazano, ze CRT zmniejsza ryzyko
wystapienia pierwszorzedowego punktu koricowego
w postaci zgonu lub hospitalizacji z powodu HF (wsp6t-
czynnik RRR w badaniu MADIT-CRT wyniost 34%;
w badaniu RAFT — 25%). W badaniu RAFT stwierdzono
obnizenie $miertelnosci catkowitej o 25% (p = 0,003),
czego nie zaobserwowano w badaniu MADIT-CRT.
Obserwowane korzysci wystepowaty dodatkowo, poza
korzysciami odnoszonymi dzieki standardowemu lecze-
niu, do ktérego zaliczono leki moczopedne, digoksyne,
inhibitor ACE, beta-adrenolityk, MRA oraz ICD.

— Bezwzgledne ryzyko wystgpienia pierwszorzedowego
punktu koricowego w badaniu MADIT-CRT zmniejszyfo
sie 0 8,1%, co dopowiada koniecznosci leczenia 12 cho-
rych w celu unikniecia 1 zdarzenia (w ciggu okresu ob-
serwacji wynoszacego $rednio 2,4 roku). Odpowiadajace
temu wskazniki w badaniu RAFT wynosity odpowiednio
7,1% dla ARR i 14 dla NNT (w ciagu 14 miesiecy ob-
serwagji).

— W omoéwionych badaniach wykazano, ze CRT prowadzi
do ztagodzenia objawéw, poprawy jakosci zycia i popra-
wy czynnosci komér. W innych badaniach udowodniono
réwniez, ze CRT poprawia wydolnos¢ fizyczna.

— Zaréwno w badaniu MADIT-CRT, jak i RAFT wykazano
istotng zaleznos¢ miedzy skutecznoscig leczenia a sze-
rokoscig zespotow QRS w badanej podgrupie (wydaje
sie, ze CRT dziata bardziej skutecznie, gdy QRS wyno-
si = 150 ms), réowniez pacjenci z LBBB prawdopodobnie
odnosza wieksze korzysci z leczenia niz chorzy z blokiem

prawej odnogi peczka Hisa czy zaburzeniami przewo-
dzenia miedzykomorowego (grupy te w znaczacy sposob
naktadaja sie na siebie, gdyz u chorych z LBBB szerokos¢
QRS czesciej wynosi = 150 ms). Wnioski te dodatkowo
potwierdzaja wyniki analizy echokardiograficznej [161].
Z tego powodu u pacjentéw z fagodniej wyrazonymi
objawami HF, zaleca sie CRT tylko w przypadku sze-
rokosci QRS = 150 ms lub = 130 ms oraz dodatkowo
z morfologia LBBB.

9.2.2. Zalecenia dotyczqce
terapii resynchronizujqcej serca
niepoparte pewnymi dowodami

W dwoéch powszechnie wystepujacych sytuacjach
klinicznych brak pewnych dowodéw uzasadniajacych (lub
$wiadczacych o szkodliwosci) CRT. Dotyczy to pacjentéw z AF,
a takze chorych z obnizong EF i wskazaniami do standardowej
stymulacji serca, a bez innych wskazan do CRT.

Migotanie przedsionkéw

Do matego, pojedynczo zaslepionego badania Multisite
Stimulation in Cardiomyopathies (MUSTIC), wiaczono stosun-
kowo niewielka grupe 59 pacjentéw z HF-REF oraz przetrwa-
tym/utrwalonym AF, wolnym rytmem komdr wymagajacym
leczenia stymulacja stafg i szerokoscia wystymulowanych
zespotéw QRS = 200 ms [162]. W protokole badania za-
planowano 3 miesiace standardowej stymulacji i 3 miesigce
CRT. Zaobserwowano wysoki odsetek rezygnacji (42%); nie
stwierdzono réznic w pierwszorzedowym punkcie konco-
wym w postaci préby 6-min marszu. W duzych badaniach
typu RCT, dotyczacych CRT poza badaniem RAFT chorych
z AF wykluczono z grupy badanej [158]. Do badania RAFT
wiaczono 229 pacjentéw z utrwalonym migotaniem lub
trzepotaniem przedsionkéw oraz dobrze kontrolowana cze-
stotliwoscia rytmu serca (< 60/min w spoczynku i < 90/min
w czasie proby 6-min marszu) lub zaplanowang ablacja facza
AV. Analizujac dane, nie stwierdzono istotnej zaleznosci
miedzy rytmem podstawowym a skutecznoscig leczenia, ale
opisywana podgrupa stanowita jedynie niewielka czes¢ catej
badanej populacji. Inne dane sugerujace, ze pacjenci z AF
(bez ablacji wezla AV) moga odnies¢ korzysci z CRT, maja
ograniczong warto$¢, ze wzgledu na obserwacyjny charakter
badania [163].

Pacjenci ze wskazaniami do standardowej
stymulacji serca

Poza badaniem RAFT, ze wszystkich innych badan ran-
domizowanych oceniajacych CRT wykluczono pacjentéw
z klasycznymi wskazaniami do stymulacji serca. Do badania
RAFT wiaczono 135 chorych, u ktérych szerokos¢ wystymu-
lowanych zespotéw QRS wynosita = 200 ms, co stanowi
podgrupe zbyt mafa do przeprowadzenia znaczacej analizy
[155]. Jednak standardowa stymulacja RV zmienia prawidto-
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Zalecenia dotyczace zastosowania CRT niepoparte pewnymi dowodami — pacjenci z objawowa HF (w klasie funkcjonalnej [I-IV wg
NYHA) i obnizong trwale EF, mimo optymalnej farmakoterapii oraz AF lub wskazaniami do standardowego leczenia stymulacjg statg

Zalecenia | Klasa®> | Poziom® | Pismiennictwo
Pacjenci z utrwalonym AF
Mozna rozwazy¢ CRT-P/CRT-D u pacjentdw w klasie czynnosciowej Il wg NYHA lub
ambulatoryjnie w klasie IV wg NYHA z szerokoscig zespotéw QRS > 120 ms, i EF < 35%,
u ktérych oczekiwany czas przezycia w dobrym stanie funkcjonalnym przekracza rok,
w celu zmnigjszenia ryzyka pogorszenia objawéw HF, jezeli:
* Pacjent wymaga stymulacji statej, ze wzgledu na istotnie wolny rytm komor IIb C -
* Pacjent z powodu ablacji tacza AV jest stymulatorozalezny lla B [163a]
*  Czestotliwo$¢ rytmu komor u pacjenta w spoczynku wynosi < 60/min, IIb C -

a w czasie wysitku < 90/min

Pacjenci ze wskazaniami do standardowego leczenia stymulacja stata i bez innych wskazan do CRT

objawéw HF

objawéw HF

U pacjentdw, ktdrzy rokuja przezycie > 1 roku w dobrym stanie funkcjonalnym:
* Nalezy rozwazy¢ CRT u chorych w klasie funkcjonalnej Il lub IV wg NYHA, z EF < 35%, lla C -
niezaleznie od szerokosci zespotéw QRS, w celu zmniejszenia ryzyka pogorszenia

* Mozna rozwazy¢ CRT u chorych w klasie funkcjonalnej Il wg NYHA, z EF < 35%,
niezaleznie od szerokosci zespotéw QRS, w celu zmniejszenia ryzyka pogorszenia

2Klasa zalecen
Poziom jakosci dowoddw

AF — migotanie przedsionkdw; AV — przedsionkowo-komorowy; CRT-D — terapia resynchronizujgca serca z funkcjg defibrylacji; CRT-P — terapia
resynchronizujaca serca z funkcja stymulatora; EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca; NYHA — New York Heart Association

wa sekwencje aktywacji poszczeg6lnych czesci miokardium
w sposéb podobny do LBBB, a dane zaréwno obserwacyjne,
jak i eksperymentalne sugeruja, ze moze to prowadzi¢ do
pogorszenia funkgji skurczowej LV [164, 165]. Na tej podsta-
wie CRT zaleca sie jako alternatywe dla klasyczne stymulag;ji
RV u pacjentéw z HF-REF, u ktérych wystepuja standardowe
wskazania do stymulacji serca lub wymagajacych wymiany
stymulatora lub rewizji ukfadu stymulujacego serce.

10. Zaburzenia rytmu, bradykardia
i bloki przedsionkowo-
-komorowe u pacjentow
z niewydolnoscia serca ze
zmniejszong lub zachowana
frakcja wyrzutowa

Leczenie zaburzen rytmu oméwiono w innych wytycz-
nych ESC [143, 166], a w niniejszej czesci skoncentrowano
sie tylko na tych aspektach, ktére sa szczegélnie istotne
u pacjentow z HF

10.1. MIGOTANIE PRZEDSIONKOW

Migotanie przedsionkéw jest najczestszym rodzajem
arytmii w HFE. Zwieksza ono ryzyko powiktain zakrzepowo-
-zatorowych (szczegdlnie udaru mézgu) i moze prowadzi¢

do nasilenia objawéw HF. Kwestia, czy AF jest niezaleznym

wskaznikiem predykcyjnym umieralnosci, jest mniej pewna,

podobnie jak to, czy moze ono wywotywac skurczowa HF

(,kardiomiopatie tachyarytmiczng”).

Migotanie przedsionkéw powinno by¢ klasyfikowane

i leczone zgodnie z obecnymi wytycznymi dotyczacymi

postepowania w tej arytmii (tj. pierwszy epizod AF, napado-

we, przetrwate, dtugotrwale przetrwate lub utrwalone AF),
uwzgledniajac niepewnos$¢ zwiazang z rzeczywistym czasem
trwania danego epizodu, a takze mozliwo$¢ wystepowania

wcezesniejszych niewykrytych epizodéw [166].

Nastepujace kwestie wymagaja rozwazenia u pacjentéw

z HF i AF, zwlaszcza w przypadku pierwszego epizodu AF lub

napadowego AF:

— identyfikacja dajacych sie skorygowac przyczyn arytmii
(np. nadczynnos¢ tarczycy, zaburzenia elektrolitowe,
niekontrolowane nadci$nienie tetnicze, wady zastaw-
ki mitralnej);

— identyfikacja potencjalnych czynnikéw wywotujacych
(np. niedawna operacja, zakazenie w obrebie klatki pier-
siowej lub zaostrzenie przewlektej choroby ptuc/astmy
oskrzelowej, $wieze niedokrwienie miesnia sercowego, nad-
uzywanie alkoholu), poniewaz moze to przesadzac o tym,
czy strategia kontroli rodzaju rytmu serca jest preferowana
w stosunku do strategii kontroli czestotliwosci rytmu komér;

— ocena zasadnosci profilaktyki powikfan zakrzepowo-
-zatorowych.
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HF-REF

Beta-adrenolityk’

Czestotliwosé
rytmu komor
kontrolowana

Czestotliwosé
rytmu komor
kontrolowana

HF-PEF

Antagonista wapnia zwalniajacy
czynno$é komér* (lub beta-adrenolityk)

Czestotliwosé
rytmu komor
kontrolowana

Czestotliwosé
rytmu komor
kontrolowana

Czestotliwosé
rytmu komoér
kontrolowana

< Tak

Czestotliwosé
rytmu komor
kontrolowana

*Réwnolegle nalezy rozwazy¢ profilaktyke przeciwzakrzepowa

- Tak

"Leczenie beta-adrenolitykiem moze spowodowac pogorszenie stanu klinicznego u pacjentéw z ostrg dekompensacjg HF-REF (patrz: rozdz.

dotyczacy ostrej HF)

*U pacjentéw z HF-REF nalezy unika¢ stosowania antagonistéw wapnia zwalniajgcych czynno$¢ komér
AF — migotanie przedsionkéw; HF — niewydolno$é serca; HF-PEF — niewydolnoé¢ serca z zachowana frakcjg wyrzutowa;

HF-REF — niewydolnoé¢ serca ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa

Rycina 3. Zalecenia dotyczace kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentéw z HF i przetrwatym/utrwalonym AF bez cech ostrej

dekompensacji*

10.1.1. Kontrola czestotliwosci rytmu komor

Podejscie do kontroli czestotliwosci rytmu komoér
u pacjentéw z HF i AF zilustrowano na rycinie 3. Zalecenia
dotyczace kolejnego wykorzystywania poszczegdinych lekow
u pacjentéw z HF-REF przedstawiono nizej.

W celu kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentow
z HF-REF preferuje sie zastosowanie beta-adrenolityku w sto-
sunku do digoksyny, poniewaz ten drugi lek nie zapewnia
odpowiedniej kontroli czestotliwosci rytmu komoér podczas
wysitku [167]. Co wiecej, beta-adrenolityki wywieraja korzyst-
ny wplyw na umieralno$¢ i chorobowos¢ w samej HF (patrz

wyzej). Pofaczenie digoksyny i beta-adrenolityku jest bardziej
skuteczne niz sam beta-adrenolityk pod wzgledem kontroli
czestotliwosci rytmu komér w spoczynku [168].

U pacjentéw z HF-PEF leki z grupy antagonistéw wap-
nia zwalniajace czynno$¢ komér (werapamil i diltiazem) sg
skuteczng alternatywa wobec beta-adrenolityku, natomiast
nie zaleca sie stosowania tych lekdéw u pacjentéw z HF-REF,
poniewaz ich ujemne dziafanie inotropowe moze powodo-
wac dalsze pogorszenie czynnosci skurczowej LV [134, 167].
Pofaczenie digoksyny i antagonisty wapnia zwalniajacego
czynno$¢ komor jest bardziej skuteczne od samego antago-
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Zalecenia dotyczace kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjentéw z objawowa HF (II-1V klasa czynnosciowa wg NYHA), dys-
funkcjg skurczowa LV i przetrwatym/utrwalonym AF bez cech ostrej dekompensacji

Poziom® | PiSmiennictwo

| Klasa?

Zalecenia

Krok I: Beta-adrenolityk

Stosowanie beta-adrenolityku zaleca sie jako preferowane leczenie pierwszego rzutu A [92-98]
w celu kontroli czestotliwosci rytmu komoér ze wzgledu na dodatkowe korzysci z takiego

leczenia (zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu pogorszenia HF oraz zmniejszenie

ryzyka przedwczesnego zgonu)

Alternatywne leczenie pierwszego rzutu

Digoksyne zaleca sie u pacjentéw, ktérzy nie tolerujg beta-adrenolityku | B [113]
Amiodaron mozna rozwazac u pacjentdw, ktdrzy nie toleruja ani beta-adrenolityku, IIb C -
ani digoksyny

Ablacje wezta przedsionkowo-komorowego i stymulacje (by¢ moze CRT) mozna rozwa- IIb C -
zac u pacjentdw, ktdrzy nie tolerujg beta-adrenolityku, digoksyny i amiodaronu

Krok 2: Digoksyna

Digoksyne zaleca sie jako preferowany drugi lek, stosowany w pofaczeniu z beta-adre- B [113]

nolitykiem, w celu kontroli czestotliwosci rytmu komor u pacjentéw z niedostateczng
odpowiedzig na beta-adrenolityk

Alternatywne leczenie drugiego rzutu

Amiodaron mozna rozwazac w potgczeniu z beta-adrenolitykiem lub digoksyng (ale nie IIb
oboma tymi lekami jednoczesnie) w celu kontroli czestotliwosci rytmu komér u pacjen-
téw z niedostateczng odpowiedzig na te leki, ktérzy nie tolerujg potgczenia beta-adreno-

lityku z digoksyna

zalecanych lekéw (beta-adrenolityk, digoksyna i amiodaron)

Ablacje wezta przedsionkowo-komorowego i stymulacje (by¢ moze CRT) mozna rozwa- IIb C -
zac¢ u pacjentdw z niedostateczng odpowiedzig na potgczenie dwdch sposrdd trzech

przedsionkowo-komorowego Il stopnia i asystolii

Nie nalezy rozwazac stosowania wiecej niz dwdch sposréd trzech zalecanych lekéw, lla
tj. beta-adrenolityku, digoksyny i amiodaronu (lub dowolnego innego leku hamujgce-
go przewodzenie pobudzen w sercu) ze wzgledu na ryzyko ciezkiej bradykardii, bloku

2Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkdw; CRT — terapia resynchronizujgca serca; HF — niewydolno$c¢ serca; LV — lewa komora; NYHA — New York Heart

Association

nisty wapnia pod wzgledem kontroli czestotliwosci rytmu
komor w spoczynku [169].

Ocena kontroli czestotliwosci rytmu komér podczas wysitku
wymaga albo ambulatoryjnego monitorowania EKG, albo pomia-
ru czestosci rytmu w trakcie umiarkowanego wysitku. Optymalna
czestotliwos¢ rytmu komér u pacjentéw z HF i AF jest niepewna,
poniewaz do jedynej RCT, w ktérej poréwnano Scisfa i mniej
Scista kontrole czestotliwosci rytmu komér, wiaczono bardzo
niewielu pacjentéw z HF [170]. W badaniu Atrial Fibrillation
and Congestive Heart Failure (AF-CHF) — w ktérym wykazano
podobne wyniki leczenia w przypadku strategii kontroli czesto-
tliwosci rytmu komor, jak w przypadku strategii kontroli rodzaju
rytmu serca — docelowa czestotliwo$¢ rytmu komér wynosi-
ta < 80 uderzen na minute w spoczynku oraz < 110 uderzen
na minute podczas 6-minutowej préby chodu [171].

W skrajnych przypadkach konieczna moze by¢ ablacja
wezta przedsionkowo-komorowego i stymulacja; w takiej

sytuacji u pacjentéw ze skurczowa HF mozna rozwazy¢ CRT
zamiast konwencjonalnej stymulacji (patrz: rozdz. 9.2) [164].

10.1.2. Kontrola rodzaju rytmu serca

U pacjentéw z przewlekta HF nie wykazano, aby stra-
tegia kontroli rodzaju rytmu serca (obejmujaca kardiowersje
farmakologiczna lub elektryczna) miafa przewage nad stra-
tegia kontroli czestotliwosci rytmu komér pod wzgledem
zmniejszania umieralnosci lub chorobowosci [171]. Strategie
kontroli rodzaju rytmu serca prawdopodobnie najlepiej jest
rezerwowac dla pacjentéw z odwracalng przyczyna wtérnego
AF (np. nadczynnos¢ tarczycy) lub oczywistym czynnikiem wy-
wotujacym (np. niedawne zapalenie ptuc), a takze os6b, ktére
nie toleruja AF pomimo optymalizacji kontroli czestotliwosci
rytmu komér i leczenia HF. Jedynym lekiem antyarytmicznym,
ktory powinno sie stosowac u pacjentéw ze skurczowg HF,
jest amiodaron [172, 173]. Rola ablacji przezcewnikowej
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Zalecenia dotyczace strategii kontroli rodzaju rytmu serca u pacjentéw z AF, objawowa HF (II-1V klasa czynnosciowa wg NYHA)

i dysfunkcjg skurczowa LV bez cech ostrej dekompensacji

Zalecenia

PisSmiennictwo

Poziomb

Klasa?

Kardiowersje elektryczng lub kardiowersje farmakologiczng za pomocg amiodaronu Ilb C -
mozna rozwazac w celu poprawy stanu klinicznego/zmniejszenia objawéw u pacjentéw
z objawami podmiotowymi i/lub przedmiotowymi HF utrzymujacymi sie pomimo opty-
malnej farmakoterapii oraz odpowiedniegj kontroli czestotliwosci rytmu komor

ryzyko przedwczesnego zgonu

Mozna rozwazac stosowanie amiodaronu przed kardiowersjg elektryczna (oraz po Ib C -
skutecznej kardiowersji) w celu utrzymania rytmu zatokowego

Dronedaronu nie zaleca sie ze wzgledu na zwiekszone ryzyko hospitalizacji z przyczyn Il A (176, 177]
sercowo-naczyniowych, a takze zwiekszone ryzyko przedwczesnego zgonu

Nie zaleca sie stosowania lekdw antyarytmicznych klasy | ze wzgledu na zwiekszone Il A [178]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkdw; HF — niewydolno$¢ serca; LV — lewa komora; NYHA — New York Heart Association

jako strategii kontroli rodzaju rytmu serca w HF jest obecnie
niepewna [174, 175].

U pacjentéw z ostrg HF w celu skorygowania nasilonej
niestabilnosci hemodynamicznej konieczna moze by¢ kar-
diowersja w trybie nagtym (patrz: rozdz. 12.2).

10.1.3. Profilaktyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych

Profilaktyka powiktain zakrzepowo-zatorowych (pro-
filaktyka przeciwzakrzepowa) u pacjentéw z HF i AF po-
winna si¢ opiera¢ na skali CHA,DS,-VASc (niewydolno$¢
serca, nadci$nienie tetnicze, wiek = 75 lat — 2 punkty,
cukrzyca, udar mézgu — 2 punkty oraz dodatkowo cho-
roba uktadu naczyniowego, wiek 65-74 lat i pte¢ zerska;
tab. 17), zgodnie z zaleceniami ESC z 2010 r. dotyczacymi
leczenia AF [166, 179]. U wiekszosci pacjentéw z HF ocena
ryzyka za pomoca tej skali wskazuje na silne wskazanie do
leczenia przeciwzakrzepowego (wynik = 2 punktéw) lub
preferencje doustnego leku przeciwzakrzepowego (1 punkt),
chociaz trzeba réwniez bra¢ pod uwage ryzyko krwawienia
(patrz nizej).

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca sie wykorzystywa-
nie skali HAS-BLED [nadci$nienie tetnicze, nieprawidtowa
czynno$¢ watroby/nerek — 1 punkt za kazda, udar mézgu,
krwawienie w wywiadach lub sktonnos¢ do krwawien,
chwiejne wartosci miedzynarodowego wspdtczynnika znor-
malizowanego (INR) czasu protrombinowego, podeszty wiek,
tj. > 65 lat, jednoczesne stosowanie innych lekéw zwieksza-
jacych ryzyko krwawienia/spozywanie alkoholu — 1 punkt
za kazde; tab. 18], zgodnie z zaleceniami ESC z 2010 r. doty-
czacymi leczenia AF [166, 180]. Znaczny odsetek pacjentow
z HF uzyskuje = 3 punkty w tej skali, co wskazuje na to, ze
nalezy doktadnie rozwazy¢ decyzje o przepisaniu doustnego
leku przeciwzakrzepowego, a jezeli zastosuje sie doustny
lek przeciwzakrzepowy, to konieczna jest systematyczna

Tabela 17. Ocena ryzyka udaru mézgu u pacjentéw z AF

Skala CHA,DS,-VASc

Zastoinowa HF lub LVEF < 40% 1
Nadcisnienie tetnicze 1
Wiek = 75 lat 2
Cukrzyca 1
Udar mézgu, TIA lub incydent zakrzepowo-zatorowy 2
Choroba naczyn (przebyty zawat serca, choroba tetnic 1
obwodowych lub blaszki miazdzycowe w aorcie)

Wiek 65-74 lat 1
Ptec zenska 1
Maksymalny wynik 9

Wynik w skali CHA,DS,-VASc = 0 punktéw: zaleca si¢ niestoso-
wanie leczenia przeciwzakrzepowego

Wynik w skali CHA,DS,-VASc = 1 punkt: zaleca si¢ doustne
leczenie przeciwzakrzepowe lub przeciwptytkowe, ale prefero-
wane powinno by¢ doustne leczenie przeciwzakrzepowe
Wynik w skali CHA,DS -VASc = 2 punkty: zaleca sig doustne
leczenie przeciwzakrzepowe

AF — migotanie przedsionkéw; HF — niewydolno$¢ serca; LVEF — frak-
cja wyrzutowa lewej komory; TIA — incydent przemijajacego niedo-
krwienia osrodkowego uktadu nerwowego

kontrola (oraz przeciwdziatanie dajacym sie skorygowac
czynnikom ryzyka).

Niektére nowe leki przeciwzakrzepowe, takie jak
doustne bezposrednie inhibitory trombiny i doustne in-
hibitory czynnika Xa, sg przeciwwskazane w przypadku
ciezkiego uposledzenia czynnosci nerek (klirens kreatyni-
ny < 30 ml/min) [181-183]. Jest to niewatpliwie problem
u wielu pacjentéw z HF i jezeli stosuje sie te leki, to ko-
nieczne jest seryjne monitorowanie czynnosci nerek. Nie-
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Tabela 18. Ocena ryzyka krwawienia u pacjentow z AF

Skala HAS-BLED

Nadcisnienie tetnicze (skurczowe cisnienie 1
tetnicze > 160 mm Hg)

Nieprawidtowa czynnos¢ watroby lub nerek 1lub 2
(1 punkt za kazda)

Udar mézgu 1
Krwawienie w wywiadach lub sktonno$¢ do krwawien 1
Chwiejne wartosci INR (jezeli pacjent otrzymuje 1
antagoniste witaminy K)

Podeszty wiek (> 65 lat) 1
Jednoczesne stosowanie innych lekéw zwiekszajgcych | 1 lub 2
ryzyko krwawienia (np. kwasu acetylosalicylowego,

NSAID) lub spozywanie alkoholu (1 punkt za kazde)
Maksymalny wynik 9
Wynik w skali HAS-BLED = 3 wskazuje, ze nalezy ostroznie
stosowac leki przeciwzakrzepowe i regularnie dokonywac
ponownej oceny ryzyka

AF — migotanie przedsionkdw; INR — miedzynarodowy wspdtczynnik
znormalizowany (czasu protrombinowego); NSAID — niesteroidowe leki
przeciwzapalne

znany jest zaden spos6b odwracania przeciwzakrzepowego
dziatania tych nowych lekow.

10.2. KOMOROWE ZABURZENIA RYTMU
Komorowe zaburzenia rytmu sa czeste u pacjentéw
z HF, zwtaszcza w przypadku rozstrzeni LV i zmniejszonej EF.
Podczas ambulatoryjnego monitorowania EKG przedwczesne
pobudzenia komorowe wykrywa sie u niemal wszystkich
pacjentéw z HF, a czesto wystepuja réwniez epizody bez-
objawowego nieutrwalonego czestoskurczu komorowego
[143]. Z wczesniejszych badani wynika, ze ,zlozona arytmia
komorowa” (czeste przedwczesne pobudzenia komorowe
i nieutrwalony czestoskurcz komorowy) wiaze sie ze ztym
rokowaniem w HF. Niekt6re zalecenia zawarte w wytycznych
American College of Cardiology, American Heart Association
i ESC dotyczacych leczenia komorowych zaburzen rytmu
i prewencji nagtego zgonu sercowego, ktére mogg szczegdlnie
odnosi¢ sie do pacjentéw z HF, podsumowano nizej. Rola
ablacji przezcewnikowej u pacjentéw z HF, inna niz jako uzu-
petniajacej metody leczenia opornych arytmii komorowych,
jest niepewna [186]. Odsytamy réwniez czytelnika do czesci
niniejszych wytycznych poswieconej ICD (patrz: rozdz. 9.1).

10.3. OBJAWOWA BRADYKARDIA
I BLOK PRZEDSIONKOWO-KOMOROWY
Mimo ze wskazania do stymulacji u chorych z HF sa
podobne jak u innych pacjentéw, co opisano w zaleceniach
ESC dotyczacych stymulacji [165], niekt6re kwestie sa od-
rebne dla HE, w tym:

— przed wszczepieniem konwencjonalnego stymulatora
u pacjenta z HF-REF nalezy rozwazy¢, czy nie ma wska-
zan do ICD, CRT-P lub CRT-D (patrz: rozdz. 9.1 1 9.2);

— poniewaz stymulacja prawokomorowa moze wywotywac
asynchronie skurczu i pogarsza¢ objawy kliniczne, u pa-
cjentéw z HF-REF zamiast konwencjonalnej stymulacji
nalezy rozwaza¢ CRT (patrz: rozdz. 9.2);

— stymulacja fizjologiczna z zachowaniem wtasciwej od-
powiedzi chronotropowej oraz koordynacji czynnosci
przedsionkéw i komér za pomocg stymulatora DDD
jest preferowana w stosunku do stymulacji w trybie VVI
zardéwno u pacjentéw z HF-REF, jak i u pacjentéw z HF-
-PEF [165];

— nie zaleca sie stosowania stymulacji wyfacznie w celu
umozliwienia zastosowania beta-adrenolityku lub zwiek-
szenia jego dawki w sytuacji braku konwencjonalnych
wskazan do stymulacji serca.

11. Znaczenie i leczenie chorob
wspotistniejacych u pacjentow
z niewydolnoscig serca ze
zmniejszong lub zachowana
frakcja wyrzutowa

11.1. NIEWYDOLNOSC SERCA

A CHOROBY WSPOLISTNIEJACE

Choroby wspdtistniejace u pacjentéw z HF sg wazne
z czterech gtéwnych powodoéw. Po pierwsze, choroby wspét-
istniejace moga wptywac na stosowanie lekéw wykorzystywa-
nych w leczeniu HF (np. u niektérych pacjentéw z dysfunkcja
nerek stosowanie inhibitoréw ukfadu renina—angiotensyna
moze nie by¢ mozliwe; patrz: rozdz. 7.2). Po drugie, leki
wykorzystywane w leczeniu choréb wspétistniejacych moga
nasila¢ HF [np. niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID)
stosowane w leczeniu choréb stawéw; patrz: rozdz. 7.4]. Po
trzecie, leki stosowane do leczenia HF i leki wykorzystywane
w leczeniu choréb wspotistniejacych moga wchodzi¢ we
wzajemne interakcje [np. beta-adrenolityki oraz agonisci
receptoréw beta-adrenergicznych wykorzystywani w lecze-
niu przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (COPD) i astmy
oskrzelowej], co moze wywiera¢ niekorzystny wptyw na
przyjmowanie przepisanych lekéw przez pacjentéw. Wresz-
cie, wiekszoé¢ choréb wspdfistniejacych wiaze sie z gorszym
stanem klinicznym i jest wskaznikiem predykcyjnym gorszego
rokowania w HF (np. cukrzyca). Spowodowalo to, ze nie-
ktére choroby wspétistniejace same staly sie celami leczenia
(np. niedokrwistos¢) [187].

Leczenie chor6b wspdfistniejacych jest jednym z za-
sadniczych elementéw sktadowych holistycznej opieki nad
pacjentami z HF (patrz: rozdz. 14).
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Zalecenia dotyczace zapobiegania incydentom zakrzepowo-zatorowym u pacjentéw z objawowa HF (II-1V klasa czynnosciowa wg

NYHA) i napadowym lub przetrwatym/utrwalonym AF

Zalecenia

przeciwzakrzepowym

Zaleca sie wykorzystywanie skal CHA,DS,-VASc i HAS-BLED (tab. 17 i 18) do okredlania | B
prawdopodobnego stosunku korzysci do ryzyka (zapobieganie incydentom
zakrzepowo-zatorowym a ryzyko krwawienia) w zwigzku z doustnym leczeniem

| Klasa? | Poziom® |Pi§miennictwo
[179, 180]

(w tym réwniez po skutecznej kardiowersji)

Doustny lek przeciwzakrzepowy zaleca sie u wszystkich pacjentéw z napadowym lub A
przetrwatym/utrwalonym AF oraz wynikiem = 1 punktéw w skali CHA,DS -VASc, jezeli
nie ma przeciwwskazan do takiego leczenia, niezaleznie od tego, czy stosuje sie

strategie kontroli czestotliwosci rytmu komor, czy strategie kontroli rodzaju rytmu serca

[184]

U pacjentdw z AF trwajacym = 48 godzin lub kiedy czas trwania AF jest nieznany, C -
zaleca sie stosowanie doustnego leku przeciwzakrzepowego w dawce terapeutycznej
przez = 3 tygodnie przed kardiowersjg elektryczng lub farmakologicznag

pilnej kardiowersji elektrycznej lub farmakologicznej

Zaleca si¢ podanie heparyny niefrakcjonowanej dozylnie lub LMWH u pacjentéw, C -
u ktérych nie zastosowano doustnego leczenia przeciwzakrzepowego, a wymagaja oni

strategie postepowania w zaleznosci od wyniku TOE

Alternatywnie w stosunku do podania heparyny niefrakcjonowanej dozylnie lub LMWH

U pacjentow, u ktorych nie zastosowano doustnego leczenia przeciwzakrzepowego, lb
a wymagaja oni pilnej kardiowersji elektrycznej lub farmakologicznej, mozna rozwazy¢

doustnego leku przeciwzakrzepowego

Ze wzgledu na duze ryzyko powaznych krwawien nie zaleca sie jednoczesnego 1l A
stosowania doustnego leku przeciwzakrzepowego i leku przeciwptytkowego

u pacjentéw z przewleklg (> 12 miesiecy od ostrego incydentu) choroba wiencowa
lub inng chorobg tetnic. Po uptywie 12 miesiecy preferuje sie stosowanie tylko

[185]

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

AF — migotanie przedsionkéw; CHA,DS,-VASc — niewydolno$¢ serca, nadcisnienie tetnicze, wiek = 75 lat (2 punkty), cukrzyca, udar mézgu

(2 punkty) oraz dodatkowo choroba ukfadu naczyniowego, wiek 65-74 lat i pte¢ zenska; HAS-BLED — nadcisnienie tetnicze, nieprawidtowa czyn-
nos¢ watroby/nerek (1 punkt za kazda), udar mézgu, krwawienie w wywiadach lub sktonnos¢ do krwawien, chwiejne wartosci miedzynarodowego
wspdtczynnika znormalizowanego czasu protrombinowego, podeszty wiek (> 65 lat), jednoczesne stosowanie innych lekéw zwiekszajgcych ryzyko
krwawienia/spozywanie alkoholu (1 punkt za kazde); HF — niewydolnos¢ serca; LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa; NYHA — New York Heart

Association; TOE — echokardiografia przezprzetykowa

11.2. NIEDOKRWISTOSC

Niedokrwisto$¢ (zdefiniowana jako stezenie hemo-
globiny < 13 g/dl u mezczyzn i < 12 g/dl u kobiet) czesto
stwierdza sie w HF, zwlaszcza u hospitalizowanych pacjen-
tow. Wystepuje ona czesciej u kobiet, os6b w podesztym
wieku oraz pacjentéw z uposledzong czynnoscig nerek.
Niedokrwisto$¢ wiaze sie z wiekszym nasileniem objawéw
klinicznych, gorszym stanem czynnoSciowym, wiekszym
ryzykiem hospitalizacji z powodu HF oraz zmniejszeniem
przezywalnosci. U pacjentéw z niedokrwistoscia nalezy pro-
wadzi¢ standardowa diagnostyke tego problemu. Przyczyny
dajace sie skorygowac powinno sie leczy¢ w zwykty sposéb,
chociaz u wielu pacjentéw nie udaje sie ustali¢ jednoznacznej
etiologii. U pacjentéw z HF zbadano wartos¢ korygowana
niedoboru Zelaza za pomoca zelaza podawanego dozylnie
(patrz: rozdz. 11.14). Warto$¢ lekéw pobudzajacych erytro-

poeze jako leczenia niedokrwistosci o nieznanej etiologii
jest nieznana, ale jest obecnie badana w duzej RCT z oceng
umieralnosci i chorobowosci [187].

11.3. DEAWICA PIERSIOWA

Beta-adrenolityki sa zaréwno skutecznymi lekami prze-
ciwdtawicowymi, jak i niezbednymi lekami u pacjentéw ze
skurczowa HF. Niektére inne skuteczne leki przeciwdtawico-
we zostaty zbadane w duzych grupach pacjentéw ze skurczo-
wa HF i wykazano ich bezpieczeristwo (np. amlodypina [188,
189], iwabradyna [112, 122] oraz azotany [114-116]). Bez-
pieczenstwo lekéw przeciwdfawicowych takich jak nikorandil
i ranolazyna jest niepewne, natomiast inne leki, konkretnie
diltiazem i werapamil, uwaza sie za niebezpieczne u pacjen-
téw z HF-REF (chociaz mogg one by¢ stosowane w HF-PEF)
[134]. Alternatywna metoda leczenia dfawicy jest przezskérna
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Zalecenia dotyczace leczenia komorowych zaburzen rytmu w HF

Zalecenia

| Klasa? | Poziom® | PiSmiennictwo

U pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu zaleca sie poszukiwanie i korygowanie I C -
potencjalnych czynnikéw nasilajacych/wywotujacych (np. zaburzenia elektrolitowe,
stosowanie lekéw o dziataniu proarytmicznym, niedokrwienie miesnia sercowego)

U pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu zaleca si¢ optymalizacje leczenia A [87-100]
inhibitorem ACE (lub antagonistg receptora angiotensynowego), beta-adrenolitykiem

i antagonistg aldosteronu

U pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu i chorobg wiencowa zaleca sie
rozwazenie rewaskularyzacji wieficowej (patrz: rozdz. 13.2)

Zaleca sie wszczepianie ICD u pacjentdw z objawowymi lub utrwalonymi arytmiami A [144-149]
komorowymi (czestoskurcz komorowy lub migotanie komor), ktérzy sg w odpowiednim

stanie czynnosciowym i u ktérych celem leczenia jest wydtuzenie przezycia

Zaleca sie stosowanie amiodaronu u pacjentéw z ICD, u ktérych pomimo optymalnego C -
leczenia i przeprogramowania urzadzenia nadal wystepuja objawowe arytmie komorowe
lub wytadowania ICD

Zaleca sie ablacje przezcewnikowg u pacjentéw z ICD, u ktérych pomimo optymalnego

arytmie komorowe bedace przyczyng wytadowan 1CD

leczenia, przeprogramowania urzadzenia i zastosowania amiodaronu nadal wystepuja

za whasciwe

Zastosowanie amiodaronu mozna rozwazac jako leczenie zapobiegajace nawrotom IIb
utrwalonych objawowych arytmii komorowych u pacjentéw poddanych poza tym
optymalnemu leczeniu zachowawczemu, u ktérych wszczepienia ICD nie uwaza sie

Nie zaleca sie rutynowego stosowania amiodaronu u pacjentéw z nieutrwalonymi 1l A
arytmiami komorowymi ze wzgledu na brak korzysci i potencjalne dziatania toksyczne

[172,173]

pieczenstwa (nasilanie HF, dziatanie proarytmiczne i zgony)

Inne leki antyarytmiczne (szczegdlnie leki klasy IC i dronedaron) nie powinny by¢ Il A
stosowane u pacjentdw ze skurczowg HF ze wzgledu na zastrzezenia dotyczace ich bez-

[176,178]

*Klasa zalecen
®Poziom wiarygodnosci danych

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; HF — niewydolnos¢ serca; ICD — implantowany kardiowerter-defibralator

i chirurgiczna rewaskularyzacja (patrz: rozdz. 13). Pomosto-
wanie tetnic wieficowych moze zmniejsza¢ chorobowos¢
i umieralno$¢ u pacjentéw z HF-REF.

11.4. ASTMA OSKRZELOWA
— PATRZ: PRZEWLEKLA OBTURACYJNA
CHOROBA PLUC
Patrz: rozdz. 11.7.

11.5. WYNISZCZENIE

Wyniszczenie jest uogdlnionym procesem dotyczacym
wszystkich kompartmentéw ciata — tj. tkanki bezttuszczowej
(miesni szkieletowych), tkanki ttuszczowej (zapaséw energii)
oraz tkanki kostnej (osteoporoza) — ktéry moze wystepowac
u 10-15% pacjentéw z HF, a zwtaszcza chorych z HF-REF. To
powazne powiklanie wiaze sie z nasileniem objawoéw klinicz-
nych i pogorszeniem wydolnosci fizycznej, czestszymi hospitali-
zacjami oraz zmniejszeniem przezywalnosci. Wyniszczenie de-
finiuje sie jako niezamierzony i niewynikajacy ze zmniejszenia
obrzekéw spadek masy ciata 0 = 6% jej poczatkowej wartosci

w ciagu poprzedzajacych 6-12 miesiecy [192]. Przyczyny tego
stanu sa niepewne, ale moga obejmowac nieodpowiednie
zywienie, zaburzenia wchfaniania, zaburzony bilans kalorii
i biatka, oporno$¢ na dziatanie hormonéw, prozapalng aktywa-
cje uktadu immunologicznego, zaburzenia neurohormonalne
oraz zmniejszenie napedu anabolicznego. Potencjalne metody
leczenia obejmuija Srodki pobudzajace taknienie, trening wy-
sitkowy oraz leki anaboliczne (insulina, steroidy anaboliczne)
w potaczeniu ze stosowaniem suplementéw Zzywieniowych,
chociaz nie udowodniono korzysci ze stosowania zadnej z tych
metod, a ich bezpieczefstwo jest nieznane.

11.6. NOWOTWORY ZELOSLIWE.

Niektore srodki wykorzystywane do chemioterapii moga
wywotywac (lub nasila¢) dysfunkcje skurczowa LV oraz HF.
Do najlepiej znanych $rodkéw o takim dziataniu naleza
antracykliny (np. doksorubicyna) i trastuzumab [193, 194].
Deksrazoksan moze mie¢ pewne dziatanie kardioprotekcyjne
u pacjentdéw stosujacych antracykliny. U os6b otrzymuja-
cych chemioterapie wywierajaca toksyczny wplyw na serce
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Zalecenia dotyczace farmakoterapii stabilnej dtawicy piersiowej u pacjentéw z objawowg HF (II-IV klasa czynnosciowa wg NYHA)
i dysfunkcjg skurczowa LV

Zalecenia | Klasa? Poziomb| PisSmiennictwo

Krok 1: Beta-adrenolityk

Jako preferowany lek przeciwdtawicowy pierwszego rzutu zaleca sie beta-adrenolityk ze A [92-98]
wzgledu na dodatkowe korzysci z tego leczenia (zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu
HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu)

Leki alternatywne w stosunku do beta-adrenolityku:

U pacjentéw z rytmem zatokowym, ktdrzy nie toleruja beta-adrenolityku, jako lek przeciw- lla A [112,122]
dtawicowy nalezy rozwazy¢ iwabradyne (skuteczny lek przeciwdtawicowy bezpieczny w HF)

U pacjentdw, ktérzy nie tolerujg beta-adrenolityku, jako lek przeciwdtawicowy nalezy rozwa- lla A [114-116]
zy¢ azotan stosowany doustnie lub przezskérnie (skuteczny lek przeciwdfawicowy bezpiecz-

ny w HF)

U pacjentdw, ktérzy nie tolerujg beta-adrenolityku, jako lek przeciwdtawicowy nalezy rozwa- lla A [188, 189]

zy¢ amlodypine (skuteczny lek przeciwdtawicowy bezpieczny w HF)

U pacjentdw, ktorzy nie tolerujg beta-adrenolityku, jako lek przeciwdtawicowy mozna rozwa- Ilb C -
zy¢ nikorandil (skuteczny lek przeciwdtawicowy, ale bezpieczenstwo w HF niepewne)

U pacjentdw, ktorzy nie tolerujg beta-adrenolityku, jako lek przeciwdtawicowy mozna rozwa- Ilb C -

zy¢ ranolazyne (skuteczny lek przeciwdiawicowy, ale bezpieczenstwo w HF niepewne)

Krok 2: Dotaczenie drugiego leku przeciwdtawicowego

Ponizsze leki moga by¢ dotaczane do beta-adrenolityku (lub leku stosowanego zamiast niego) — z uwzglednieniem
potaczen, ktére nie sg zalecane (patrz nizej)

Jezeli dfawica utrzymuje sie pomimo leczenia beta-adrenolitykiem (lub lekiem stosowanym A [112,122]
zamiast niego), jako leczenie przeciwdtawicowe zaleca sie dotgczenie iwabradyny (skuteczny
lek przeciwdfawicowy bezpieczny w HF)

Jezeli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia beta-adrenolitykiem (lub lekiem stosowanym A [114-116]
zamiast niego), jako leczenie przeciwdtawicowe zaleca sie dotgczenie azotanu stosowanego
doustnie lub przezskérnie (skuteczny lek przeciwdtawicowy bezpieczny w HF)

Jezeli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia beta-adrenolitykiem (lub lekiem stosowanym A [188, 189]
zamiast niego), jako leczenie przeciwdfawicowe zaleca sie dofgczenie amlodypiny (skuteczny
lek przeciwdtawicowy bezpieczny w HF)

Jezeli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia beta-adrenolitykiem (lub lekiem stosowanym IIb C -
zamiast niego), jako leczenie przeciwdfawicowe mozna rozwazy¢ dotaczenie nikorandilu
(skuteczny lek przeciwdtawicowy, ale bezpieczenstwo w HF niepewne)

Jezeli dtawica utrzymuje sie pomimo leczenia beta-adrenolitykiem (lub lekiem stosowanym IIb C -
zamiast niego), jako leczenie przeciwdfawicowe mozna rozwazy¢ dotgczenie ranolazyny
(skuteczny lek przeciwdtawicowy, ale bezpieczenstwo w HF niepewne)

Krok 3: Rewaskularyzacja wiencowa

Rewaskularyzacja wiericowa jest zalecana, jezeli dfawica utrzymuje sie pomimo stosowania A [190, 191]
dwiéch lekéw przeciwdtawicowych (patrz: rozdz. 13)

Alternatywnie w stosunku do rewaskularyzacji wiencowej:

Jezeli dfawica utrzymuje sie pomimo stosowania dwoch lekéw przeciwdtawicowych, mozna IIb C -
rozwazy¢ dotaczenie trzeciego leku przeciwdtawicowego sposréd wymienionych wyzej
(z wyfaczeniem nizej wymienionych niezalecanych potaczen)

Nastepujace potaczenia lekdw NIE sg zalecane:

Potaczenie dowolnych sposréd nastepujgcych lekdw: iwabradyna, ranolazyna i nikorandil (ze Il C -
wzgledu na nieznane bezpieczenstwo)

Potgczenie nikorandilu z azotanem (ze wzgledu na brak dodatkowej skutecznosci) Il C -
Nie zaleca sie stosowania diltiazemu ani werapamilu ze wzgledu na ujemne dziatanie 1l B [134]

inotropowe i ryzyko pogorszenia HF

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych
HF — niewydolno$¢ serca; LV — lewa komora; NYHA — New York Heart Association
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niezbedna jest ocena EF przed leczeniem oraz po nim, co
oméwiono szczegbtowo w innym miejscu [193, 194]. U pa-
cjentéw, u ktérych wystapita dysfunkcja skurczowa LV, nie
powinno sie kontynuowac chemioterapii i nalezy zastosowac
standardowe leczenie HF-REF. Napromienianie $rodpiersia
réwniez moze prowadzi¢ do réznych odlegtych powiktan
sercowych, chociaz rzadsze stosowanie duzych dawek
i szerokich p6l promieniowania spowodowato zmniejszenie
czestosci wystepowania tych problemow.

11.7. PRZEWLEKEA OBTURACYJNA

CHOROBA PLUC

Przewlekfa obturacyjna choroba ptuc i astma oskrzelowa
moga by¢ przyczynami trudnosci diagnostycznych, zwlaszcza
w HF-PEF [24, 25]. Stany te wigza sie z gorszym stanem czynno-
Sciowym i rokowaniem. Beta-adrenolityki sa przeciwwskazane
w astmie, ale nie w COPD, chociaz preferuje sie stosowanie
selektywnych antagonistéw receptoréw beta,-adrenergicznych
(tj. bisoprololu, bursztynianu metoprololu lub nebiwololu)
[195]. Doustnie podawane glikokortykosteroidy wywotuja
retencje sodu i wody, co moze prowadzi¢ do nasilenia HF, nato-
miast uwaza sie, Ze nie jest to problem w przypadku podawania
glikokortykosteroidéw droga wziewna. Przewlekta obturacyjna
choroba ptuc jest niezaleznym wskaznikiem predykcyjnym
gorszego przebiegu leczenia HE

11.8. DEPRESJA

Depresja wystepuje czesto i wigze sie z gorszym stanem
klinicznym oraz niekorzystnym rokowaniem w HF. Moze ona
réwniez przyczyniac sie do nieprzyjmowania przez pacjentéw
zaleconych lekéw, a takze izolacji spotecznej. Rozpoznawanie
depresji wymaga duzej czujnosci klinicznej, zwtaszcza u os6b
w podesztym wieku. Dobra praktyka jest rutynowa przesie-
wowa ocena za pomoca kwestionariusza o zweryfikowanej
wartosci. Pomocne sa interwencje psychospoteczne i farma-
koterapia. Leki z grupy selektywnych inhibitoréw zwrotnego
wychwytu serotoniny uwaza sie za bezpieczne, w przeciwieii-
stwie do trojpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych,
kt6re moga wywotywac spadek cisnienia tetniczego, nasilenie
HF oraz zaburzenia rytmu [196].

11.9. CUKRZYCA

Nieprawidtowa glikemia i cukrzyca sa bardzo czeste
w HF, a cukrzyca wiaze sie z gorszym stanem czynno$ciowym
i rokowaniem. Cukrzycy mozna zapobiega¢ poprzez leczenie
za pomocg antagonistOw receptora angiotensynowego oraz
by¢ moze inhibitoréw ACE [197]. Beta-adrenolityki nie sa
przeciwwskazane w cukrzycy i poprawiaja wyniki leczenia
u pacjentéw z ta choroba réwnie skutecznie jak u os6b bez
cukrzycy, chociaz rézne beta-adrenolityki moga wywiera¢
rézny wplyw na wskazniki glikemii [198]. Tiazolidynodiony
(glitazony) wywotuja retencje sodu i wody, zwiekszajac ryzyko
nasilenia HF i hospitalizacji, a wiec nalezy unika¢ ich stosowa-

nia (patrz: zalecenia w rozdz. 7.4) [131-133]. Metforminy nie
zaleca sie u pacjent6w z ciezkim uposledzeniem czynnosci ne-
rek lub watroby ze wzgledu na ryzyko kwasicy mleczanowej,
ale jest powszechnie (i najwyrazniej bezpiecznie) stosowana
u innych pacjentéw z HF [199]. Bezpieczeistwo nowszych
lekéw przeciwcukrzycowych w HF jest nieznane.

11.10. ZABURZENIA WZWODU

Zaburzenia wzwodu powinny by¢ leczone w zwykty
sposob: inhibitory fosfodiesterazy typu 5 nie sa przeciw-
wskazane, z wyjatkiem pacjentéw przyjmujacych azotany.
W krétkoterminowych badaniach wykazano nawet korzystne
hemodynamiczne i inne dziatania tych lekéw u pacjentow
z HF-REF [200]. Donoszono jednak, ze inhibitory fosfodieste-
razy typu 5 nasilajg zawezanie drogi odptywu LV u pacjentow
z kardiomiopatig przerostowa, co moze by¢ problemem
u niektérych pacjentéw z HF-PEF.

11.11. DNA MOCZANOWA

Hiperurykemia i dna moczanowa sa czeste w HF i mogg
by¢ wywotywane lub nasilane przez leczenie diuretykiem.
Hiperurykemia wiaze si¢ z gorszym rokowaniem w HF-REF
[801. Inhibitory oksydazy ksantynowej (allopurinol, oksypurinol)
moga by¢ wykorzystywane do zapobiegania dnie moczanowej,
chociaz ich bezpieczerstwo w HF-REF jest niepewne [201]. Na-
pady dny lepiej leczy¢ za pomocag kolchicyny niz NLPZ (chociaz
nie powinno sie stosowa¢ kolchicyny u pacjentéw z bardzo
ciezka dysfunkcja nerek, a ponadto lek ten moze wywotywac
biegunke). Dostawowe podawanie glikokortykosteroidéw jest
alternatywa w leczeniu dny jednostawowej, natomiast leki te
podawane uktadowo wywotuja retencje sodu i wody.

11.12. HIPERLIPIDEMIA

Zwiekszone stezenie cholesterolu we frakcji lipopro-
tein o mafej gestosci jest rzadkie w HF-REF; u pacjentéow
z zaawansowang HF-REF czesto stwierdza sie mate stezenie
cholesterolu we frakgji lipoprotein o mafej gestosci, ktére
wigze sie z gorszym rokowaniem. Rosuwastatyna nie zmniej-
szyta czestosci wystepowania gtéwnych punktéw koricowych
obejmujacych umieralnos¢ i chorobowos¢ w dwéch duzych
RCT u pacjentéw z HF [127, 128].

11.13. NADCISNIENIE TETNICZE

Nadci$nienie wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem wy-
stapienia HF, a leczenie hipotensyjne znacznie zmniejsza
zapadalno$¢ na HF (z wyjatkiem alfa-adrenolitykow, ktére sa
mniej skuteczne niz inne leki hipotensyjne pod wzgledem za-
pobiegania HF) [202]. Antagonistéw wapnia o ujemnym dzia-
taniu inotropowym (4j. diltiazemu i werapamilu) nie powinno
sie stosowac w leczeniu nadcis$nienia u pacjentéw z HF-REF
(ale uwaza sie je za bezpieczne w HF-PEF), a ponadto u oséb
z HF-REF nalezy unika¢ moksonidyny, poniewaz w jednej RCT
lek ten zwiekszat umieralno$¢ [203]. Jezeli ciSnienie tetnicze

www.kardiologiapolska.pl



S 146 Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. II)

Zalecenia dotyczace leczenia nadcisnienia tetniczego u pacjentéw z objawowa HF (II-IV klasa czynnosciowa wg NYHA) i dysfunkcja
skurczowa LV

Poziom® | PiSmiennictwo

| Klasa?

Zalecenia

Krok 1

Zastosowanie jednego lub wiecej sposrod nastepujacych lekéw: inhibitor ACE (lub antagoni- A [87,108-111]
sta receptora angiotensynowego), beta-adrenolityk i antagoniste aldosteronu zaleca sie jako
leczenie odpowiednio pierwszego, drugiego i trzeciego rzutu ze wzgledu na dodatkowe
korzysci z tego leczenia (zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przed-

wczesnego zgonu)
Krok 2

Jezeli nadcisnienie utrzymuje sie pomimo leczenia kombinacjg obejmujacg jak najwiecej C -
sposrod nastepujgcych lekéw: inhibitor ACE (lub antagonista receptora angiotensynowego),

beta-adrenolityk i antagonista aldosteronu, zaleca sie dotgczenie diuretyku tiazydowego (lub
jezeli pacjent jest juz leczony diuretykiem tiazydowym, zastgpienie go diuretykiem petlowym)

Krok 3

Jezeli nadcisnienie utrzymuije sie pomimo leczenia kombinacjg obejmujaca jak najwiece; A
sposréd nastepujgcych lekdw: inhibitor ACE (lub antagonista receptora angiotensynowego),
beta-adrenolityk, antagonista aldosteronu i diuretyk, zaleca sie dotgczenie amlodypiny

(188, 189]

Jezeli nadcisnienie utrzymuje sie pomimo leczenia kombinacjg obejmujaca jak najwiecej A
sposréd nastepujgcych lekéw: inhibitor ACE (lub antagonista receptora angiotensynowego),
beta-adrenolityk, antagonista aldosteronu i diuretyk, zaleca sie dotagczenie hydralazyny

[114-116]

Jezeli nadcisnienie utrzymuje sie pomimo leczenia kombinacja obejmujaca jak najwiecej spo- lla B
$rod nastepujacych lekow: inhibitor ACE (lub antagonista receptora angiotensynowego), beta-
-adrenolityk, antagonista aldosteronu oraz diuretyk, nalezy rozwazy¢ dotgczenie felodypiny

[204]

stwa (zwiekszenie umieralnosci)

NIE zaleca sie stosowania moksonidyny ze wzgledu na zastrzezenia dotyczace bezpieczen- Il B

[203]

NIE zaleca sie stosowania alfa-adrenolitykéw ze wzgledu na zastrzezenia dotyczace bezpie- Il A
czenstwa (aktywacja neurohumoralna, retencja ptyndw, pogorszenie HF)

(202, 206, 207]

*Klasa zalecen
Poziom wiarygodnosci danych

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; HF — niewydolnos¢ serca; LV — lewa komora; NYHA — New York Heart Association

nie jest dobrze kontrolowane za pomoca inhibitora ACE (lub
antagonisty receptora angiotensynowego), beta-adrenolityku,
antagonisty aldosteronu i diuretyku, dodatkowymi lekami
hipotensyjnymi, ktérych bezpieczefistwo w skurczowej HF
zostato wykazane, sa hydralazyna i amlodypina (lub felody-
pina [204]). Docelowe wartosci ciSnienia tetniczego zalecane
w wytycznych dotyczacych leczenia nadci$nienia tetniczego
[205] odnosza sie réwniez do HE.

U pacjentéw z ostra HF do obnizania ci$nienia tetniczego
zaleca sie azotany podawane dozylnie (lub nitroprusydek
sodu) (patrz: rozdz. 12).

11.14. NIEDOBOR ZELAZA

Niedobér zelaza moze przyczynia¢ sie do dysfunkcji
miesni w HF, a ponadto wywotuje niedokrwistos¢. W po-
jedynczej RCT 459 pacjentéw ze skurczowg HF w Il lub I
klasie czynnosciowej wedtug NYHA, stezeniem hemoglobiny
miedzy 9,5 a 13,5 g/dl oraz niedoborem Zelaza (patrz nizej)
przypisano losowo w stosunku 2:1 do podawania dozylnie

kompleksu jonéw zelaza (lll) z karboksymaltoza lub fizjolo-
gicznego roztworu soli. W tej prébie klinicznej niedob6r zelaza
rozpoznawano wtedy, kiedy stezenie ferrytyny w surowicy
wynosito < 100 ug/l lub tez kiedy stezenie ferrytyny miescito
sie w granicach 100-299 ug/l, a wysycenie transferyny wyno-
sifo < 20% [208]. W ciggu 6 miesiecy leczenia podawanie
zelaza spowodowato poprawe ogélnego stanu klinicznego
w samoocenie pacjentéw oraz klasy czynnosciowej wedtug
NYHA (a takze dystansu 6-minutowego chodu i jakosci zycia
zwiazanej ze zdrowiem) i mozna rozwazac stosowanie tego
leczenia u takich chorych. Efekty leczenia niedoboru Zelaza
w HF-PEF, a takze dfugoterminowe bezpieczeristwo leczenia
zelazem w HF sg nieznane.

11.15. DYSFUNKCJA NEREK 1 ZESPOL.
SERCOWO-NERKOWY
Filtracja ktebuszkowa jest zmniejszona u wiekszosci pa-
cjentéw z HF, zwlaszcza w zaawansowanej niewydolnosci,
a czynnos¢ nerek jest silnym niezaleznym wskaznikiem pre-
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dykcyjnym rokowania w HF. Inhibitory ukfadu RAA (inhibitory
ACE, inhibitory reniny, antagonisci receptora angiotensynowe-
go i antagonisci aldosteronu) czesto powoduja zmniejszenie
GFR, ale ten efekt jest zwykle maty i nie powinien prowadzi¢
do przerwania leczenia, chyba ze doszto jednak do znacznego
spadku GFR (tab. 11 on-line). Z kolei natychmiastowy i znacz-
ny spadek GFR powinien nasuwac¢ podejrzenie zwezenia tet-
nicy nerkowej. Niedobér sodu i wody (z powodu nadmiernej
diurezy badzZ utraty ptynéw w nastepstwie wymiotéw lub
biegunki) oraz spadek ci$nienia tetniczego sa dobrze znanymi
przyczynami dysfunkcji nerek, natomiast mniej znany jest
fakt, ze przeciazenie ptynami, prawokomorowa niewydolnos¢
serca oraz zast6j zylny w nerkach réwniez moga by¢ powo-
dami dysfunkcji nerek. Do innych przyczyn dysfunkcji nerek
naleza: uposledzenie odptywu moczu przez powiekszony
gruczot krokowy oraz stosowanie nefrotoksycznych lekow,
takich jak NSAID i niektére antybiotyki (np. trimetroprim
i gentamycyna). Wszystkie te czynniki nalezy bra¢ pod uwa-
ge (a takze je korygowac lub ich unika¢) u pacjentéw z HF,
u ktérych dochodzi do pogorszenia czynnosci nerek. Diuretyki
tiazydowe moga by¢ mniej skuteczne u 0séb z bardzo matg
eCFR, a niektére leki wydalane przez nerki (np. digoksyna,
insulina i heparyny drobnoczasteczkowe) moga kumulowac
sie u pacjentéw z uposledzona czynnoscig nerek. Czasami
uzywa sie terminu ,zesp6t sercowo-nerkowy” (cardiorenal
syndrome), aby opisa¢ jednoczesne wystepowanie niewydol-
nosci serca i nerek (a takze terminu ,zesp6t sercowo-nerkowy
z niedokrwistoscia”, cardiorenal-anaemia syndrome, jezeli
stanom tym towarzyszy réwniez niedokrwistos¢) [209].

Przewlekta lub ostra dysfunkcja nerek jest szczeg6lnym
problemem u pacjentéw z ostra HF, co oméwiono w dalszej
czesci (patrz: rozdz. 12).

11.16. OTYEOSC

Otytos¢ jest czynnikiem ryzyka HF i utrudnia jej rozpo-
znanie, poniewaz wywotuje duszno$¢, nietolerancje wysitkéw
fizycznych i obrzek kostek, a takze moze by¢ przyczyng zlej
wizualizacji w badaniu echokardiograficznym. U oséb otytych
dochodzi réwniez do zmniejszenia stezenia peptydéw na-
triuretycznych. Otylosc jest czestsza w HF-PEF niz w HF-REF,
chociaz jest mozliwe, ze btedy diagnostyczne moga ttuma-
czy¢ przynajmniej czes¢ tej roznicy czestosci wystepowania.
Postepowanie w otytosci powinno by¢ zgodne z zasadami
przedstawionymi w innych wytycznych [210].

11.17. UPOSLEDZENIE ODPEYWU MOCZU
PRZEZ POWIEKSZONY GRUCZOL
KROKOWY

Alfa-adrenolityki wywotuja spadek ci$nienia tetniczego,

a takze retencje sodu i wody i moga nie by¢ bezpieczne

w skurczowej HF (patrz: rozdz. 11.13)[202, 206, 207]. Z tych

wzgleddw zasadniczo preferuje sie inhibitory 5-alfa-redukta-

zy. U mezczyzn z pogarszajaca sie czynnoscig nerek nalezy

wykluczy¢ uposledzenie odptywu moczu przez powiekszony
gruczot krokowy.

11.18. UPOSLEDZENIE FUNKCJI NEREK
Patrz: rozdz. 11.15.

11.19. ZABURZENIA SNU I ZABURZENIA

ODDYCHANIA PODCZAS SNU

U pacjentéw z HF czesto wystepuja zaburzenia snu.
Ich przyczyn jest wiele, w tym zast6j w krazeniu ptucnym
(prowadzacy do dusznoéci o charakterze orthopnoe i napa-
dowej dusznosci nocnej) oraz leczenie diuretyczne bedace
przyczyna zwiekszonej diurezy w nocy. Niepokéj i inne
problemy psychologiczne réwniez moga prowadzi¢ do bez-
sennosci, a zebranie wywiad6éw dotyczacych snu jest czescia
holistycznej opieki nad pacjentami z HF (patrz: rozdz. 14).
Zaburzenia oddychania podczas snu moga wystepowac nawet
u 1/3 pacjentdéw z HF [211, 212]. Bezdech podczas snu jest
problemem u chorych z HF, poniewaz prowadzi do okresowe;j
hipoksemii, hiperkapnii i pobudzenia uktadu wspétczulne-
go. Obturacyjny bezdech podczas snu wywotuje réwniez
powtarzajace sie epizody ujemnego ci$nienia wewnatrz
klatki piersiowej i wzrostu obciazenia nastepczego LV. Jest on
czestszy u otytych pacjentéw, a takze tych, ktérych partnerzy
(osoby $piace razem z pacjentem) podaja, ze chrapie on lub
wykazuje senno$¢ w ciagu dnia (pacjent moze nie zdawac
sobie z tego sprawy). Nie wszystkie osoby z obturacyjnym bez-
dechem podczas snu sa jednak otyte. Czestos¢ wystepowania
osrodkowego bezdechu sennego (w tym oddechu Cheyne’a-
-Stokesa) w HF jest niepewna i mogfa sie zmniejszy¢ od czasu
upowszechnienia stosowania beta-adrenolitykéw i CRT. Prze-
siewowe wykrywanie, rozpoznawanie i leczenie bezdechu
podczas snu oméwiono szczegétowo w innym miejscu [211,
212]. Obecnie ustalenie tego rozpoznania wymaga prze-
prowadzenia cafonocnego badania polisomnograficznego.
W leczeniu nocnej hipoksemii mozna wykorzystywac nocna
tlenoterapie, oddychanie pod ciggtym dodatnim cisnieniem
w drogach oddechowych (CPAP), oddychanie pod dwufazo-
wym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych (BiPAP)
oraz serwowentylacje adaptacyjna (adaptive servoventilation).

12. Ostra niewydolnosc serca
Terminem ,ostrej niewydolnosci serca” okresla sie szybki
poczatek lub zmiany objawéw podmiotowych i przedmio-
towych HF. Jest to stan zagrozenia zycia, ktéry wymaga na-
tychmiastowej pomocy lekarskiej i zwykle prowadzi do pilnej
hospitalizacji. W wiekszosci przypadkéw ostra HF wynika
z pogorszenia stanu pacjenta z uprzednio rozpoznana HF
(zaostrzenie HF-REF lub HF-PEF) i wszystkie aspekty prze-
wlekfego postepowania opisane w niniejszych wytycznych
odnosza sie w petni réwniez do tych chorych. Epizod ostrej
HF moze by¢ réwniez pierwszym klinicznym przejawem HF
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Tabela 19. Czynniki wywotujace i przyczyny ostrej HF

Zdarzenia prowadzace zwykle do szybkiego pogorszenia
stanu klinicznego pacjenta

Szybka arytmia lub znaczna bradykardia/zaburzenia przewodzenia

Ostry zespdt wiencowy

Mechaniczne powikfanie ostrego zespotu wienicowego (np. pek-
niecie przegrody miedzykomorowej, pekniecie struny Sciegnistej
zastawki mitralnej, zawat prawej komory)

Ostra zatorowos¢ ptucna

Przetom nadcisnieniowy

Tamponada serca

Rozwarstwienie aorty

Operacja i problemy w okresie okotooperacyjnym

Kardiomiopatia potogowa

Zdarzenia prowadzace zwykle do wolniejszego pogorsze-
nia stanu klinicznego pacjenta

Zakazenie (w tym infekcyjne zapalenie wsierdzia)

Zaostrzenie COPD/astmy oskrzelowe;j

Niedokrwisto$¢

Dysfunkcja nerek

Nieprzestrzeganie zalecen lekarskich dotyczacych diety/przyjmo-
wania przepisanych lekow

Przyczyny jatrogenne (np. przepisanie NSAID lub glikokortyko-
steroidu; interakgje lekowe)

Zaburzenia rytmu, bradykardia i zaburzenia przewodzenia nie-
prowadzace do nagtej, znacznej zmiany czestosci rytmu serca

Niekontrolowane nadcisnienie tetnicze

Niedoczynno$¢ lub nadczynnosé tarczycy

Naduzywanie alkoholu lub narkotykdéw

COPD — przewlekta obturacyjna choroba ptuc; HF — niewydolno$¢
serca; NSAID — niesteroidowe leki przeciwzapalne

(ostra HF ,de novo”). Ostra HF moze by¢ spowodowana
nieprawidtowoscia dowolnego aspektu czynnosci serca
(tab. 3 on-line). U pacjentéw z uprzednio wystepujaca
HF czesto stwierdza sie oczywisty czynnik wyzwalajacy
(np. arytmia lub przerwanie leczenia diuretycznego u osoby
z HF-REF, przeciazenie objetoéciowe lub ciezkie nadcisnienie
u pacjenta z HF-PEF) (tab. 19). ,Ostro$¢” tego stanu moze
by¢ r6zna: wielu pacjentéw opisuje okres pogarszania sie HF
trwajacy dni lub nawet tygodnie (np. narastajaca dusznos¢
lub obrzeki), natomiast u innych HF rozwija sie w ciagu
godzin lub nawet minut (np. w zwiazku z ostrym zawatem
serca). Rowniez ciezkos¢ stanu klinicznego w momencie,
w ktérym pacjent trafia do lekarza, moze by¢ bardzo r6zna,
od zagrazajacego zyciu obrzeku ptuc lub wstrzasu kardio-
gennego do stanu charakteryzujacego sie gtéwnie nasileniem
obrzekéw obwodowych.

Diagnostyke i leczenie prowadzi sie zwykle réwnolegle,
zwlaszcza u pacjentdéw w szczegolnie ciezkim stanie klinicz-
nym, a postepowanie terapeutyczne musi zosta¢ rozpoczete
niezwtocznie. W trakcie poczatkowej oceny i leczenia
konieczne jest Sciste monitorowanie czynnosci zyciowych
pacjenta (patrz: rozdz. 12.3 i 12.4) i niekt6érych chorych
najlepiej leczy¢ na oddziale intensywnej opieki medycznej
lub kardiologicznej. Mimo Ze dorazne cele leczenia obejmuja
zmniejszenie objawéw klinicznych i stabilizacje stanu hemo-
dynamicznego pacjenta, duze znaczenie ma réwniez bardziej
dtugoterminowe leczenie, w tym prowadzone po wypisie ze
szpitala, ktérego celem jest zapobieganie nawrotom i poprawa
rokowania w HF-REF. Leczenie przed wypisem i po wypisie
ze szpitala powinno by¢ zgodne z odnosnymi zaleceniami
przedstawionymi w innym miejscu niniejszych wytycznych.

12.1. POCZATKOWA OCENA I MONITOROWANIE
STANU PACJENTOW
Podczas poczatkowej oceny nalezy réwnolegle wyjasnia¢

3 kwestie, positkujac sie badaniami dodatkowymi wymienio-

nymi na rycinie 4.

— czy u pacjenta wystepuje HF, czy tez objawy podmio-
towe i przedmiotowe wynikaja z jakiej$ innej przyczyny
(np. przewlekfej choroby ptuc, niedokrwistosci, niewy-
dolnosci nerek lub zatorowosci ptucnej)?

— jezeli u pacjenta wystepuje HF, czy mozna zidentyfikowac
czynnik, ktéry ja wywotat, i czy wymaga on natychmia-
stowego leczenia lub skorygowania (np. arytmia lub ostry
zespot wieicowy)?

— czy stan pacjenta stwarza bezposrednie zagrozenie dla
zycia z powodu hipoksemii lub spadku ci$nienia tetni-
czego prowadzacego do hipoperfuzji najwazniejszych
narzadéw (serca, nerek i moézgu)?

12.2. LECZENIE OSTREJ NIEWYDOLNOSCI

SERCA

Czesto leczenie musi by¢ prowadzone réwnolegle z dia-
gnostyka (patrz: algorytm leczenia na ryc. 5). Podstawowymi
lekami sa tlen, diuretyki i leki rozszerzajace naczynia, chociaz
ich stosowanie nie jest oparte na dowodach z badarn nauko-
wych w taki sam sposob jak w przypadku leczenia przewlektej
HF. Opioidy i leki inotropowe podaje sie bardziej wybiérczo,
a mechaniczne wspomaganie krazenia jest rzadko wymagane.
Wentylacje nieinwazyjna stosuje sie powszechnie w wielu
osrodkach, natomiast wentylacja inwazyjna jest konieczna
tylko u mniejszej czesci pacjentow.

Do czasu uzyskania stabilizacji stanu klinicznego pacjen-
ta trzeba systematycznie i czesto monitorowac skurczowe
ci$nienie tetnicze, czesto$¢ i rodzaj rytmu serca, wysycenie
krwi wtosniczkowej tlenem (SpO,) za pomoca pulsoksyme-
tru, a takze iloé¢ oddawanego moczu (patrz réwniez: rozdz.
12.3112.4).
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'

Wywiady i badanie przedmiotowe
(w tym cisnienie tetnicze i czestos¢ oddechow)

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej

Echokardiogram i/lub oznaczenie peptydu natriuretycznego

Badania biochemiczne krwi

EKG

Wysycenie krwi tetniczej tlenem (pulsoksymetria)

Morfologia krwi obwodowej

' !

!

!

Wentylacja/ Skurczowe Ostra
e /utlenowanie Grozna dla ci$nienie . przyczyna
Jednoczes.mf krwi w krgzeniu zycia arytmia/ tetnicze Ovsit;;sgjvp?f mechaniczna/
oceniac: systemowym /bradykardia?” < 85 mm Hg 4 /cigzka wada
nieodpowiednie?’ lub wstrzas® zastawkowa’
1 1 1 1 1
i i i i i
\J \J \J \J \J
Tlen * Kardiowersja e Leki * Reperfuzja * Echokardio-
Nieinwazyjna elektryczna inotropowe/ wiencowa grafia
Jezeli wystepuje wentyla.qa * Stymulacja /naczynio- . Lecze.nle . Intgrwgncla
powyssze, Intubacla_ skurczowe przeciw- chirurgiczna/
pilne dziatania: .d.otchaV\.ncza . Mechamczng krzepliwe /przezskoérna
i inwazyjna wspomaganie
wentylacja krazenia
(np. IABP)

*Na przyktad niewydolno$¢ oddechowa, splatanie, wysycenie krwi wio$niczkowej tlenem (SpO,) < 90% lub ci$nienie parcjalne tlenu we krwi

tetniczej (PaO,) < 60 mm Hg (8,0 kPa)

"Na przyktad czestoskurcz komorowy lub blok przedsionkowo-komorowy lll stopnia
°Zmniejszenie perfuzji obwodowej i kluczowych narzgdéw — czesto chtodna skéra, wytwarzanie moczu w ilosci = 15 ml/h i/lub zaburzenia

$wiadomosci

“‘Przezskérna rewaskularyzacja wiencowa (lub tromboliza) wskazana w przypadku uniesienia odcinka ST lub nowego bloku lewej odnogi peczka Hisa
°Leki rozszerzajace naczynia powinno sie stosowac bardzo ostroznie, a w przypadku niektérych ostrych powiktan mechanicznych (np. pekniecie
przegrody miedzykomorowej, pekniecie miesnia brodakowatego zastawki mitralnej) nalezy rozwazy¢ leczenie chirurgiczne

EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolnos$¢ serca; IABP — kontrapulsacja wewnatrzaortalna

Rycina 4. Poczatkowa ocena pacjenta z podejrzeniem ostrej HF

12.2.1. Farmakoterapia
12.2.1.1. Leczenie w fazie ostrej

Tlen

Tlen mozna stosowa¢ w celu leczenia hipoksemii
(SpO, < 90%), ktéra wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu w krétkoterminowej obserwacji. Nie nalezy rutynowo
stosowac tlenu u pacjentéw, u ktérych nie wystepuje hipok-
semia, poniewaz powoduje on skurcz naczyri i zmniejszenie
pojemnosci minutowej serca [224].

Diuretyki

U wiekszosci pacjentéw z dusznoscig spowodowana
obrzekiem ptuc dozylne podanie diuretyku powoduje szybka
poprawe objawowa, ktéra wynika zarébwno z natychmia-
stowego dziatania rozszerzajacego zyly, jak i z pézniejszego
wydalenia pewnej ilosci ptynéw przez nerki. Optymalna

dawka i droga podawania (bolusy lub wlew ciagly) sa nie-
pewne. W niedawnej matej prospektywnej RCT poréwnano
bolusy wstrzykiwane co 12 godzin z wlewem ciaggtym oraz
matg dawke (réwnowazna uprzednio stosowanej dawce
doustnej) z duza dawka (2,5 X uprzednio stosowana dawka
doustna) wg schematu 2 X 2 grupy [213]. W przypadku obu
poréwnan nie stwierdzono réznicy pod wzgledem dwéch
réwnorzednych gtéwnych punktéw koricowych ocenianych
w badaniu (globalna ocena objawéw przez pacjenta oraz
zmiana stezenia kreatyniny w surowicy). W poréwnaniu ze
strategia leczenia matg dawka strategia leczenia duza dawka
wiazata sie jednak z wieksza poprawa pod wzgledem kilku
drugorzedowych wynikéw leczenia (w tym nasilenia dusz-
nosci), ale uzyskano to kosztem wiekszego przemijajacego
pogorszenia czynnosci nerek.

U pacjentéw z opornymi na leczenie obrzekami obwo-
dowymi (i wodobrzuszem) uzyskanie odpowiedniej diurezy
moze wymagac zastosowania kombinagji diuretyku petlowego
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'

Dozylny bolus diuretyku petlowego'

Y

Tak
Hipoksemia® — Tlen®
¢Nie - |
Nasilony Tak - — —
———»  Rozwazy¢ opioid dozylnie*

niepokéj/dystres

¢Nie -

Zmierzy¢ skurczowe ci$nienie tetnicze

!

SBP < 85 mm Hg lub wstrzas®

'

Dodac¢ lek inotropowy pozbawiony
dziatania naczyniorozkurczowego®

!

SBP 85-110 mm Hg

'

Bez dodatkowego leczenia
do czasu oceny odpowiedzi’

'

SBP > 110 mm Hg

'

Rozwazy¢ lek
naczyniorozkurczowy (np. NTG®)

v

Odpowiedz na leczenie _ Tak Kontynuowaé obecne leczenie™
odpowiednia?®
lNie
Ponownie oceni¢ stan kliniczny pacjenta”
|
SBP < 85 mm Hg?® —— N Spo, < 90% _ Nie o Diureza < 20 ml/h®

lTak

* Przerwa¢ podawanie leku
naczyniorozkurczowego

* Przerwaé podawanie
beta-adrenolityku, jezeli
hipoperfuzja

* Rozwazy¢ lek inotropowy
pozbawiony dziatania
naczyniorozkurczowego lub lek
naczynioskurczowy®

* Rozwazy¢ cewnikowanie prawej
potowy serca®™

* Rozwazyé mechaniczne
wspomaganie krazenia"

lTak
e Tlen®

* Rozwazy¢ nieinwazyjng
wentylacje™

* Rozwazy¢ intubacje
dotchawiczg i inwazyjna
wentylacje™

lTak

* Cewnikowanie pecherza
moczowego w celu potwierdzenia

* Zwigkszy¢ dawke diuretyku lub
zastosowac kombinacije
diuretykow"”

* Rozwazy¢ matg dawke
dopaminy™

* Rozwazy¢ cewnikowanie prawe;j
potowy serca®™

* Rozwazy¢ ultrafiltracje'

'U pacjentéw juz otrzymuijgcych diuretyk zaleca sie dawke odpowiadajacg 2,5-krotnosci dotychczasowej dawki doustnej. W razie potrzeby
powtarzac

’Sp0, < 90% lub Pa0, < 60 mm Hg (< 8,0 kPa)

*Zazwyczaj rozpoczyna¢ podawanie od 40-60% tlenu w mieszaninie oddechowej, a nastgpnie odpowiednio modyfikowac w celu uzyskania
SpO, > 90%; konieczna ostrozno$¢ u pacjentéw zagrozonych retencja CO,

“Na przyktad 4-8 mg morfiny oraz 10 mg metoklopramidu; obserwowac, czy nie dochodzi do hamowania czynnosci osrodka oddechowego.
W razie potrzeby powtarzaé

*Zimna skora, niskie wypetnienie tetna, mata iloé¢ wytwarzanego moczu, splatanie, niedokrwienie migénia sercowego

°*Na przyktad rozpocza¢ dozylny wlew dobutaminy z predkoscig 2,5 ug/kg/min, podwajajac dawke co 15 min w zaleznosci od odpowiedzi lub
tolerancji (eskalacja dawki zwykle ograniczana przez tachykardie, zaburzenia rytmu lub niedokrwienie). Rzadko potrzebna jest dawka

> 20 ug/kg/min. Nawet dobutamina moze wywieraé niewielki wptyw naczyniorozkurczowy w nastepstwie stymulacji receptoréw
p2-adrenergicznych

Rycina 5. Algorytm leczenia ostrego obrzeku ptuc/zastoju w krazeniu ptucnym
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i tiazydu (np. bendroflumetiazydu) lub diuretyku tiazydopo-
dobnego (metolazonu) (tab. 15 on-line) [225, 226]. Takie silne
leczenie skojarzone jest zwykle konieczne tylko przez kilka
dni i wymaga uwaznego monitorowania w celu unikniecia
hipokaliemii, dysfunkcji nerek i hipowolemii.

Opioidy

Opiody, takie jak morfina, moga by¢ przydatne u niekté-
rych pacjentéw z ostrym obrzekiem ptuc, poniewaz zmniej-
szaja niepokoj oraz dystres zwigzany z dusznoscia. Uwaza sie,
ze opioidy rozszerzaja zyly, zmniejszajac obciazenie wstepne,
a takze moga zmniejsza¢ aktywacje wspoétczulna. Leki te
wywotuja natomiast nudnosci (co stwarza potrzebe jednocze-
snego podawania lekéw przeciwwymiotnych, z ktérych jeden,
cyklizyna [227], wykazuje aktywno$¢ naczynioskurczowa)
i zmniejszaja naped oddechowy, co potencjalnie zwieksza
potrzebe stosowania inwazyjnej wentylacji.

Leki rozszerzajace naczynia

Mimo ze leki rozszerzajace naczynia, takie jak nitrogli-
ceryna (tab. 20), zmniejszaja obcigzenie wstepne i nastepcze
oraz zwiekszaja objetos¢ wyrzutowa serca, nie ma silnych
dowodow, ze zmniejszaja one dusznos¢ lub powoduja po-
prawe pod wzgledem innych klinicznych wynikéw leczenia
[218, 220]. Leki rozszerzajace naczynia sa prawdopodobnie
najbardziej uzyteczne u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-

czym, natomiast nalezy ich unika¢ u 0s6b z ci$nieniem skur-
czowym < 110 mm Hg. Nalezy réwniez unika¢ nadmiernego
spadku ci$nienia tetniczego, poniewaz wiaze sie on z wieksza
umieralnoscia wéréd pacjentéw z ostrag HF. Leki rozszerzajace
naczynia powinno sie stosowac ostroznie u oséb z istotng
stenoza mitralng lub aortalna.

Nesiritid

Ostatnio wykazano, ze nesiritid — rekombinowany ludz-
ki BNP ktory ma gféwnie dziatanie rozszerzajace naczynia
— powodowat niewielkie, ale statystycznie istotne zmniej-
szenie dusznosci, kiedy dotaczano go do konwencjonalnego
leczenia (gféwnie diuretykiem) [228].

Leki inotropowe

Stosowanie lekéw inotropowych, takich jak dobutamina
(tab. 21), powinno by¢ zwykle zarezerwowane dla pacjen-
tow z tak znacznym zmniejszeniem pojemnosci minutowej
serca, ze dochodzi do uposledzenia perfuzji najwazniejszych
narzadéw. U takich pacjentéw niemal zawsze stwierdza
sie niskie ci$nienie tetnicze (,wstrzas”). Leki inotropowe
wywotluja tachykardie zatokowa i moga prowadzi¢ do
niedokrwienia miesnia sercowego oraz zaburzeh rytmu
serca. Od dawna wyraza sie obawy, ze leki te mogg zwiek-
sza¢ $miertelnos¢. Istnieje farmakologiczne uzasadnienie
stosowania lewosimendanu (lub inhibitora fosfodiesterazy

’Pacjent powinien byé stale obserwowany (objawy kliniczne, czesto$é i rodzaj rytmu serca, SpO,, SBP, diureza) do czasu uzyskania stabilizacji

i poprawy stanu klinicznego

®Na przyktad rozpocza¢ dozylny wlew z predkoscia 10 pug/min, podwajajac dawke co 10 min w zaleznosci od odpowiedzi lub tolerancji (eskalacja
dawki zwykle ograniczana przez spadek ci$nienia tetniczego). Rzadko potrzebna jest dawka > 100 ug/min

°Odpowiednia odpowiedz na leczenie obejmuje zmniejszenie dusznosci, odpowiednig diureze (> 100 ml/h w ciagu pierwszych 2 godzin), a takze
zwigkszenie SpO, (jezeli wystepowata hipoksemia) oraz zwykle zmniejszenie czestos$ci rytmu serca i czestosci oddechéw (co powinno nastgpic¢
w ciggu 1-2 godzin). Zwigkszeniu moze takze ulec perfuzja tkanek obwodowych, o czym $wiadczy zmniejszenie skurczu naczyn w skorze, wzrost
temperatury skory oraz poprawa jej zabarwienia. Moze réowniez nastgpi¢ zmniejszenie trzeszczen nad polami ptucnymi

“Jezeli pacjent nie odczuwa juz dyskomfortu i uzyskano stabilng diureze, mozna rozwazyé przerwanie leczenia dozylnego (i zastgpienie go
doustnym leczeniem diuretycznym)

"Ocenié objawy podmiotowe zwigzane z HF (duszno$é, orthopnoe, napadowa duszno$¢ nocna), choroby i stany wspétistniejace (np. bol w klatce
piersiowej z powodu niedokrwienia miesnia sercowego) oraz niepozadane efekty leczenia (np. objawowy spadek ci$nienia tetniczego).

Ocenié¢ objawy przedmiotowe (zastdj krwi na obwodzie i w ptucach, obrzeki), czestos$é i rodzaj rytmu serca, ci$nienie tetnicze, perfuzje tkanek
obwodowych, czesto$¢ oddechow oraz wysitek oddechowy. Nalezy rowniez wykonaé¢ EKG (rytm serca, niedokrwienie/zawat), badania
laboratoryjne krwi (morfologia krwi obwodowej i badania biochemiczne: niedokrwisto$¢, zaburzenia elektrolitowe, niewydolnos$¢ nerek),
pulsoksymetrie (lub gazometrie krwi tetniczej) i echokardiografie (jezeli nie wykonano juz wczesniej)

“Nieodpowiednia poczgtkowa odpowiedz na diuretyk podany dozylnie to mniej niz 100 ml moczu na godzing w ciggu pierwszych 1-2 godzin
(potwierdzi¢ poprzez cewnikowanie pecherza moczowego)

U pacjentow z utrzymujacymi sie niskimi warto$ciami ci$nienia tetniczego/wstrzasem rozwazy¢ alternatywne rozpoznania (np. zatorowos¢
ptucng), ostre problemy mechaniczne oraz ciezkg wade zastawkows (zwtaszcza stenoze aortalng). Cewnikowanie tetnicy pfucnej moze pozwoli¢ na
identyfikacje pacjentow z nieodpowiednim ci$nieniem napetniania lewej komory (oraz ocene charakterystyki hemodynamicznej pacjenta, dzieki
czemu mozliwe jest bardziej precyzyjne dobieranie dawek lekow naczynioaktywnych)

U pacjentéw bez przeciwwskazan nalezy rozwazy¢ kontrapulsacje wewnatrzaortalng lub inng metode mechanicznego wspomagania krazenia
*U pacjentéw bez przeciwwskazan nalezy rozwazy¢ CPAP lub NIPPV (patrz: rozdz. 12.2.2.1)

*Rozwazy¢ intubacje dotchawiczg i inwazyjng wentylacje w przypadku narastania hipoksemii, stabngcego wysitku oddechowego pacjenta,
narastania zaburzen $wiadomo$ci itd.

"Podwoi¢ dawke diuretyku, maksymalnie do dawki rownowaznej 500 mg furosemidu (dawki = 250 mg nalezy podawac we wlewach
prowadzonych przez 4 godziny)

*Jezeli nie ma odpowiedzi na podwojenie dawki diuretyku pomimo odpowiedniego cignienia napetniania lewej komory (ocenianego posrednio
lub mierzonego bezposrednio), rozpoczaé¢ dozylny wlew dopaminy z predkoscia 2,5 ug/kg/min. W celu zwigkszenia diurezy nie zaleca sig
wiekszych dawek

*Jezeli kroki 17 i 18 nie wywotaty odpowiedniej diurezy, a u pacjenta nadal wystepuje obrzek ptuc, rozwazy¢ izolowana ultrafiltracje zylno-zylng

CPAP — oddychanie pod ciggtym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych; EKG — elektrokardiogram; HF — niewydolno$¢ serca;
NIPPV — nieinwazyjna wentylacja pod dodatnim cisnieniem; NTG — nitrogliceryna; PaO, — cis$nienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej;
SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze; SpO, — wysycenie krwi wto$niczkowej tlenem

Rycina 5. (cd.)
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Tabela 20. Dozylne leki rozszerzajgce naczynia stosowane w leczeniu ostrej HF

Lek rozszerzajacy Dawk .
awkowanie

naczynia

Gtéwne dziatania
i : Inne problemy
niepozadane

Nitrogliceryna Poczatkowo 10-20 ug/min, mozna

zwiekszac do 200 ug/min

Spadek ci$nienia tetniczego,
bol gtowy

Rozwdj tolerancji podczas ciggtego
podawania

Dwuazotan izosorbidu | Poczatkowo 1 mg/h, mozna

zwiekszac¢ do 10 mg/h

Spadek ci$nienia tetniczego,
bol gtowy

Rozwdj tolerancji podczas ciggtego
podawania

0,01 ug/kg/min

Nitroprusydek sodu Poczatkowo 0,3 g/kg/min, mozna Spadek cisnienia tetniczego, Nadwrazliwos¢ na $wiatfo
zwiekszac do 5 ug/kg/min zatrucie izocyjanianami
Nesiritid? Bolus 2 ug/kg + wlew Spadek ci$nienia tetniczego

*Niedostepny w wielu krajach cztonkowskich ESC
HF — niewydolno$¢ serca

Tabela 21. Leki stosowane w leczeniu ostrej HF o dodatnim dziataniu inotropowym i/lub naczynioskurczowym

| Bolus

Dobutamina Nie

| Predkos¢ wlewu
2-20 ug/kg/min (8+)

Dopamina Nie

< 3 ug/kg/min: wptyw na nerki (0+)

3-5 ug/kg/min: dziatanie inotropowe (8+)

> 5 ug/kg/min: (8+), dziatanie naczynioskurczowe (a+)

Milrinon 25-75 ug/kg w ciggu 10-20 min

0,375-0,75 ug/kg/min

Enoksymon 0,5-1,0 mg/kg w ciggu 5-10 minut

5-20 pug/kg/min

Lewosimendan?
pacjentdw)®

12 ug/kg w ciggu 10 minut (niewskazany u niektorych

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

Noradrenalina Nie

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

Adrenalina

powtarzajac co 3-5 minut

Bolus 1 mg mozna poda¢ dozylnie podczas resuscytacji,

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

2Ma réwniez dziatanie rozszerzajgce naczynia

®Nie zaleca sie podawania bolusa u pacjentéw z niskimi wartosciami ci$nienia tetniczego (ci$nienie skurczowe < 90 mm Hg)
a — receptor alfa-adrenergiczny; B — receptor beta-adrenergiczny; 6 — receptor dopaminy; HF — niewydolnos¢ serca

typu 3 takiego jak milrinon), jezeli uwaza sie to za konieczne
w celu przeciwdziafania efektom wczesniejszego podania
beta-adrenolityku.

Leki obkurczajace naczynia

Leki wywierajace silne dziatanie obkurczajace tetnice
obwodowe, takie jak noradrenalina (tab. 21), czasami stosuje
sie u pacjentéw w ciezkim stanie klinicznym ze znacznie
obnizonym ci$nieniem tetniczym. Podaje sie je w celu zwiek-
szenia ci$nienia tetniczego i uzyskania redystrybucji rzutu
serca z koczyn do najwazniejszych narzadéw. Nastepuje
to jednak kosztem zwiekszenia obcigzenia nastepczego LV
i dziatania niepozadane tych lekéw sg podobne do dziatar
niepozadanych lekdw inotropowych (a najczesciej stosowane
z tych lekéw, noradrenalina i adrenalina, same wywieraja
réwniez wplyw inotropowy). Ich stosowanie powinno by¢
ograniczone do pacjentéw, u ktérych pomimo odpowiednich
cisnief napetniania serca utrzymuje sie hipoperfuzja.

Dopomina

W duzych dawkach (> 5 ug/kg/min) dopamina wykazuje
aktywnosc inotropowa i obkurczajaca naczynia. W mniejszych
dawkach (< 3 ug/kg/min) lek ten moze wybidrczo rozszerzac
tetnice nerkowe i sprzyja¢ natriurezie, chociaz nie jest to
pewne. Dopamina moze wywotywa¢ hipoksemie [229]. Ko-
nieczne jest monitorowanie wysycenia krwi tetniczej tlenem
oraz w razie potrzeby stosowanie tlenoterapii.

Inne leki

Nalezy stosowac profilaktyke przeciwzakrzepowa za po-
mocg heparyny lub innego leku przeciwzakrzepowego, chyba
Ze jest to przeciwwskazane lub niepotrzebne (ze wzgledu na
juz stosowane doustne leczenie przeciwzakrzepowe) [214—
—216]. Tolwaptan (antagonista receptora wazopresynowego
V,) mozna wykorzystywac w leczeniu pacjentéw z oporng
hiponatremia (znanymi dziataniami ubocznymi tego leku sa
pragnienie i odwodnienie) [230].
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12.2.1.2. Leczenie po uzyskaniu stabilizacji
stanu klinicznego

Inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne/antagonista
receptora angiotensynowego

U pacjentdéw ze zmniejszona EF, kt6rzy nie otrzymuja
jeszcze inhibitora ACE (lub antagonisty receptora angiotensy-
nowego), nalezy jak najszybciej rozpocza¢ to leczenie, jezeli
pozwalaja na to cisnienie tetnicze i czynno$¢ nerek (patrz:
zaleceniaw rozdz. 7.2.1 i tab. 11 on-line). Dawke powinno sie
jak najbardziej zwiekszy¢ jeszcze przed wypisem ze szpitala,
a ponadto nalezy zaplanowa¢ ukoriczenie zwiekszania dawki
po wypisie ze szpitala.

Beta-adrenolityk

U pacjentdéw ze zmniejszona EF, ktérzy nie otrzymuja
jeszcze beta-adrenolityku, to leczenie nalezy rozpocza¢ jak
najszybciej po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego pacjenta,
jezeli pozwalaja na to ci$nienie tetnicze i czestos¢ rytmu serca
(patrz: zalecenia w rozdz. 7.1 i tab. 12 on-line). Dawke po-
winno sie jak najbardziej zwiekszy¢ jeszcze przed wypisem ze
szpitala, a ponadto nalezy zaplanowac¢ ukoriczenie zwiekszania
dawki po wypisie ze szpitala. Wykazano, ze u wielu pacjentow
leczenie beta-adrenolitykiem moze by¢ kontynuowane podczas
epizodu dekompensacji badz tez bezpiecznie rozpoczete po
epizodzie dekompensacji jeszcze przed wypisem ze szpitala.

Antagonista receptora mineralokortykoidowego
(antagonista aldosteronu)

U pacjentdéw ze zmniejszona EF, kt6rzy nie otrzymuja
jeszcze antagonisty aldosteronu, nalezy jak najszybciej roz-
poczac to leczenie, jezeli pozwalaja na to czynnos$¢ nerek
i stezenie potasu (patrz: zalecenia w rozdz. 7.2 i tab. 13 on-
-line). Poniewaz dawka antagonisty aldosteronu stosowana
w leczeniu HF wywiera minimalny wptyw na cisnienie tet-
nicze, to leczenie mozna rozpoczaé podczas hospitalizacj
nawet u pacjentéw z relatywnie niskimi wartosciami ci$nienia
tetniczego. Dawke powinno sie jak najbardziej zwiekszy¢
jeszcze przed wypisem ze szpitala, a ponadto nalezy zapla-
nowac ukoriczenie zwiekszania dawki po wypisie ze szpitala.

Digoksyna

U pacjentéw ze zmniejszong EF digoksyna moze by¢ wy-
korzystywana do kontroli czestosci rytmu komér w AF, zwiasz-
cza jezeli niemozliwe byto odpowiednie zwigkszenie dawki
beta-adrenolityku. Digoksyna moze réwniez przynosic¢ korzysci
objawowe i zmniejsza¢ ryzyko hospitalizacji z powodu HF u pa-
cjentéw z ciezka skurczowa HF (patrz: zalecenia wrozdz. 7.2.6).

12.2.2. Metody niefarmakologiczne/niepolegajqce
na wszczepianiu urzqdzen

Czesto ogranicza sie spozycie sodu do < 2 g dziennie,
a podaz ptynéw do < 1,5-2,0 | dziennie, zwlaszcza w po-

czatkowej fazie leczenia ostrego epizodu HF zwiagzanego
z przeciazeniem objetoSciowym (to drugie ograniczenie
u pacjentéw z hiponatremia), ale nie ma mocnych dowodéw
potwierdzajacych zasadnos¢ takiej praktyki.

12.2.2.1. Wentylacja

Nieinwazyjna wentylacja

Oddychanie pod ciagtym dodatnim ci$nieniem w dro-
gach oddechowych (CPAP) oraz nieinwazyjna wentylacja
pod dodatnim cisnieniem (NIPPV) zmniejszaja duszno$¢
i powoduja poprawe pewnych parametréw fizjologicznych
(np. wysycenia krwi tetniczej tlenem) u pacjentdéw z ostrym
obrzekiem ptuc. W niedawnej duzej RCT stwierdzono jed-
nak, ze zaden z tych sposob6w nieinwazyjnej wentylacji nie
zmniejszat $miertelnosci ani czestosci intubacji dotchawiczej
w poréwnaniu ze standardowym leczeniem obejmujacym po-
dawanie azotanéw (u 90% pacjentéw) oraz opioidéw (u 51%
pacjentéw) [217]. Wynik ten jest odmienny od uzyskanych
w metaanalizach wczesniejszych mniejszych badan.

Nieinwazyjna wentylacja moze by¢ stosowana jako
uzupetniajagca metoda leczenia w celu zmniejszenia objawéw
klinicznych u pacjentéw z obrzekiem ptuci ciezka niewydol-
noscig oddechows, a takze oséb, u ktérych farmakoterapia
nie przyniosta poprawy. Przeciwwskazania obejmuja niskie
wartosci ci$nienia tetniczego, wymioty, mozliwo$¢ odmy
optucnej oraz zaburzenia Swiadomosci.

Intubacja dotchawicza i inwazyjna wentylacja

Gtéwnym wskazaniem do intubacji dotchawiczej i inwa-
zyjnej wentylacji jest niewydolnos¢ oddechowa prowadzaca
do hipoksemii, hiperkapnii i kwasicy. Innymi przyczynami, dla
ktorych mozna rozwaza¢ intubacje i wentylacje, sa: fizyczne
wyczerpanie pacjenta, zaburzenia $wiadomosci oraz niezdolnos¢
do utrzymania lub zabezpieczenia droznosci drég oddechowych.

12.2.2.2. Mechaniczne wspomaganie krazenia

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna

Konwencjonalne wskazania do kontrapulsacji wewnatrz-
aortalnej (IABP) obejmuja podtrzymanie krazenia przed
chirurgiczna korekcja okreslonych ostrych probleméw me-
chanicznych (np. pekniecia przegrody miedzykomorowej lub
ostrej niedomykalnosci mitralnej), w trakcie ciezkiego ostrego
zapalenia migsnia sercowego oraz u wybranych pacjentow ze
Swiezym niedokrwieniem miesnia sercowego przed, w trakcie
oraz po przezskornej badz chirurgicznej rewaskularyzacji. Nie
ma dobrych dowodéw, ze IABP przynosi korzysci w przypadku
innych przyczyn wstrzasu kardiogennego [231]. Ostatnio IABP
(i inne metody krétkoterminowego czasowego wspomagania
krazenia) zaczeto wykorzystywac jako leczenie pomostowe do
czasu wszczepienia urzadzenia do wspomagania czynnosci
komory lub transplantacji serca (patrz: rozdz. 13.5).
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Pacjenci z zastojem w krazeniu ptucnym/obrzekiem ptuc bez wstrzasu

Zaleca sie dozylne podanie diuretyku petlowego w celu zmniejszenia dusznosci i zastoju B [213]
krwi. W trakcie dozylnego leczenia diuretycznego nalezy systematycznie monitorowac
objawy kliniczne, diureze, czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitow

U pacjentéw z wysyceniem krwi wio$niczkowej tlenem < 90% lub PaO, < 60 mm Hg C -
(8,0 kPa) zaleca sie tlenoterapie z duzym przeptywem tlenu w celu skorygowania

hipoksemii

W celu zmniejszenia ryzyka zakrzepicy zyt gtebokich i zatorowosci ptucnej zaleca sie profi- A [214-216]

laktyke przeciwzakrzepowa (np. za pomoca LMWH) u pacjentdéw, u ktdrych nie stosuje sie
leczenia przeciwzakrzepowego i u ktdrych nie ma przeciwwskazan do takiej profilaktyki.

Nalezy rozwazy¢ nieinwazyjng wentylacje (np. CPAP) u pacjentdéw z dusznoscia, obrze- lla B [217]
kiem ptuc i czestoscig oddechéw > 20/min w celu zmniejszenia dusznosci, hiperkapnii
i kwasicy. Nieinwazyjna wentylacja moze obniza¢ ci$nienie tetnicze i zasadniczo nie po-
winna by¢ stosowana u pacjentéw z cisnieniem skurczowym < 85 mm Hg (a w trakcie
stosowania tego leczenia nalezy regularnie monitorowa¢ cisnienie tetnicze)

Nalezy rozwazy¢ dozylne podanie opioidu (razem z lekiem przeciwwymiotnym) u pacjen- lla C -
tow wykazujgcych szczegdliny lek, niepokdj lub dystres w celu zmniejszenia tych objawdw,
a takze dusznosci. Po podaniu opioidu nalezy czesto monitorowac stan przytomnosci

i wysitek oddechowy pacjenta, poniewaz opioidy mogg hamowa¢ czynnos¢ oddechowa

Nalezy rozwazy¢ dozylny wlew azotanu u pacjentéw z zastojem w krazeniu ptuc- lla B [218, 219]
nym/obrzekiem ptuc i skurczowym cisnieniem tetniczym > 110 mm Hg, u ktérych nie
wystepuje ciezka stenoza mitralna ani aortalna, w celu zmniejszenia cisnienia zaklinowa-
nia w ptucnych naczyniach wtosowatych i systemowego oporu naczyniowego. Azotany
moga réwniez zmniejsza¢ dusznos¢ i zastdj krwi. W trakcie dozylnego podawania tych
lekdw nalezy czesto monitorowac objawy kliniczne i cisnienie tetnicze

Mozna rozwazy¢ dozylny wlew nitroprusydku sodu u pacjentéw z zastojem w krazeniu Ilb B [220]
ptucnym/obrzekiem ptuc oraz skurczowym cisnieniem tetniczym > 110 mm Hg, u kt6-
rych nie wystepuje ciezka stenoza mitralna ani aortalna, w celu zmniejszenia cisnienia
zaklinowania w ptucnych naczyniach wtosowatych i systemowego oporu naczyniowego.
Zaleca sie ostroznos¢ u pacjentéw z ostrym zawatem serca. Nitroprusydek moze réwniez
zmniejsza¢ dusznosc i zastdj krwi. W trakcie dozylnego podawania tego leku nalezy
czesto monitorowac objawy kliniczne i cisnienie tetnicze

Ze wzgledu na obawy dotyczace bezpieczenstwa leczenia (arytmie przedsionkowe I C -
i komorowe, niedokrwienie miesnia sercowego lub zgon) NIE zaleca sie stosowania
lekéw inotropowych, chyba Ze u pacjenta wystepuije niskie cisnienie tetnicze (cisnienie
skurczowe < 85 mm Hg), hipoperfuzja lub wstrzas

Pacjenci z niskim ci$nieniem tetniczym, hipoperfuzjg lub wstrzasem

Jezeli uwaza sie, ze arytmia przedsionkowa lub komorowa przyczynia sie do zaburzen C -
hemodynamicznych wystepujacych u pacjenta, zaleca sie kardiowersje elektryczng w celu
przywrdcenia rytmu zatokowego i poprawy stanu klinicznego pacjenta

U pacjentdw z niskim ci$nieniem tetniczym (ci$nienie skurczowe < 85 mm Hg) i/lub lla C -
hipoperfuzjg nalezy rozwazy¢ dozylny wlew leku inotropowego (np. dobutaminy) w celu
zwiekszenia pojemnosci minutowej serca i cisnienia tetniczego oraz poprawy perfuzji
obwodowej. W trakcie leczenia nalezy w sposéb ciggly monitorowac EKG, poniewaz leki
inotropowe moga wywotywac zaburzenia rytmu i niedokrwienie miesnia sercowego

Nalezy rozwazy¢ krétkoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia (jako leczenie lla C -
pomostowe do czasu poprawy klinicznej) u pacjentéw, u ktérych pomimo leczenia ino-
tropowego utrzymuje sie ciezka hipoperfuzja, a takze wystepuje przyczyna potencjalnie
odwracalna (np. wirusowe zapalenie miesnia sercowego) lub potencjalnie poddajgca sie
korekcji chirurgicznej (np. ostre pekniecie przegrody miedzykomorowej)
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Mozna rozwazy¢ dozylny wlew lewosimendanu (lub inhibitora fosfodiesterazy) w celu
odwrdcenia efektéw blokady receptoréw beta-adrenergicznych, jezeli uwaza sie, ze przy-
czynia sie ona do hipoperfuzji. W trakcie leczenia nalezy w sposéb ciggty monitorowac
EKG, gdyz leki inotropowe mogg wywotywac zaburzenia rytmu i niedokrwienie miesnia
sercowego, a poniewaz te leki majg réwniez dziatanie rozszerzajgce naczynia, nalezy
uwaznie monitorowac cisnienie tetnicze

| Klasa?
Ilb

U pacjentdw we wstrzasie kardiogennym pomimo stosowania leku inotropowego mozna
rozwazy¢ lek naczynioskurczowy (np. dopamine lub noradrenaline) w celu zwiekszenia
ci$nienia tetniczego i perfuzji kluczowych narzadéw. W trakcie terapii nalezy monitorowac
EKG, gdyz te leki mogg wywotywac zaburzenia rytmu i/lub niedokrwienie migsnia sercowe-
go. Nalezy rozwazy¢ bezposrednie wewnatrztetnicze pomiary cisnienia tetniczego

llb

U pacjentéw, ktdrych stan kliniczny ulega szybkiemu pogorszeniu, zanim mozna doko-
nac pefnej oceny diagnostycznej i klinicznej, mozna rozwazy¢ krétkoterminowe mecha-
niczne wspomaganie krazenia (jako leczenie pomostowe do czasu podjecia decyzji)

lIb

Pacjenci z ostrym zespotem wienhcowym

Jezeli stwierdza sie ostry zespdt wiencowy z uniesieniem odcinka ST lub nowy LBBB, za-
lecana jest natychmiastowa pierwotna PCl (lub w wybranych przypadkach CABG) w celu
zmniejszenia rozlegtosci martwicy miocytéw i ryzyka przedwczesnego zgonu

A [221]

Alternatywnie w stosunku do PCl lub CABG:
Jezeli stwierdza sie ostry zespdt wiericowy z uniesieniem odcinka ST lub nowy LBBB
i nie mozna wykonac PCI/CABG, zaleca sie dozyine leczenie trombolityczne w celu
zmniejszenia rozlegtosci martwicy miocytéw i ryzyka przedwczesnego zgonu

A [222]

Jezeli stwierdza sie ostry zespot wiehicowy bez uniesienia odcinka ST, zalecana jest
weczesna PCl (lub w wybranych przypadkach CABG) w celu zmniejszenia ryzyka ponow-
nego ostrego zespotu wiencowego. Jezeli pacjent jest w niestabilnym hemodynamicznie
stanie, zaleca sie pilng rewaskularyzacje

A [221]

U pacjentow z EF < 40% zaleca sie eplerenon w celu zmniejszenia ryzyka zgonu oraz
pozniejszych hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych

B [107]

U pacjentéw z EF < 40% po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego zaleca sie inhibitor
ACE (lub antagoniste receptora angiotensynowego) w celu zmniejszenia ryzyka zgonu,
ponownego zawatu serca oraz hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca

A [101]

U pacjentéw z EF < 40% po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego zaleca sie beta-adre-
nolityk w celu zmniejszenia ryzyka zgonu i ponownego zawatu serca

B [223]

U pacjentéw z niedokrwiennym bdlem w klatce piersiowej nalezy rozwazy¢ dozylne
podanie opioidu (razem z lekiem przeciwwymiotnym) w celu zmniejszenia tego objawu
(a takze dusznosci). Po podaniu opioidu nalezy czesto monitorowac stan przytomnosci
i wysitek oddechowy pacjenta, poniewaz opioidy moga hamowa¢ czynno$¢ oddechowa

lla

Pacjenci z migotaniem przedsionkéw z szybka czynnoscig komér

Kiedy tylko zostanie stwierdzone AF, u pacjentdw powinno sie zastosowac petne leczenie
przeciwzakrzepowe (np. heparyng niefrakcjonowang dozylnie) w celu zmniejszenia
ryzyka zatorowosci w tetnicach krazenia systemowego oraz udaru mézgu, jezeli nie s3
jeszcze oni leczeni przeciwzakrzepowo i nie ma u nich przeciwwskazan do tego leczenia

A [184]

U pacjentdw, u ktorych AF jest przyczyna zaburzen hemodynamicznych i u ktérych
w celu szybkiej poprawy stanu klinicznego wymagane jest przywrdcenie rytmu zatoko-
wego, zaleca sie kardiowersje elektryczng

Kiedy u pacjenta podejmie sie decyzje o niepilnym przywrdceniu rytmu zatokowego
(strategia kontroli rodzaju rytmu serca), nalezy rozwazy¢ kardiowersje elektryczng lub
kardiowersje farmakologiczng amiodaronem. Te strategie powinno sie stosowa¢ tylko
u pacjentdw z pierwszym epizodem AF trwajacym < 48 godzin (lub u takich, u ktérych

nie stwierdzono skrzepliny w uszku lewego przedsionka w TOE)
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du nasercowego

W celu szybkiej kontroli czestosci rytmu komér nalezy rozwazy¢ dozylne podanie glikozy- I C -

| Klasa?

cjentéw z dysfunkcjg skurczowa lewej komory

Nie zaleca sie stosowania dronedaronu ze wzgledu na zastrzezenia dotyczace bezpie- Il A [176]
czenstwa (zwiekszone ryzyko hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych i zwiekszo-

ne ryzyko przedwczesnego zgonu), zwiaszcza u pacjentow z EF < 40%

Nie zaleca sie stosowania lekéw antyarytmicznych klasy | ze wzgledu na zastrzezenia I A [178]

dotyczace bezpieczenstwa (zwiekszone ryzyko przedwczesnego zgonu), zwtaszcza u pa-

Pacjenci z ciezkg bradykardig lub blokiem przedsionkowo-komorowym

klinicznego

U pacjentéw z zaburzeniami hemodynamicznymi z powodu ciezkiej bradykardii lub
bloku przedsionkowo-komorowego zaleca sie stymulacje w celu poprawy ich stanu

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych

ACE — enzym konwertujgcy angiotensyne; AF — migotanie przedsionkéw; CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; CPAP — oddychanie pod
dodatnim cisnieniem w drogach oddechowych; EKG — elektrokardiogram; EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca; LBBB — blok lewej
odnogi peczka Hisa; LMWH — heparyna drobnoczasteczkowa; PaO, — cisnienie parcjalne tlenu we krwi tetniczej; PCl — przezskérna interwencja

wiencowa; TOE — echokardiografia przezprzetykowa

Urzadzenia do wspomagania czynnosci komory

Urzadzenia do wspomagania czynnosci komory i inne
metody mechanicznego wspomagania krazenia mozna sto-
sowac u wybranych pacjentéw jako ,leczenie pomostowe do
czasu podjecia decyzji” (‘bridge to decision’) lub przez dtuzszy
czas (patrz: rozdz. 13.5).

12.2.2.3. Ultrafiltracja

Izolowana ultrafiltracje zylno-zylng czasami wykorzystuje
sie do usuwania nadmiaru ptynéw u pacjentéw z HF [232],
chociaz takie leczenie rezerwuje sie zwykle dla pacjentow
nieodpowiadajacych na diuretyki.

12.3. INWAZYJNE MONITOROWANIE

12.3.1. Cewnik dotetniczy

Woprowadzenie cewnika do bezposredniego wewnatrz-
tetniczego pomiaru ci$nienia nalezy rozwaza¢ tylko u tych
pacjentéw, u ktérych pomimo leczenia utrzymuje sie HF
z niskim skurczowym ci$nieniem tetniczym.

12.3.2. Cewnikowanie tetnicy plucnej
Cewnikowanie prawej potowy serca zasadniczo nie
odgrywa roli w leczeniu ostrej HF, ale moze by¢ pomocne
u mniejszej czesci wybranych os6b z ostra (lub przewlekia)
HF [233]. Cewnikowanie tetnicy plucnej nalezy rozwazac
tylko u pacjentéw: a) wykazujacych opornos¢ na farmako-
terapie; b) u ktérych utrzymuja sie niskie wartosci cisnienia
tetniczego; ¢) u ktérych nie ma pewnosci odnosnie do wy-
sokosci ci$nienia napetniania LV lub d) u ktérych rozwaza sie
leczenie kardiochirurgiczne. Gtéwnym celem jest upewnienie

sie, ze niskie ciSnienie tetnicze (i pogarszajaca sie czynno$¢
nerek) nie wynika z niedostatecznego cisnienia napetniania
LV, poniewaz w takim przypadku nalezy zmniejszy¢ inten-
sywnos¢ leczenia diuretycznego i rozszerzajacego naczynia
(jak réwniez konieczne moze by¢ uzupetnienie objetosci
wewnatrznaczyniowej). Z kolei duze ci$nienie napetniania
LV i/lub systemowy opdér naczyniowy moga wskazywac na
potrzebe zastosowania alternatywnej strategii farmakoterapii
(np. leczenie inotropowe lub rozszerzajace naczynia) w za-
leznosci od wysokosci cinienia tetniczego. Pomiar ptucnego
oporu naczyniowego (i jego odwracalnosci) jest rutynowa
czescia diagnostyki chirurgicznej przed transplantacja serca.

12.4. MONITOROWANIE PO USTABILIZOWANIU

STANU KLINICZNEGO

Czesto$¢ i rodzaj rytmu serca, ciSnienie tetnicze i wy-
sycenie krwi tetniczej tlenem powinny by¢ monitorowane
w sposb ciagly przez co najmniej pierwsze 24 godziny od
momentu przyjecia pacjenta do szpitala, a p6zniej réwniez
czesto kontrolowane. Objawy wynikajace z HF (np. dusz-
nos¢) lub zwiazane z niepozadanymi efektami stosowanych
metod leczenia (np. zawroty glowy) powinno sie ocenia¢ co
najmniej raz na dobe. W celu uzyskania informacji na temat
ustepowania przeciazenia objetosciowego nalezy codziennie
ocenia¢ podaz i utrate ptynéw, mase ciala, szyjne ciénienie
zylne oraz nasilenie zastoju w krazeniu ptucnym i obrzekéw
obwodowych (a takze wodobrzusza, jezeli wystepuje). Steze-
nia azotu mocznika we krwi, kreatyniny, potasu i sodu powin-
ny by¢ oznaczane codziennie w trakcie dozylnego leczenia,
w okresie rozpoczynania leczenia inhibitorami ukfadu RAA,
a takze w przypadku zmian dawek tych lek6w.
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Po poczatkowym leczeniu ostrego epizodu u kazdego
pacjenta nalezy oceni¢ mozliwe przyczyny HF (jezeli HF
wystapita de novo), a takze czynniki, ktére spowodowaty
jej nasilenie (jezeli HF wystepowata juz wczesniej). Nalezy
koncentrowac sie na wykrywaniu przyczyn odwracalnych lub
poddajacych sie leczeniu (tab. 19).

12.6. GOTOWOSC DO WYPISU ZE SZPITALA
Warunkiem rozwazania wypisu ze szpitala jest ustapienie
ostrego epizodu HF, a w szczegblnosci brak cech zastoju oraz
stosowanie od co najmniej 48 godzin stabilnego doustnego
leczenia diuretycznego [234-236]. Dfugoterminowe leczenie
modyfikujace przebieg choroby (w tym za pomoca beta-adre-
nolityku) powinno zosta¢ w jak najwiekszym stopniu zoptyma-
lizowane, a pacjent i jego rodzina/opiekunowie odpowiednio
przeszkoleni. Leczenie przed wypisem oraz po nim powinno
by¢ zgodne ze standardami opieki przedstawionymi przez He-
art Failure Association [236]. Cele leczenia w réznych fazach
postepowania u pacjentéw z HF podsumowano w tabeli 22.

12.7. SZCZEGOLNE POPULACJE PACJENTOW

12.7.1. Pacjenci ze wspdlistniejgcym ostrym
zespolem wiencowym

Pacjentow ze wspotistniejagcym ostrym zespotem wien-
cowym powinno sie oceniac i leczy¢ zgodnie z obecnymi
wytycznymi dotyczacymi ostrych zespotéw wieficowych
[237, 238]. Jezeli jest to wtadciwe, nalezy wykonywac u nich
koronarografie i rewaskularyzacje. Zabiegi te powinno sie
przeprowadza¢ w trybie pilnym u os6b z niestabilnoscia
hemodynamiczna oraz w trybie naglym u pacjentow we
wstrzasie kardiogennym. Jezeli niestabilno$¢ hemodynamicz-
na utrzymuije sie¢ pomimo optymalnego leczenia zachowaw-
czego, przed wykonaniem koronarografii i rewaskularyzagcji
nalezy rozpocza¢ IABP. Utrzymujaca sie niestabilnos¢ hemo-
dynamiczna moze wynika¢ z mechanicznych powiktar zawatu
(np. pekniecia miesnia brodawkowatego zastawki mitralnej),
ktére moga by¢ rozpoznawane echokardiograficznie i moga
wymagac pilnego chirurgicznego zabiegu naprawczego.

12.7.2. Izolowana niewydolnos¢ prawokomorowa

Izolowana niewydolno$¢ prawokomorowa de novo moze
wystapi¢ wtérnie do ostrego zespotu wieficowego (i jest leczo-
na w spos6b opisany wyzej), a takze w nastepstwie masywnej
zatorowosci ptucnej (patrz: wytyczne dotyczace zatorowosci
ptucne;j [239]). W obu sytuacjach diuretyki i leki rozszerzajace
naczynia nalezy stosowac ostroznie lub w ogdle ich unikag,
aby nie zmniejsza¢ napetniania prawej komory.

Postepujaca izolowana niewydolnos¢ prawokomorowa
moze wystapic¢ u pacjentéw z nadcisnieniem ptucnym. Po-
mocne moga by¢ inhibitory fosfodiesterazy typu 5, antagonisci

Tabela 22. Cele leczenia w ostrej HF

Natychmiastowe (szpitalny oddziat ratunkowy/oddziat
intensywnej opieki/oddziat intensywnej opieki
kardiologicznej)

Leczenie objawow

Przywrdcenie odpowiedniego utlenowania

Poprawa hemodynamiki i perfuzji narzadéw

Ograniczenie uszkodzenia serca i nerek

Zapobieganie powikfaniom zakrzepowo-zatorowym

Minimalizacja dtugosci pobytu na oddziale intensywnej opieki

Srednioterminowe (w szpitalu)

Stabilizacja stanu klinicznego pacjenta i optymalizacja strategii
leczenia

Rozpoczecie podawania oraz zwiekszenie dawek lekéw modyfi-
kujacych przebieg choroby

Rozwazenie leczenia za pomocg wszczepianych urzadzen u od-
powiednich pacjentéw

Okreslenie etiologii i istotnych choréb wspdtistniejacych

Postepowanie przed wypisem ze szpitala i dlugoterminowe

Zaplanowanie strategii dalszej obserwadji i leczenia

Wiaczenie do programu leczenia choroby, edukacja oraz rozpo-
czecie odpowiednich zmian stylu zycia

Zaplanowanie dalszego zwiekszania/optymalizacji dawek lekow
modyfikujacych przebieg choroby

Upewnienie sie, ze oceniono wskazania do leczenia za pomoca
wczepialnych urzadzen

Zapobieganie wczesnym ponownym hospitalizacjom

Poprawa objawdw klinicznych, jakosci zycia i przezywalnosci

HF — niewydolno$¢ serca

endoteliny oraz analogi prostacykliny, ktére zmniejszaja ptuc-
ny opér naczyniowy (patrz: odpowiednie wytyczne [240]).

12.7.3. Ostra niewydolnosé serca
z zespolem sercowo-nerkowym

Ostre nasilenie HF i/lub leczenie tego stanu moze by¢
przyczyna ostrego pogorszenia czynnosci nerek (tzw. zesp6t
sercowo-nerkowy typu 1), ktére wystepuje nawet u 1/3 pa-
cjentéw i wiaze sie z gorsza przezywalnoscig oraz wydtu-
zeniem hospitalizacji [209]. Moze réwniez wystepowac,
chociaz zdarza sie to rzadziej, ostry zespdt nerkowo-sercowy
(renocardiac syndrome, inaczej zesp6t sercowo-nerkowy
typu 3), charakteryzujacy sie pogorszeniem czynnosci serca
wtérnym do przecigzenia objetosciowego wynikajacego
z ostrego uszkodzenia nerek. Do gtéwnych problemoéw
terapeutycznych u tych pacjentéw nalezy to, ze dysfunkcja
nerek moze ogranicza¢ stosowanie inhibitoréw ukfadu
renina—angiotensyna—aldosteron, a postepujaca mocznica
i przeciazenie objetoSciowe moga wymagac leczenia ner-
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kozastepczego. Czesto najlepiej leczy¢ tych pacjentow we
wspotpracy z nefrologiem.

12.7.4. Ostra niewydolnosé serca
w okresie okolooperacyjnym

Ostra HF moze wystepowac przed operacja serca
(np. z powodu zawatu w okresie przedoperacyjnym),
w trakcie operacji (,niemozno$¢ odtaczenia krazenia po-
zaustrojowego”, failure to wean) lub po niej (trzeba wtedy
wykluczy¢ powiktania mechaniczne i tamponade osierdzia).
Wyspecjalizowane leczenie w tej grupie pacjentéw opisano
szczegbtowo w innym miejscu [241] i moze ono obejmowac
mechaniczne wspomaganie krazenia, w tym pozaustrojowa
oksygenacje btonowa (ECMO).

12.7.5. Kardiomiopatia potogowa

Konieczna jest duza czujnos¢ kliniczna, aby unika¢ opéz-
nionego rozpoznania tego powaznego stanu, ktérego leczenie
opisano szczegbtowo w stanowisku Heart Failure Association
oraz w innym miejscu [242, 243].

12.7.6. Wrodzone wady serca u doroslych

Doroéli pacjenci z wrodzona wadg serca sa bardzo
niejednorodna populacja. Rozpoznawanie i leczenie HF
u tych os6b moze by¢ bardzo ztozone i konieczna jest Scista
wspotpraca z osrodkiem specjalistycznym trzeciego stop-
nia referencyjnosci.

Dorosli pacjenci z wrodzona wada serca moga trafia¢ do
lekarza z powodu HF wynikajacej ze zmniejszenia EF systemo-
wej lewej komory, zmniejszenia EF systemowej prawej komory
lub tez izolowanej niewydolnosci anatomicznie prawidtowo
potozonej prawej komory (patrz: rozdz. 12.7.2). Szczeg6lnie
trudni do oceny i leczenia sg pacjenci z jednokomorowym
sercem, nieoperowanym lub po paliatywnej operacji Fonta-
na. Bardzo cennymi metodami w ocenie takich chorych sa
rezonans magnetyczny serca oraz spiroergometryczna préba
wysitkowa, ale uzyskiwanie i interpretacja tych danych wy-
magaja specjalnego doswiadczenia [66, 244].

Nie przeprowadzono wielooérodkowych RCT, ktére
dostarczytyby wskazéwek na temat leczenia HF u dorostych
pacjentéw z wrodzong wada serca. W leczeniu mozna jed-
nak kierowac sie kilkoma og6lnymi empirycznymi zasadami:
a) zawsze nalezy najpierw zwraca¢ uwage na resztkowe
(pozostate po wczesniejszej naprawie) lub nowe zmiany
wywolujace zaburzenia hemodynamiczne; b) wartos¢ in-
hibitorow ACE, antagonistow receptora angiotensynowego
i beta-adrenolitykéw u dorostych oséb z wrodzona wada
serca jest kontrowersyjna, a u pewnych pacjentéw leki te
moga by¢ nawet szkodliwe, np. w przypadku krazenia typu
Fontana (patrz: wytyczne ESC [245]); c) leki rozszerzajace
tetnice ptucne moga by¢ uzyteczne u niektérych pacjentow
z nadci$nieniem ptucnym (patrz: wytyczne ESC [240]); d) rola
CRT jest nieznana oraz €) transplantacja serca jest mozliwym

sposobem leczenia, ale niekiedy wykluczaja ja takie czynniki,
jak ztozona anatomia serca i duzych naczyn oraz dysfunkcja
nerek i watroby.

13. Rewaskularyzacja wiencowa
i leczenie chirurgiczne, w tym
operacje zastawek, urzadzenia
do wspomagania czynnosci
komory oraz transplantacja

13.1. REWASKULARYZACJA WIENCOWA

Chirurgiczna (oraz przezskérna) rewaskularyzacja
wieficowa jest wskazana w celu tagodzenia dfawicy pier-
siowej u pacjentéw z HF-REF i HF-PEF, a chirurgiczna
rewaskularyzacja wieficowa jest réwniez wskazana w celu
poprawy rokowania u innych pacjentéw z ciezka choroba
wienicowa, zwlaszcza w przypadku choroby tréjnaczyniowej
lub zwezenia pnia lewej tetnicy wieficowej. Szczegétowe
wskazania do rewaskularyzacji wieficowej oméwiono w in-
nym miejscu [71].

W tej czesci wytycznych skoncentrowano sie na naj-
nowszych osiagnieciach odnoszacych sie do HE W badaniu
Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure (STICH) oceniono
szersza role rewaskularyzacji chirurgicznej u pacjentéw z HF-
-REF i mniej nasilong choroba wieficowa [191]. Pacjentéw z EF
< 35% i choroba wieficowa, ktérzy nadawali sie do leczenia
chirurgicznego, przypisywano losowo do pomostowania tetnic
wiericowych (CABC) w potaczeniu z leczeniem zachowaw-
czym lub do samego leczenia zachowawczego. Do badania
wiaczono relatywnie mtodych pacjentéw (przecietny wiek
60 lat), gtéwnie mezczyzn (88%), sposrod ktorych 11% byto
w | klasie czynnosciowej wg NYHA, 52% w |1 klasie wg NYHA,
a 34% w lll klasie wg NYHA. Nasilenie dfawicy w klasyfikacji
Canadian Cardiovascular Society oceniono na klase 0 (brak
dtawicy) u 36% pacjentéw, klase | u 16%, klase Il u 43%,
klase Il u 4% oraz klase IV u 1% pacjentéw. U wiekszosci
wystepowata dwunaczyniowa (31%) lub tréjnaczyniowa (60%)
choroba wieficowa, a u 68% stwierdzono ciasne zwezenie
w proksymalnym odcinku gatezi przedniej zstepujacej lewej
tetnicy wieficowej, natomiast zwezenie pnia lewej tetnicy
wiericowe]j wystepowato u bardzo niewielu (2%) pacjentdw.
W grupie CABG nie stwierdzono zmniejszenia czestosci wyste-
powania gléwnego punktu koficowego — zgondw z dowolne;j
przyczyny, natomiast zmniejszyta sie czestos¢ wystepowania
drugorzedowych punktéw koricowych: zgonéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych (wzgledne zmniejszenie ryzyka
0 19%) oraz zgonéw z dowolnej przyczyny lub hospitalizacji
z przyczyn sercowo-naczyniowych (wzgledne zmniejszenie
ryzyka o 26%). Ta préba kliniczna moze wiec rozszerza¢ wska-
zania do CABG na pacjentéw o charakterystyce podobnej do
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Zalecenia dotyczace rewaskularyzacji miesnia sercowego u pacjentéw z przewlekig HF i dysfunkcjg skurczowg LV

Zalecenia

w dobrym stanie czynnosciowym

CABG zaleca sie w celu zmniejszenia ryzyka przedwczesnego zgonu u pacjentéw z dta- | C -
wicg piersiowa i istotnym zwezeniem pnia lewej tetnicy wieficowej, ktdrzy s poza tym
odpowiednimi kandydatami do operagji i u ktérych mozna oczekiwac przezycia > 1 roku

Poziom" | Pismiennictwo

| Klasa?

CABG zaleca sie w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczynio- B
wych oraz ryzyka przedwczesnego zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentow
z dtawicg piersiowg i chorobg dwu- lub tréjnaczyniowa, w tym zwezeniem gatezi przedniej
zstepujacej lewej tetnicy wiencowej, ktérzy sa poza tym odpowiednimi kandydatami do
operadji i u ktérych mozna oczekiwaé przezycia > 1 roku w dobrym stanie czynnosciowym

(191]

sercowego

Alternatywnie w stosunku do CABG: llb C -
PCl mozna rozwazac jako leczenie alternatywne wobec CABG w powyzszych sytuacjach

klinicznych u pagientdw, ktdrzy nie kwalifikujg sie do leczenia chirurgicznego

NIE zaleca sie¢ CABG i PCl u pacjentdéw bez diawicy piersiowej ORAZ bez zywotnego migsnia M C -

*Klasa zalecen
°Poziom wiarygodnosci danych

CABG — pomostowanie tetnic wiencowych; HF — niewydolnos¢ serca; LV — lewa komora; PCl — przezskdrna interwencja wiencowa

chorych wiaczanych do badania STICH: z dwunaczyniowa
choroba wieficowg, w tym zwezeniem gatezi przedniej zste-
pujacej lewej tetnicy wieicowej, ktérzy nadaja sie do leczenia
chirurgicznego i u ktérych mozna oczekiwac przezycia ponad
roku w dobrym stanie czynno$ciowym.

Bilans korzysci i ryzyka w przypadku CABG u pacjentéw
bez dtawicy/niedokrwienia lub bez zywotnego miesnia serco-
wego pozostaje niepewny. U os6b z > 10% nieprawidiowo
kurczacego sie, ale zywotnego miesnia sercowego istnieje
wieksze prawdopodobiefistwo odniesienia korzysci z re-
waskularyzacji (a u pacjentéw z < 10% zywotnego miesnia
sercowego prawdopodobienistwo korzysci jest mniejsze), ale
warto$¢ takiej strategii doboru pacjentéw do rewaskularyzacji
pozostaje nieudowodniona. Do oceny Zywotnosci miesnia
sercowego mozna wykorzystywac kilka metod inwazyjnych
(tab. 7). Scyntygrafia perfuzyjna miesnia sercowego charak-
teryzuje sie duzg czutoscig, natomiast metody umozliwiajace
ocene rezerwy kurczliwosci sa mniej czute, ale bardziej
swoiste. Rezonans magnetyczny serca jest doskonata metoda
oceny petnosciennej rozlegtosci blizny pozawatowej, ale nie
jest lepszy pod wzgledem wykrywania zywotnosci lub prze-
widywania poprawy czynnosci mieénia sercowego.

Wybér miedzy przezskérng interwencja wieficowa
a CABG powinien by¢ dokonywany przez zespét specja-
listow sktadajacy sie z kardiologa klinicznego, kardiologa
inwazyjnego i kardiochirurga (Heart Team), ktéry powinien
rowniez obejmowac specjaliste w dziedzinie leczenia HF,
a podejmujac decyzje, nalezy kierowac sie rozlegtoscia cho-
roby wieficowej, oczekiwang kompletnoscia rewaskularyzagji,
wspofistnieniem wad zastawkowych oraz wystepowaniem
choréb wspétistniejacych.

13.2. REKONSTRUKCJA KOMORY

Wartos¢ chirurgicznej rekonstrukcji komory, polegajacej
na usunieciu blizny pozawafowej ze Sciany LV, z zamiarem
przywrdcenia bardziej fizjologicznej objetosci i ksztattu LV,
jest niepewna, a w badaniu STICH nie wykazano korzysci
z takiego leczenia [246]. Nie zaleca sie rutynowego stosowania
tej techniki, a jej przydatnos¢ zostata doktadniej oméwiona
w wytycznych dotyczacych rewaskularyzacji [71]. Nie zaleca
sie réwniez wykorzystywania urzadzen ograniczajacych serce
od zewnatrz.

13.3. CHIRURGICZNE LECZENIE

WAD ZASTAWKOWYCH

Wady zastawkowe moga wywotywac lub nasila¢ HFE.
W tej czesci wytycznych oméwiono w skrécie problemy
majace szczegblne znaczenie w odniesieniu do HF; wiecej
informacji czytelnik moze znalez¢ w niedawno przygotowa-
nych wytycznych dotyczacych leczenia wad zastawkowych
serca, opublikowanych przez ESC i European Association for
Cardio-Thoracic Surgery [247].

13.3.1. Stenoza aortalna

Gtéwnym problemem u pacjentéw z dysfunkcja skur-
czowa LV jest tzw. ,niskoprzeptywowa, niskogradientowa”
(‘low-flow, low gradient’) stenoza aortalna (pole ujscia za-
stawki < 1 cm?, EF < 40%, $redni gradient < 40 mm Hg),
poniewaz u niektérych z tych oséb moze wystepowac ciezka
stenoza aortalna, a u innych rzekoma stenoza, tj. sytuacja,
w ktérej maty przeptyw przez zastawke aortalng wynika nie
z ciasnego statego zwezenia, ale z matej objetosci wyrzutowe;j.
U takich oséb echokardiografia obcigzeniowa z uzyciem matej
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dawki dobutaminy moze utatwi¢ réznicowanie miedzy tymi
typami pacjentéw, a takze dostarczy¢ informacji na temat re-
zerwy kurczliwosci, ktéra ma znaczenie prognostyczne. Wéréd
0s6b z ciezka stenoza aortalng i mata EF obecnos¢ rezerwy
kurczliwosci wiaze sie z mniejsza Smiertelnoscia operacyjna
i lepszym dtugoterminowym rokowaniem.

Jezeli $redni gradient przekracza 40 mm Hg, teoretycz-
nie nie ma dolnej granicy EF dla wymiany zastawki aortalnej
u objawowych pacjentéw z ciezka stenozg aortalna. Istotna
poprawa czynnosci LV jest jednak prawdopodobna tylko
wtedy, gdy zmniejszenie EF wynika z nadmiernego obciazenia
nastepczego, a nie z obecnosci blizny.

Leczenie zachowawcze powinno zosta¢ zoptymalizowane,
chociaz leki rozszerzajace naczynia (inhibitory ACE, antagonisci
receptora angiotensynowego, inhibitory reniny, antagonisci
wapnia, hydralazyna oraz azotany) moga powodowac znaczny
spadek cisnienia tetniczego u pacjentéw z ciezka stenoza aor-
talng i powinny by¢ stosowane bardzo ostroznie. Optymalizacja
farmakoterapii nie powinna op6znia¢ podejmowania decyzji
dotyczacych leczenia chirurgicznego. U pacjentéw, ktérzy nie
kwalifikuja sie do operacji z innych przyczyn medycznych
(np. z powodu ciezkiej choroby ptuc), nalezy rozwazy¢ prze-
zcewnikowa wymiane zastawki aortalnej [248, 249].

13.3.2. Niedomykalnos¢ aortalna

Naprawe lub wymiane zastawki zaleca sie u wszystkich
pacjentéw z objawami klinicznymi, a takze u bezobjawowych
pacjentéw z ciezka niedomykalnoscig aortalna i EF < 50%,
ktérzy poza tym nadaja sie do leczenia chirurgicznego.
Operacje nalezy réwniez rozwaza¢ u oséb z ciezka nie-
domykalnosciag aortalng i wymiarem koncoworozkurczo-
wym LV > 70 mm lub wymiarem koncowoskurczowym
LV > 50 mm (badZz > 25 mm/m? powierzchni ciata u oséb
niskiego wzrostu) [31]. Leczenie chirurgiczne jest wskazane
w celu zmniejszenia ryzyka zgonu, a po naprawie zastawki
aortalnej dochodzi zwykle do zmniejszenia objawéw HF
i poprawy czynnosci LV.

Wazne jest, aby nie myli¢ niewielkiej lub umiarkowanej
niedomykalnosci aortalnej wtérnej do rozstrzeni LV z rozstrze-
nig LV i dysfunkcja skurczowa wynikajaca z ciezkiej pierwotnej
niedomykalnosci aortalne;j.

13.3.3. Niedomykalnos¢ mitralna

Ocena niedomykalnosci mitralnej jest ztozona, zwtasz-
cza u pacjentéw z dysfunkcja skurczowa (a ocena czynnosci
skurczowej jest utrudniona w przypadku wystepowania
niedomykalnosci mitralnej — patrz: rozdz. 4.1). Zasadnicze
znaczenie ma réznicowanie miedzy pierwotng a wtdrng
niedomykalnoscia mitralna (patrz nizej).

Podejmujac decyzje dotyczaca tego, czy zaleci¢ ope-
racje, nalezy uwzgledni¢ objawy kliniczne, wiek pacjenta,
wspdtistnienie AF, uposledzenie czynnosci skurczowej LV,
obecnos¢ nadci$nienia ptucnego oraz mozliwos¢ naprawy

zastawki, poniewaz sa to najwazniejsze wskazniki predykcyjne
pooperacyjnych wynikéw leczenia.

Pierwotna (organiczna) niedomykalnos¢ mitralna

W pierwotnej niedomykalnosci mitralnej z powodu
ptatka cepowatego (zerwania nici Sciegnistej) wymiar kon-
cowoskurczowy LV = 40 mm wiaze sie ze zwiekszona
umieralnoscia niezaleznie od tego, czy pacjenta leczy sie za-
chowawczo, czy chirurgicznie. Jezeli EF jest mniejsza niz 30%,
trwafa naprawa chirurgiczna moze spowodowac zmniejszenie
objawéw klinicznych, natomiast jej wptyw na przezywalnosé
jest nieznany. Podejmujac w takiej sytuacji decyzje o operacji,
nalezy uwzgledni¢ odpowiedZ na leczenie zachowawcze,
choroby wspdtistniejace, a takze prawdopodobieristwo, ze
bedzie mozna naprawi¢ zastawke (a nie tylko ja wymienic).

Wtérna niedomykalnos¢ mitralna

Wtdrna niedomykalnos¢ mitralna wystepuje wtedy, gdy
powiekszenie i przebudowa LV uniemozliwiaja szczelne za-
mykanie sie ptatkéw zastawki mitralnej. Skuteczne leczenie
zachowawcze prowadzace do odwrdcenia przebudowy LV
moze spowodowaé zmniejszenie czynnosciowej niedomy-
kalnosci mitralnej, dlatego nalezy dokfada¢ wszelkich stara
w celu optymalizacji leczenia zachowawczego u tych pa-
cjentow.

Niedokrwienna niedomykalno$¢ mitralna jest szczegol-
nym typem wtérnej niedomykalnosci mitralnej, ktoéry moze
lepiej nadawac sie do naprawy chirurgicznej. Poniewaz jest
to czesto dynamiczny stan, w jego ocenie wazna jest proba
wysitkowa. Wywotywany przez wysitek wzrost efektywnego
pola ujscia fali zwrotnej (do = 13 mm?) wiaze sie z gorszym
rokowaniem. U objawowych pacjentéw z dysfunkcja skur-
czowa LV, zmianami w tetnicach wieficowych kwalifikujgcymi
sie do rewaskularyzacji oraz cechami zywotnosci miesnia
sercowego nalezy rozwaza¢ jednoczesng operacje zastawki
i tetnic wienicowych. Do wskaznikéw predykeyjnych p6Znego
niepowodzenia naprawy zastawki naleza: duza odlegtos¢
miedzy miesniami brodawkowatymi, ciezkie ograniczenie
ruchomosci tylnego ptatka mitralnego oraz znaczna rozstrzen
LV (wymiar koficoworozkurczowy LV > 65 mm). U takich
pacjentéw zamiast naprawy moze by¢ zalecana wymiana
zastawki. Jezeli wystepuje AF, w trakcie operacji zastawki
mitralnej mozna rozwazy¢ ablacje przedsionkéw i zamkniecie
uszka lewego przedsionka.

Rola izolowanych operacji zastawki mitralnej u pacjentéw
z ciezka czynnosciowa niedomykalnoscig mitralng i ciezka
dysfunkcja skurczowa LV, u ktérych nie mozna przeprowadzi¢
rewaskularyzacji lub wystepuje kardiomiopatia o etiologii in-
nej niz niedokrwienna, jest watpliwa, a u wiekszosci chorych
preferuje sie konwencjonalne leczenie zachowawcze oraz za
pomoca wszczepianych urzadzen. W wybranych przypadkach
mozna rozwaza¢ naprawe zastawki w celu unikniecia lub
odroczenia transplantacji serca.
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U pacjent6w ze wskazaniem do naprawy zastawki, ktorzy
nie nadaja sie do operacji lub u ktérych ryzyko chirurgiczne
jest zbyt duze, w celu zmniejszenia objawéw klinicznych
mozna rozwazy¢ przezskérng naprawe zastawki sposobem
Alfieriego (,bok do boku”) [250].

13.4. TRANSPLANTACJA SERCA

Transplantacja serca jest akceptowanym sposobem
leczenia schytkowej HF [251, 252]. Mimo ze nigdy nie
przeprowadzono kontrolowanych préb klinicznych, przyj-
muje sie, ze transplantacja — pod warunkiem stosowania
odpowiednich kryteriéw kwalifikacji pacjentow — istotnie
poprawia przezywalnos¢, wydolnos¢ fizyczna, jako$¢ zycia
i zdolnos¢ powrotu do pracy zawodowej w poréwnaniu
z konwencjonalnym leczeniem.

Oprocz niedostatecznej liczby dawcow serc gtownymi
problemami dotyczacymi transplantacji sa konsekwencje
ograniczonej skutecznosci leczenia immunosupresyjnego oraz
wystepowanie jego powiktain w dfugoterminowej obserwagji
(tj. odrzucanie przeszczepu zalezne od przeciwcial, zakazenia,
nadcisnienie tetnicze, niewydolno$¢ nerek, nowotwory ztosli-
we oraz waskulopatia tetnic wieficowych przeszczepionego
serca). Wskazania i przeciwwskazania do transplantacji serca
podsumowano w tabeli 23.

13.5. MECHANICZNE WSPOMAGANIE

KRAZENIA

Pojecie mechanicznego wspomagania krazenia jest sze-
rokim terminem odnoszacym sie do wielu r6znych metod
wykorzystywanych do zaréwno krétko-, jak i dtugotermino-
wego wspomagania czynnosci serca u pacjentéw z przewlekia
lub ostrg HF. Stosowanie tych metod jest opisywane réznymi
nazwami (tab. 24) [211, 253]. Najwiecej doswiadczenia z me-
chanicznym wspomaganiem krazenia uzyskano w schytkowej
HF, poczatkowo stosujac je jako leczenie pomostowe do czasu
transplantacji (bridge to transplantation), a ostatnio réwniez
jako leczenie docelowe (destination therapy).

13.5.1. Schylkowa niewydolnosc serca

U wybranych pacjentéw ze schytkowa HF transplantacja
pozostaje leczeniem referencyjnym, ktére wigze sie z dobra
dfugoterminowa przezywalnoscia. Jednak ze wzgledu na
zwiekszanie sie liczby pacjentéw ze schytkowa HF, ograni-
czong liczbe narzadéw dostepnych do transplantacji, a takze
postep technologiczny mechaniczne wspomaganie krazenia
za pomocg urzadzenia do wspomagania czynnosci LV (LVAD)
lub obu komér (BiVAD) coraz czesciej postrzega sie jako
alternatywne leczenie u niekt6rych z tych os6b. Poczatkowo
metody mechanicznego wspomagania krazenia stosowano
tylko jako krétkoterminowe leczenie pomostowe do czasu
transplantacji (tab. 24), ale obecnie wykorzystuje sie je réw-
niez dtugoterminowo jako leczenie docelowe u pacjentéw,
ktorzy nie kwalifikujg sie do transplantacji. Urzadzenia do

Tabela 23. Transplantacja serca: wskazania i przeciwwskazania

Schytkowa HF z nasilonymi objawami i ztym roko-
i SR waniem, jezeli nie pozostajg zadne alternatywne
5 N ‘T | mozliwosci leczenia
©
< & E [ pacjent umot dobrze point
535 acjent umotywowany, dobrze poinformowany
S > = | istabilny emocjonalnie
$9 5 : , .
Z T:“ g Pacjent zdolny do przestrzegania zalecen dotycza-
e cych intensywnego leczenia, ktére bedzie konieczne
po operadji
Czynne zakazenie
Ciezka choroba tetnic obwodowych lub choroba
naczyniowo-mézgowa
Aktualne naduzywanie alkoholu lub narkotykdw
Leczenie z powodu nowotworu ztosliwego w ciggu
poprzedzajacych 5 lat
Niezagojone owrzodzenie trawienne
o
'E Niedawny incydent zakrzepowo-zatorowy
N
;“: Istotna niewydolnos¢ nerek (np. klirens kreatyni-
g ny < 50 ml/min)
g Istotna choroba watroby
N
a Uktadowa choroba z zajeciem wielu narzadéw
Inna powazna choroba wspdtistniejgca wigzaca sie
ze ztym rokowaniem
Niestabilnos¢ emocjonalna lub nieleczona choroba
psychiczna
Duzy, staty ptucny op6r naczyniowy
(> 4-5 jednostek Wooda i $redni gradient
ptucny > 15 mm Hg

HF — niewydolnos¢ serca

wspomagania czynnos$ci komér moga ostatecznie stac sie
bardziej powszechnym leczeniem alternatywnym wobec
transplantacji, poniewaz obecna przezywalnos¢ 2-3-letnia
wsréd starannie dobranych pacjentéw, u ktorych zastosowa-
no najnowsze pompy generujace ciagly przeptyw krwi, jest
znacznie lepsza niz w przypadku leczenia zachowawczego
[254, 255]. Co wiecej, wsrdd pacjentdw, u ktdrych stosuje sie
te urzadzenia, przezywalnos¢ po transplantacji jest podobna
jak wsréd osob, ktére nie wymagaja leczenia pomostowego.
Pomimo postepu technologicznego wciaz jednak istotnymi
problemami pozostaja krwawienia, powiktania zakrzepowo-
-zatorowe (z ktérych i jedne, i drugie moga by¢ przyczyna
udaru mézgu), zakazenia oraz nieprawidfowe funkcjonowanie
pompy. Te problemy, w potaczeniu z duzym kosztem urzadzeii
oraz ich implantacji, ograniczaja mozliwosci powszechniej-
szego stosowania tego leczenia. Zaleca sie, aby leczenie za
pomoca takich urzadzen, wlacznie z ich implantacja, byfo
prowadzone tylko w osrodkach specjalistycznych trzecie-
go stopnia referencyjnosci dla pacjentéw z HF, w ktérych
pracuja odpowiednio wyszkoleni kardiolodzy i chirurdzy

www.kardiologiapolska.pl



S 162

Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. II)

Tabela 24. Terminy opisujace rézne zastosowania mechanicznego wspomagania krazenia

Leczenie pomostowe do czasu
podjecia decyzji (bridge to decision)

Mechaniczne wspomaganie krgzenia u pacjentdéw z ostrym zatamaniem krazenia niereagu-
jacym na farmakoterapie, u ktérych istnieje bezposrednie zagrozenie zycia, w celu podtrzy-
mania zycia do czasu, az zostanie ukonczona petna ocena kliniczna i bedzie mozna rozwazy¢
dodatkowe mozliwosci leczenia

Leczenie pomostowe do czasu, az
pacjent stanie sie kandydatem do

Mechaniczne wspomaganie krazenia w celu takiej poprawy czynnosci narzadéw docelowych,
aby pacjent uprzednio niekwalifikujacy sie do transplantacji stat sie kandydatem do takiego

transplantacji (bridge to candidacy) leczenia

Leczenie pomostowe do czasu

transplantacji (bridge to
transplantation)

Mechaniczne wspomaganie krazenia przed transplantacjg u pacjentdéw z grupy duzego ryzyka
zgonu w celu utrzymania ich przy zyciu do czasu, az dostepny bedzie narzad dawcy

Leczenie pomostowe do czasu
poprawy (bridge to recovery)

Mechaniczne wspomaganie kragzenia w celu utrzymania pacjenta przy zyciu do czasu, az
czynnos¢ jego wiasnego serca poprawi sie w takim stopniu, ze mozliwe bedzie przerwanie
mechanicznego wspomagania krazenia

Leczenie docelowe
(destination therapy)

transplantacji

Dfugoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia jako leczenie alternatywne wobec
transplantacji u pacjentéw ze schytkowg niewydolnoscia serca, ktérzy nie kwalifikujg sie do

specjalizujacy sie w leczeniu tego stanu klinicznego. Idealnie
bytoby, aby réwniez transplantacje serca wykonywano w tych
samych osrodkach.

U niektérych pacjentéw odwrotna przebudowa LV i po-
prawa czynno$ciowa w trakcie mechanicznego wspomagania
krazenia umozliwiaja z czasem usuniecie urzadzenia do
wspomagania czynnosci komory (leczenie pomostowe do
czasu poprawy, bridge to recovery). Taki efekt leczenia moze
wystapi¢ u niektérych oséb z kardiomiopatia o etiologii in-
nej niz niedokrwienna, ale jest on bardziej prawdopodobny
u pacjentéw z ostra, ale odwracalna przyczyna HF o piorunu-
jacym przebiegu, taka jak ostre zapalenie miesnia sercowego
[256]. Inng koncepcja jest wykorzystywanie mechanicznego
wspomagania krazenia w celu uzyskania zmniejszenia dys-
funkcji narzadéw docelowych, co moze sprawi¢, ze pacjenci
uprzednio niekwalifikujacy sie do transplantacji staja sie kan-
dydatami do takiego leczenia (leczenie pomostowe do czasu,
az pacjent stanie sie kandydatem do transplantacji, bridge to
candidacy). Niekiedy konieczne moze by¢ podjecie trudnej
decyzji o przerwaniu mechanicznego wspomagania krazenia,
jezeli pomimo leczenia pacjent nie staf sie kandydatem do
transplantacji, a stosowanie tej metody jako leczenia doce-
lowego nie jest mozliwe.

Pacjenci ze schytkowa HF, u ktérych rozwaza sie mecha-
niczne wspomaganie krazenia, typowo musza otrzymywac
leki inotropowe w sposéb ciagly (tab. 25) [211, 253, 257].
Zasadnicze znaczenie ma ocena czynnosci prawej komory,
poniewaz pooperacyjna niewydolnos¢ prawokomorowa po-
woduje znaczne zwiekszenie Smiertelnosci okotooperacyjne;j
i zmniejsza przezywalno$¢ zaréwno do transplantacji, jak i po
niej. W rezultacie u pacjentéw z niewydolnoscig obukomo-
rowa lub z grupy duzego ryzyka wystapienia niewydolnosci
prawej komory po wszczepieniu LVAD jako leczenie pomo-
stowe do czasu transplantacji nalezy rozwaza¢ zastosowanie

raczej BiVAD niz LVAD. Preferuje sie réwniez kierowanie
pacjentéw do oérodka specjalistycznego, zanim rozwinie sie
niewydolno$¢ prawej komory. Stwierdzono, ze wczesniejsze
wszczepianie urzadzenia do wspomagania czynnosci komory
u os6b w mniej ciezkim stanie klinicznym (np. z EF < 25%,
maksymalnym zuzyciem tlenu < 12 ml/kg/min i tylko okre-
sowo wymagajacych wspomagania za pomocg lekéw ino-
tropowych), zanim rozwinie sie u nich niewydolnos¢ prawej
komory lub niewydolnos¢ wielonarzadowa, prowadzi do
lepszych chirurgicznych wynikéw leczenia.

Pacjenci z aktywnym zakazeniem, ciezka dysfunkcja ne-
rek, ptuc lub watroby badz w niepewnym stanie neurologicz-
nym po nagfym zatrzymaniu krazenia albo z powodu wstrzasu
kardiogennego zwykle nie s3 kandydatami do leczenia po-
mostowego do czasu transplantacji ani leczenia docelowego,
ale mogg by¢ kandydatami do stosowania mechanicznego
wspomagania krazenia jako leczenia pomostowego do czasu,
az stang sie kandydatami do transplantacji.

13.5.2. Ostra niewydolnos¢ serca

U wybranych pacjentéw z ostrg HF oprocz urzadzeri
do wspomagania czynnosci komér mozna stosowac réwniez
inne metody krétkoterminowego, czasowego mechanicznego
wspomagania krazenia, w tym IABP, inne przezskérne metody
wspomagania czynnosci serca oraz ECMO. Oproécz zastoso-
war opisanych wyzej mechaniczne wspomaganie krazenia,
w szczegblnosci za pomoca ECMO, moze by¢ wykorzysty-
wane jako leczenie pomostowe do czasu decyzji (bridge to
decision) u pacjentéw ostrg i szybko pogarszajaca sie HF,
u ktorych petna ocena nie byta mozliwa, a bez mechaniczne-
go wspomagania krazenia nastapi zgon. Niekiedy konieczne
moze by¢ jednak podjecie trudnej decyzji o przerwaniu me-
chanicznego wspomagania krazenia, jezeli pacjent nie bedzie
kwalifikowat sie do konwencjonalnej operacji naprawczej
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Tabela 25. Pacjenci potencjalnie kwalifikujgcy sie do wszczepienia urzgdzenia do wspomagania czynnosci komory

spetniajacy wiecej niz jeden z ponizszych warunkow:

Pacjenci z nasilonymi objawami od > 2 miesiecy pomimo optymalnego leczenia zachowawczego i za pomocg urzadzen,

* LVEF < 25% oraz, jezeli zmierzono, maksymalne VO, < 12 ml/kg/min

* >3 hospitalizacje z powodu HF w ciggu poprzedzajacych 12 miesiecy bez oczywistego czynnika wywotujgcego

* zalezno$¢ od dozylnego leczenia inotropowego

* postepujgca dysfunkcja narzagdéw docelowych (pogarszanie sie czynnosci nerek i/lub watroby) z powodu zmniejszenia perfuzji,
a nie w wyniku nieodpowiedniego cisnienia napetniania komory (PCWP = 20 mm Hg i SBP < 80-90 mm Hg lub Cl < 2 I/min/m?)

* pogarszajgca sie czynnos¢ prawej komory

Cl— wskaznik rzutu serca; HF — niewydolno$¢ serca; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; PCWP — cisnienie zaklinowania w ptucnych naczyniach

wiosowatych; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; VO, — zuzycie tlenu

Zalecenia dotyczace chirurgicznej implantacji LVAD u pacjentéw ze skurczowg HF

Zalecenia | Klasa® | Poziom® | PiSmiennictwo
U wybranych pacjentéwe ze schytkowa HF pomimo optymalnej farmakoterapii i leczenia za | B [254, 255, 258]
pomoca urzadzen, ktérzy poza tym nadaja sie do transplantacji serca, zaleca sie wszcze-
pienie LVAD lub BiVAD w celu zmniejszenia objawdw klinicznych, ryzyka hospitalizacji
z powodu pogorszenia HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu w okresie oczekiwania na
transplantacje
U wybranych pacjentéwe ze schytkowa HF pomimo optymalnej farmakoterapii i leczenia za lla B [254]

ryzyka przedwczesnego zgonu

pomocg urzadzen, ktérzy nie nadajg sie do transplantacji serca, ale u ktérych mozna ocze-
kiwac przezycia > 1 roku w dobrym stanie czynnoéciowym, nalezy rozwazy¢ wszczepienie
LVAD w celu zmniejszenia objawoéw klinicznych, ryzyka hospitalizacji z powodu HF oraz

*Klasa zalecen
bPoziom wiarygodnosci danych
Patrz: tekst oraz tabela 25

BiVAD — urzadzenie do wspomagania czynnosci obu komér; HF — niewydolnos¢ serca; LVAD — urzadzenie do wspomagania czynnosci lewej komory

ani stosowania bardziej dfugoterminowego mechanicznego
wspomagania krazenia.

14. Leczenie holistyczne,

w tym trening wysitkowy

i wielodyscyplinarne programy
leczenia, monitorowanie
pacjentow oraz opieka

paliatywna

Metody niefarmakologiczne, ktére nie polegajg na
wszczepianiu urzadzen ani interwencji chirurgicznej, pod-
sumowano w tabelach 26 i 27, a szczegétowe praktyczne
zalecenia dotyczace ich stosowania zostaty opublikowane
przez Heart Failure Association [259]. W przypadku wiek-
szosci z tych metod nie ma dowodéw, aby zmniejszaty one
umieralno$¢ lub chorobowos¢, a niektére od dawna propa-
gowane sposoby moga nie przynosi¢ korzysci, np. zalecenie
ograniczania spozycia sodu oraz poradnictwo dotyczace

aktywnego udziatu pacjentéw w leczeniu (self-management)
[260, 261]. Z tego wzgledu tym interwencjom nie przypisano
formalnej rangi zalecerh z poziomem dowodéw. Wyjatkami sg
dwie interwencje, ktére dokfadniej oméwiono nizej: wielo-
dyscyplinarna opieka nad pacjentami oraz trening wysitkowy.

14.1. TRENING WYSILKOWY

W kilku przegladach systematycznych i metaanalizach
matych badan wykazano, ze poprawa wydolnosci fizycznej
poprzez trening wysitkowy u pacjentéw z HF poprawia toleran-
cje wysitkéw fizycznych i jakos¢ zycia zwiazana ze zdrowiem
oraz zmniejsza czesto$¢ hospitalizacji z powodu HF. Ostatnio
przeprowadzono duza RCT, badanie Heart Failure: A Controlled
Trial Investigating Outcomes of Exercise Training (HF-ACTION),
w ktérym oceniano efekty treningu wysitkowego u 2331 stosun-
kowo mtodych (Sredni wiek 59 lat), klinicznie stabilnych pacjen-
téw z objawami klinicznymi o niewielkim lub umiarkowanym
nasileniu (63% pacjentéw w Il klasie czynnosciowej wg NYHA,
a 35% w Il klasie wg NYHA) oraz EF < 35% [262]. Badana
interwencja obejmowata 36 nadzorowanych sesji w ciagu
pierwszych 3 miesiecy, a nastepnie dalszy trening w domu. Me-
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Zalecenia dotyczace zachecania do wysitku fizycznego oraz postepowania multidyscyplinarnego

Zalecenia | Klasa® | Poziom® | Pismiennictwo
Zaleca sie, aby pacjentéw z HF zachecac¢ do systematycznych wysitkdw aerobowych w celu I A [262, 263]
poprawy wydolnosci fizycznej i zmniejszenia objawdw klinicznych
Zaleca sie, aby pacjentéw z niewydolnoscig serca obejmowac multidyscyplinarnymi progra- A [236, 259, 264]
mami leczenia w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca

*Klasa zalecen
PPoziom wiarygodnosci danych
HF — niewydolno$¢ serca

Tabela 26. Charakterystyka i elementy sktadowe programéw leczenia pacjentéw z HF i zmniejszong lub zachowang EF

Charakterystyka

Multidyscyplinarne podejscie (kardiolodzy, lekarze podstawowej opieki zdrowotnej, pielegniarki, farmaceuci itd.)

Dziatania ukierunkowane na objawowych pacjentéw z grupy duzego ryzyka

Kompetentny i profesjonalnie wyksztatcony personel

Elementy

Optymalne leczenie zachowawcze i za pomocg urzadzen

sktadowe

samego chorego w leczeniu

Odpowiednia edukacja pacjenta, ze szczegdlnym naciskiem na przestrzeganie zalecen lekarskich i aktywny udziat

Zaangazowanie pacjenta w monitorowanie objawdw i elastyczne stosowanie diuretykéw

Dalsza kontrola po wypisie ze szpitala (systematyczne wizyty w przychodni i/lub domowe; by¢ moze wsparcie
telefoniczne lub monitorowanie na odlegtosc)

Zwiekszony dostep do opieki zdrowotnej (poprzez bezposrednie wizyty kontrolne i kontakty telefoniczne;
by¢ moze réwniez poprzez monitorowanie na odlegtosc)

Utatwiony dostep do leczenia podczas epizodéw dekompensacji

Ocena (oraz odpowiednia interwencja w odpowiedzi na wyniki tej oceny) niewyjasnionego przyrostu masy ciata,
stanu odzywienia, stanu czynnosciowego, jakosci zycia oraz wynikéw badan laboratoryjnych

Dostep do zaawansowanych metod leczenia

Zapewnianie wsparcia psychospotecznego pacjentom i ich rodzinom/opiekunom

EF — frakcja wyrzutowa; HF — niewydolnos¢ serca

diana czasu obserwacji wyniosta 30 miesiecy. W skorygowanej
analizie trening wysitkowy spowodowat zmniejszenie czestosci
wystepowania gléwnego punktu koficowego, obejmujacego
zgony z dowolnej przyczyny oraz hospitalizacje z dowolnej
przyczyny, o 11% (nieskorygowane p = 0,13, skorygowane
p = 0,03). Stwierdzono réwniez wzgledne zmniejszenie
ryzyka drugorzedowego punktu koricowego, obejmujacego
zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz hospitalizacje
z powodu HF, 0 15% (nieskorygowane p = 0,06, skorygowa-
ne p = 0,03). Nie wykazano zmniejszenia umieralnosci i nie
pojawity sie zadne zastrzezenia dotyczace bezpieczefistwa
tej interwencji. Przestrzeganie przez pacjentéw zaleceri do-
tyczacych wykonywania wysitkdw fizycznych zmniejszyto sie
znacznie po zakonczeniu okresu nadzorowanego treningu.
W sumie dostepne dowody wskazuja na to, ze trening
wysitkowy jest korzystny u oséb z HF, chociaz do wielu ba-
dan nie wigczano typowych pacjentéw w podesztym wieku,
a optymalna charakterystyka wysitkéw zalecanych pacjentom
jest niepewna. Co wiecej, w duzej prébie klinicznej stwier-
dzono tylko graniczny efekt leczenia, na dodatek uzyskany
jedynie po zastosowaniu bardzo intensywnej interwengji,

ktéra ze wzgledéw praktycznych trudno bytoby zapewnic¢
w kazdym osérodku. Zagadnienie treningu wysitkowego
omoéwiono bardziej szczegbtowo w niedawnym stanowisku
ekspertow Heart Failure Association [263].

14.2. ORGANIZACJA OPIEKI

I WIELODYSCYPLINARNE

PROGRAMY LECZENIA

Celem postepowania terapeutycznego w HF jest stworzenie
jednolitego systemu opieki obejmujacego zaréwno leczenie am-
bulatoryjne, jak i leczenie szpitalne, aby mozna byto zapewni¢
optymalne postepowanie u kazdego pacjenta od poczatku do
korica jego kontaktow z systemem opieki zdrowotnej. Standardy
leczenia, ktérych powinni oczekiwa¢ pacjenci z HF, zostaty
opublikowane przez Heart Failure Association [236]. Aby mozna
byto osiagna¢ ten cel, inne Swiadczenia, takie jak rehabilitacja
kardiologiczna i opieka paliatywna, musza zosta¢ zintegrowa-
ne w ramach ogélnego systemu opieki nad pacjentami z HF.
Zasadnicze znaczenie dla sprawowania takiej wszechstronnej
i petnej opieki majg wielodyscyplinarne programy leczenia,
zaprojektowane w celu poprawy wynikéw leczenia poprzez

www.kardiologiapolska.pl



Kardiologia Polska 2012; 70 (supl. II)

S 165

Tabela 27. Gtéwne zagadnienia, ktére powinny zosta¢ oméwione w ramach edukacji pacjenta, a takze umiejetnosci i zachowania,
ktérych nalezy nauczy¢ pacjentéw w zwiagzku z tymi zagadnieniami

Zagadnienie

Umiejetnosci i zachowania pacjenta

edukacyjne

Definicja i etiologia

Rozumienie, jaka jest przyczyna HF i dlaczego wystepuja jej objawy

Rokowanie

Rozumienie waznych czynnikdéw prognostycznych i podejmowanie realistycznych decyzji

Monitorowanie
objawdw i udziat
pacjenta w leczeniu

Monitorowanie i rozpoznawanie objawdw podmiotowych i przedmiotowych

Odnotowywanie codziennej masy ciata i wykrywanie szybkiego przyrostu masy ciafa

Wiedza, jak i kiedy kontaktowac sie z lekarzem lub zespotem prowadzacym leczenie

W przypadku zwiekszenia dusznosci lub obrzekdw badz nagtego nieoczekiwanego przyrostu masy ciata
0 > 2 kg w ciggu 3 dni pacjenci mogg zwiekszy¢ dawke diuretyku i/lub powiadomi¢ zespdt prowadzacy leczenie

Elastyczne dawkowanie diuretyku, jezeli jest to wtasciwe i zalecane po odpowiedniej edukacji i przedstawie-
niu pacjentowi szczegdtowych instrukgji

Farmakoterapia

Rozumienie wskazan do stosowania lekdw, ich dawkowania i dziatan

Rozpoznawanie czestych dziatan niepozadanych kazdego przepisanego leku

Przestrzeganie zalecen

Rozumienie znaczenia przestrzegania zalecen terapeutycznych i utrzymywania motywacji do postepowania

lekarskich zgodnie z planem leczenia
Ograniczenie spozycia sodu moze utatwic¢ kontrole objawéw podmiotowych i przedmiotowych u pacjentow
z objawowga HF w Il i IV klasie czynnosciowej

Dieta Nalezy unika¢ spozywania nadmiernych ilosci ptynéw: u pacjentéw z ciezkg HF mozna rozwazy¢ ogranicze-
nie podazy ptynéw do 1,5-2 | dziennie w celu zmnigjszenia objawdw klinicznych i zastoju. Ograniczenie
spozycia ptyndw hipotonicznych moze zmniejszy¢ hiponatremie. Rutynowe ograniczanie spozycia ptynow
u wszystkich pacjentéw z objawami o niewielkim lub umiarkowanym nasileniu prawdopodobnie nie przy-
nosi korzysci. Ograniczenie spozycia ptyndw w stopniu uzaleznionym od masy ciata (30 ml/kg masy ciata,
35 ml/kg, jezeli masa ciata > 85 kg) moze powodowad mniejsze pragnienie
Monitorowanie i prewencja niedozywienia
Zdrowe odzywianie sie i utrzymywanie prawidtowej masy ciata (patrz: rozdz. 11)

Alkohol Umiarkowane spozycie alkoholu: u pacjentéw z kardiomiopatig alkoholowa zaleca sie abstynencje, nato-

miast do innych pacjentéw odnoszg sie zwykte zalecenia dotyczace spozycia alkoholu (2 jednostki alkoholu
dziennie u mezczyzn, 1 jednostka alkoholu dziennie u kobiet — 1 jednostka to 10 ml czystego etanolu,
np. 1 kieliszek wina, 250 ml piwa lub 1 miarka, tj. 25 ml alkoholu wysokoprocentowego)

Palenie tytoniu
i stosowanie narkotykow

Zaprzestanie palenia tytoniu i/lub stosowania nielegalnych uzywek

Wysitek fizyczny

Rozumienie korzysci ptynacych z podejmowania wysitku fizycznego

Systematyczny trening wysitkowy

Pacjenci powinni by¢ zapewniani o korzysciach ptynacych z podejmowania wysitku fizycznego i jego bezpie-
czenstwie, aby mogli czu¢ sie komfortowo podczas aktywnosci fizycznej

Podrdze i aktywnos¢
w czasie wolnym

Planowanie podrézy i aktywnosci w czasie wolnym w zaleznosci od wydolnosci fizycznej

W podr6z nalezy zabrad ze sobg pisemng dokumentacje medyczna, spis obecnie przyjmowanych lekdw,
a takze odpowiedni zapas lekéw. Nalezy monitorowac i odpowiednio modyfikowac spozycie ptyndw,
zwfaszcza podczas lotéw i w goragcym klimacie. Nalezy uwazac na niepozadane reakcje w nastepstwie
ekspozycji na promieniowanie stoneczne podczas stosowania niektorych lekéw (np. amiodaron)

Aktywnos¢ seksualna

Pacjenci powinni by¢ uspokajani w kwestii podejmowania aktywnosci seksualnej i omawiac te problemy
z personelem medycznym. Pacjenci w stabilnym stanie klinicznym moga podejmowac zwyktag aktywnos¢
seksualna, ktdra nie wywotuje nadmiernych objawéw. Leczenie zaburzen wzwodu — patrz: rozdz. 11.10

Szczepienia

Nalezy wykonywac szczepienia przeciwko grypie i pneumokokom zgodnie z lokalnymi zaleceniami i praktyka

Zaburzenia snu
i oddychania podczas
snu

Znajomos¢ zachowan o charakterze prewencyjnym, takich jak zmniejszenie masy ciata u otytych pacjentdw,
zaprzestanie palenia tytoniu, unikanie spozycia alkoholu

Zaznajomienie z mozliwosciami leczenia, jezeli jest to wiasciwe

Aspekty psychospoteczne

Rozumienie, ze objawy depresji i dysfunkcja poznawcza wystepujg czesto u pacjentéw z HF, a takze rozu-
mienie znaczenia odpowiedniego wsparcia spotecznego

Zaznajomienie z mozliwosciami leczenia, jezeli jest to wiasciwe

HF — niewydolno$¢ serca
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usystematyzowanie dalszej obserwadji i kontroli stanu klinicz-
nego pacjentdw w pofaczeniu z ich edukacjg, optymalizacje
leczenia zachowawczego, wsparcie psychospoteczne, a takze
poprawe dostepu do leczenia [264]. Kluczem do powodzenia
tych programéw jest koordynacja opieki w obrebie catego spek-
trum klinicznego HF i catego taicucha opieki (chain-of-care),
na ktory sktadaja sie rézne $wiadczenia realizowane w ramach
systemu opieki zdrowotnej. Wymaga to Scistej wspotpracy
miedzy personelem medycznym prowadzacym leczenie HF
(kardiologami i pielegniarkami wyspecjalizowanymi w opiece
nad pacjentami z HF) a ekspertami z pokrewnych profesji me-
dycznych, w tym farmaceutami, dietetykami, fizjoterapeutami,
psychologami, lekarzami podstawowej opieki zdrowotnej oraz
pracownikami spotecznymi. Mimo Ze sktadniki i struktura pro-
gramow leczenia HF moga by¢ rézne w poszczegélnych krajach
oraz warunkach sprawowania opieki zdrowotnej, zaleca sie, aby
programy te obejmowaty elementy sktadowe przedstawione
w tabelach 26 i 27.

14.3. SERYJNE OZNACZENIA PEPTYDOW

NATRIURETYCZNYCH

Duze stezenia peptydéw natriuretycznych koreluja ze
zlym rokowaniem, a zmniejszenie ich stezenia koreluje z jego
poprawa. W kilku RCT, w ktérych oceniano leczenie pro-
wadzone pod kontrolg stezenia peptydéw natriuretycznych
(z intensyfikacja leczenia w celu zmniejszenia ich stezenia),
uzyskano jednak sprzeczne rezultaty [265]. Nie ma pewnosci,
czy wyniki uzyskiwane w przypadku stosowania tej strategii
sa lepsze niz wtedy, kiedy po prostu optymalizuje sie leczenie
(odpowiednie kombinacje i dawki lekéw, wykorzystywanie
wszczepianych urzadzen) zgodnie z wytycznymi.

14.4. MONITOROWANIE NA ODLEGLOSC

(ZA POMOCA WSZCZEPIONEGO

URZADZENIA)

Nie wykazano, aby modyfikowanie postepowania na
podstawie monitorowania opornosci klatki piersiowej (po-
Sredni wskaznik ilosci ptynu w klatce piersiowej) powodowato
poprawe wynikéw leczenia [266]. Modyfikowanie leczenia
w zaleznosci od ci$nienia w tetnicy ptucnej mierzonego za
pomoca wszczepionego czujnika spowodowato zmniejszenie
czestosci hospitalizacji z powodu HF w jednej RCT [267],
ale mozliwosci powszechnego wykorzystywania tej metody
sa niepewne i w obecnych wytycznych nie mozna jeszcze
sformutowac Zzadnych zalecer dotyczacych tej kwestii.

14.5. MONITOROWANIE NA ODLEGLOSC
(BEZ WSZCZEPIONEGO URZADZENIA)
Optymalne podejicie do nieinwazyjnego monitorowania
na odlegfosc¢ jest niepewne, a w dotychczas przeprowadzo-
nych RCT uzyskano niejednoznaczne wyniki, ktére na razie
nie uzasadniaja sformutowania zadnych zalecer dotyczacych
tej kwestii [268].

14.6. USYSTEMATYZOWANE WSPARCIE

PRZEZ TELEFON

Mimo Ze z metaanalizy RCT wynika, Ze usystematyzowane
wsparcie przez telefon w pofaczeniu z konwencjonalna opieka
moze zmniejszac ryzyko hospitalizacji u pacjentow z HF, takie
korzysci wykazano tylko w nielicznych poszczeg6lnych RCT,
a uzyskane dowody nie sa na tyle silne, aby uzasadnia¢ sfor-
mufowanie zalecen dotyczacych tej kwestii [268, 269].

14.7. OPIEKA PALIATYWNA/PODTRZYMUJACA/

/W KONCOWYM OKRESIE ZYCIA

Przebieg HF jest nieprzewidywalny i czesto trudno okresli¢
moment, w ktérym nalezy rozwazy¢ opieke paliatywna. Ele-
menty charakterystyki pacjentéw, ktére powinny sktania¢ do
rozwazenia opieki paliatywnej, wymieniono w tabeli 28. W tej
fazie przebiegu choroby nalezy koncentrowac sie na poprawie
jakosci zycia, kontroli objawéw klinicznych, wczesnym wy-
krywaniu i leczeniu epizodéw pogorszenia stanu klinicznego
pacjenta, a takze na holistycznym podejsciu do opieki nad
nim, uwzgledniajacym jego dobrostan fizyczny, psycholo-
giczny, spofeczny i duchowy (tab. 29). W celu optymalnego
sprawowania i koordynowania opieki nad pacjentem zgodnie
z zasadami wspélnego sprawowania opieki i dzielenia obowigz-

Tabela 28. Pacjenci, u ktérych nalezy rozwaza¢ opieke palia-
tywng

Czeste hospitalizacje lub inne powazne epizody dekompensacji
pomimo optymalnego leczenia

Wykluczono mozliwos¢ transplantacji serca i mechanicznego
wspomagania krazenia

Przewlekle niska jakos¢ zycia z objawami w IV klasie czynnoscio-
wej wg NYHA

Wyniszczenie pochodzenia sercowego/mate stezenie albumin

W surowicy

Zaleznos¢ od innych oséb podczas podejmowania wiekszosci
rodzajéw aktywnosci dnia codziennego

Ocena kliniczna wskazuje na to, ze pacjent znalazt sie w konco-

wym okresie zycia

NYHA — New York Heart Association

Tabela 29. Giéwne elementy sktadowe opieki paliatywnej

Czesta ocena fizycznych, psychologicznych i duchowych potrzeb
pacjenta

Skoncentrowanie dziatan terapeutycznych na uzyskiwaniu catko-
witej ulgi od objawoéw HF i choréb wspétistniejacych

Planowanie postepowania w koncowym okresie zycia,
z uwzglednieniem preferencji dotyczacych miejsca $mierci oraz
prowadzenia resuscytacji (co moze obejmowac deaktywacje I1CD)

HF — niewydolno$¢ serca; ICD — implantowany kardioweter-defibrylator
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kéw miedzy poszczegolnych swiadczeniodawcow (shared-care
approach) konieczne jest nawiazanie odpowiedniej tacznosci
miedzy wyspecjalizowanymi $wiadczeniodawcami z zakresu
opieki paliatywnej a zespotem prowadzacym leczenie HF i/lub
lekarzem podstawowej opieki zdrowotnej. Zagadnienie opieki
paliatywnej oméwiono szczegbtowo w stanowisku ekspertéw
opublikowanym przez Heart Failure Association [270].

15. Luki w dowodach

Klinicysci odpowiedzialni za leczenie pacjentéw z HF
musza czesto podejmowac decyzje terapeutyczne bez od-
powiednich dowodéw lub uzgodnionej opinii ekspertow.
Nizej przedstawiono krétka liste wybranych, czesto spoty-
kanych probleméw, ktére zastuguja na ocene w przysztych
badaniach klinicznych.

15.1. ROZPOZNANIE

Szczegb6lnym problemem pozostaje rozpoznanie HF-PEF,
a optymalna strategia diagnostyczna, uwzgledniajaca objawy
podmiotowe i przedmiotowe, badania obrazowe, oznaczenia
biomarkeréw oraz inne badania dodatkowe, jest niepewna.
Obrazowanie regionalnego odksztalcenia (strain) i tech-
nika $ledzenia markerow akustycznych (speckle tracking)
— warto$¢ w rozpoznawaniu i ocenie rokowania zaréwno
w HF-REF, jak i HF-PEF?
Ocena dysfunkcji rozkurczowej w echokardiografii obcia-
zeniowej (diastolic stress test) — warto$¢ w rozpoznawaniu
HF-PEF?

15.2. CHOROBY WSPOLISTNIEJACE
Dtugoterminowe bezpieczefistwo i skutecznos¢ wielu
metod leczenia choréb wspdtistniejacych sa nieznane, ale
budza duze zainteresowanie i majg duze znaczenie.
Niedokrwisto$§¢ — leki pobudzajace erytropoeze, zelazo?
Depresja — selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny, terapia poznawcza?
Cukrzyca — metformina, agonisci/analogi peptydu gluka-
gonopodobnego typu 1 (GLP-1), inhibitory dipeptydylopep-
tydazy typu IV (DPP IV), inhibitory kotransportera sodowo-
-glukozowego typu 2 (SGLT-2)?
Zaburzenia oddychania podczas snu — leczenie generujace
dodatnie cisnienie w drogach oddechowych?

15.3. LECZENIE NIEFARMAKOLOGICZNE

I NIEINTERWENCY]JNE
Ograniczenie spozycia soli — czy jest skuteczne i bezpieczne?
Wyniszczenie w przebiegu choroby serca — czy istnieje
skuteczne i bezpieczne leczenie?

15.4. FARMAKOTERAPIA

Digoksyna — skuteczno$¢ i bezpieczeAstwo w epoce
wspotczesnej farmakoterapii i leczenia za pomoca wszcze-
pianych urzadzen?

Hydralazyna i diazotan izosorbidu — skutecznos¢ i bezpie-
czefstwo u pacjentéw rasy innej niz czarna?

Hamowanie aktywnosci reniny — czy jest to skuteczne i bez-
pieczne leczenie alternatywne wobec hamowania aktywnosci
ACE, badz tez uzupetniajagce hamowanie aktywnosci ACE?
Nowe doustne leki przeciwzakrzepowe — skutecznos¢
i bezpieczenstwo w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylo-
wym u pacjentéw z rytmem zatokowym?

Klopidogrel i inne nowe leki przeciwptytkowe — skutecz-
nos¢ i bezpieczeristwo w poréwnaniu z kwasem acetylosali-
cylowym u pacjentéw z rytmem zatokowym?

Podwéjne inhibitory neprylizyny i receptora angiotensy-
nowego — skuteczno$¢ i bezpieczeristwo w pordéwnaniu
z inhibitorami ACE?

15.5. URZADZENIA

CRT — skutecznos$¢ i bezpieczenistwo CRT w niektérych

grupach pacjentéw pozostaja nieznane:

— pacjenci z prawidtowym czasem trwania zespotu QRS,
ale dysynchronia w badaniu echokardiograficznym?

— pacjenci z blokiem prawej odnogi peczka Hisa i zabu-
rzeniami przewodnictwa srédkomorowego?

— pacjenci z migotaniem przedsionkéw?

LVAD — dfugoterminowa skutecznoé¢ i bezpieczenstwo LVAD

jako leczenia alternatywnego wobec transplantacji serca lub

leczenia zachowawczego pozostaja niepewne.

Monitorowanie na odleglo§¢ — diugoterminowa skutecz-

nos¢ i bezpieczeristwo réznych strategii monitorowania na

odlegtos¢ pozostaja niepewne.

15.6. OSTRA NIEWYDOLNOSC SERCA

Leczenie ostrej niewydolnosci serca jest wcigz w znacz-
nym stopniu oparte na opinii ekspertéw i nie ma zbyt wielu
dobrych dowodéw z badan naukowych, ktérymi mozna by
kierowac sie w leczeniu.
Azotany podawane dozylnie — skutecznos¢ i bezpieczen-
Stwo wcigz niepewne.
Lewosimendan — skuteczno$¢ i bezpieczenstwo wciaz nie-
pewne.
Mekarbil omekamtiwu — czy jest skuteczny i bezpieczny?
Ultrafiltracja — skutecznos¢ i bezpieczenistwo nieznane.

15.7. OPIEKA W KONCOWYM OKRESIE ZYCIA
Co powinno wchodzi¢ w sktad optymalnej opieki paliatywnej?
Kiedy nalezy rozpoczyna¢ opieke paliatywna?
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Tekst ,Wytyczne ESC dotyczace rozpoznania oraz leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca na 2012 rok” uzyskat akredytacje Europejskiej
Rady ds. Akredytacji w Kardiologii (EBAC, European Board for Accreditation in Cardiology) jako materiat programu ksztatcenia ustawicznego (po-
dyplomowego) w medycynie (CME, Continuing Medical Education). EBAC dziafa zgodnie ze standardami jakosci Europejskiej Rady Akredytacyjnej
ds. Ksztafcenia Ustawicznego w Medycynie (EACCME, European Accreditation Council for Continuing Medical Education), bedacej instytucja
Europejskiej Unii Lekarzy Specjalistow (UEMS, European Union of Medical Specialists). Zgodnie z wytycznymi EBAC/EACCME wszyscy autorzy
uczestniczacy w tym programie ujawnili potencjalne konflikty intereséw, ktére moglyby wptyna¢ na ich nastawienie do niniejszej publikacji.
Komitet Organizacyjny (Organizing Commmittee) jest odpowiedzialny za to, aby wszystkie potencjalne konflikty intereséw odnoszace sie do
programu zostaty ujawnione uczestnikom przed podjeciem dziataii w ramach programu CME.

Pytania sprawdzajace do tego artykutu, ktére umozliwiaja uzyskanie punktéw programu CME, sa dostepne na stronach internetowych czasopisma
European Heart Journal (http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) oraz ESC (http://www.escardio.org/guidelines).
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