(Vi

VIA MEDICA

PRACA POGLADOWA

Folia Cardiologica Excerpta
2006, tom 1, nr 8, 432-436
Copyright © 2006 Via Medica
ISSN 1896-2475

Aktualne rekomendacje dotyczace postepowania
w ostrej niewydolnoSci serca

Jarostaw Drozdz

IT Katedra 1 Klinika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w L.odzi

Przedrukowano za zgoda z: Forum Kardiologow 2006; 11: 14-18

Streszczenie

Ostra niewydolnosc serca stanow:i czestq przyczyne hospitalizacyi na oddzialach szpitalnych.
Stale zwiekszajqca sie liczba chorych z przewleklq niewydolnosciq sevca sprawia, ze w najbliz-
szych latach bedzie wzrastac liczba zaostrzen. Wywola to znaczny wzrost kosztow opieki zdro-
wotnej. Ujednolicone i klarowne rekomendacje postepowania w ostrej niewydolnosci serca
stajq sie niezbednym elementem wyksztatcenia wspolczesnego lekarza. (Folia Cardiologica

Excerpta 2006; 1: 432-436)

Stowa kuczowe: ostra niewydolno§¢ serca, rekomendacje dotyczace postepowania,

farmakoterapia

Wiele czynnikow sklada sie na obserwowany
znaczny wzrost liczby przypadkow ostrej niewydol-
nosSci serca (AHF, acute heart failure). Ostatnio opu-
blikowane standardy Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) dotyczace diagnostykiileczenia AHF [1] wska-
zuja na niewydolno$¢ serca jako przyczyne 5% ho-
spitalizacji. Dane te obejmuja facznie nowe przypad-
ki oraz zaostrzenie przewleklej niewydolnoSci
serca. Stanowi to istotny problem kliniczny
1 znaczne obcigzenie finansowe, siegajace 10% ca-
tego budzetu systemu opieki zdrowotne;.

Ostra niewydolno$¢ serca dotyczy chorych,
u ktorych objawy niewydolno$ci serca pojawiajg sie
szybko 1 s3 wywolane dekompensacja krazenia.
Moga by¢ zalezne od zaburzen funkcji skurczowe;j
lub rozkurczowej lewej czy prawej komory, stano-
wié nastepstwo zaburzen rytmu badz tez byé
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uwarunkowane zmianami ci$niefi napelniania
komor serca czy warunkow obcigzenia. Ostra nie-
wydolno$¢ serca to stan bezposredniego zagroze-
nia zycia wymagajacy pilnego, intensywnego i1 sko-
jarzonego leczenia.

Przyczyna AHF u 60-70% pacjentow jest
choroba niedokrwienna serca i jej powiklania.
W milodszych grupach wiekowych jest ona czesto
spowodowana kardiomiopatia, zaburzeniami rytmu,
wadami wrodzonymi i nabytymi. Bardzo czesto jed-
nak poza choroba przyczynowa bardzo istotnym pro-
blemem s3 schorzenia wspolistniejace, stanowiace
element zaostrzenia AHF (np. infekcje) badZ wikla-
jace przebieg choroby (np. niewydolno$¢ nerek).

Rokowanie chorych z AHF jest powazne.
W najwiekszej opublikowanej do tej pory analizie pa-
cjentow poddanych hospitalizacji z tego powodu [2]
60-dniowa Smiertelno$¢ wynosita 9,6%, a dodatkowo
1/4 chorych wymagala w tym okresie ponownego
przyjScia do szpitala. W podgrupie chorych z ciezkg
dekompensacja krazenia w przebiegu ostrego ze-
spolu wiencowego roczna Smiertelno$¢ siega 30%.
Populacja chorych z obrzekiem ptuc charakteryzu-
je sie jeszcze wieksza, 40-procentowa roczng Smier-
telno$cia [3]. Czynnikami obcigzajacymi rokowanie
sa: podwyzszone ci$nienia kohcoworozkurczowe
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Tabela 1. Klasyfikacja Killipa-Kimballa ostre;j
niewydolnosci serca w przebiegu zawatu serca

Klasa Killipa-
-Kimballa

Cechy
kliniczne

Io

Brak cech niewydolnosci serca

Ir° Ostuchowe cechy zastoju
w ptucach w ich dolnej potowie

Trzeci ton serca
Nadcisnienie ptucne
e Ciezka niewydolnos$¢ serca

Ostuchowe cechy zastoju
w pfucach na catych polach
ptucnych

Ive Wstrzgs kardiogenny
Hipotonia < 90 mm Hg

Cechy obwodowej
hipoperfuzji: oliguria, sinica

w lewej komorze (PCWP > 16 mm Hg), niskie ste-
zenie sodu w surowicy, zwiekszenie wymiarow le-
wej komory oraz niski poziom pochlaniania tlenu
stwierdzany w teScie wysitkowym.

Z klinicznego punktu widzenia najczeSciej wy-
korzystuje sie klasyfikacje Killipa-Kimballa
— opisang przez autorow w 1967 roku w odniesie-
niu do pacjentdéw z zawalem serca (tab. 1). Ta sto-
sunkowo prosta klasyfikacja pozwala na ocene stop-
nia zaawansowania AHF, jak rowniez wstepna oce-
ne prognostyczna. Smiertelno§é wérod chorych
kwalifikujacych sie do I klasy — w Swietle oryginalnej
publikacji sprzed 40 lat — wynosi 2,2%, do klasy II
— 10%, Il — 20%, natomiast w wypadku chorych
kwalifikujacych sie do klasy IV przekracza 55%.

Znacznie bardziej przydatna w aspekcie poste-
powania terapeutycznego jest klasyfikacja Forre-
stera (tab. 2). Na jej podstawie chorych z AHF

mozna podzieli¢ na grupy w zaleznoSci od rzutu
minutowego oraz ci$nienia napeiniania lewej komo-
ry serca. Cho¢ roéwniez opisana dla potrzeb klasyfi-
kacji i leczenia pacjentow z ostrym zawalem serca,
jest w znacznie szerszym zakresie przydatna kli-
nicznie, takze w innych stanach chorobowych prze-
biegajacych z AHF.

Badanie Kkliniczne to podstawowy element
rozpoznania, oceny stopnia zaawansowania i przy-
czyny AHF. Konieczne staje sie jednak wdrozenie
dodatkowych metod rozpoznania, pozwalajacych
skutecznie okresli¢ cele leczenia. W ostatnich la-
tach diagnostyka kardiologiczna w AHF ulegta
znacznej zmianie. Klasyczne postepowanie na pod-
stawie badania elektrokardiograficznego, rentge-
nowskiego pluc oraz monitorowania inwazyjnego
zastapiono nowoczesnym postepowaniem nieinwa-
zyjnym. Zasadniczym jego elementem sa badania
biochemiczne (pomiar stezen: mézgowego peptydu
natriuretycznego [BNP, brain natriuretic peptide]
1 NT-proBNP, troponiny, biatka wiazacego kwasy
ttuszczowe, zmodyfikowanej albuminy, frakcji ser-
cowej kinazy kreatynowej [CK-MB, creatine kinase-
-myocardial bound]) [4] oraz badania obrazowe [5].

Szczegblng role odgrywa echokardiografia,
pozwalajaca na szybkie rozpoznanie przy 16zku cho-
rego regionalnej funkcji lewej komory, szacunkowa
ocene ci$nien napelniania lewej komory, stanu kra-
zenia plucnego i jego ci$nien, wad serca itd. Echo-
kardiografia ma bardzo duze znaczenie w rozpozna-
waniu powiklan ostrych zespolow wiencowych
(pekniecia przegrody miedzykomorowej, zerwania
mie$nia brodawkowatego, tamponady serca) oraz
tetniaka rozwarstwiajacego aorty. Staje sie wowczas
mozliwa szybka interwencja zalezna od rodzaju pato-
logii, co moze znacznie poprawi¢ rokowanie chorych.

W ostatnich latach nastapit przetom w diagno-
styce ostrych zespoléw wiencowych. Znaczny

Tabela 2. Klasyfikacja Forrestera ostrej niewydolnosci serca

Rzut minutowy Cisnienie napetniania

lewej komory

Podstawowy kierunek
postepowania leczniczego

Typowe leczenie przewlektej niewydolnosci serca
Diuretyki petlowe

Wazodylatatory: nitrogliceryna i.v., nitroprusydek sodu /.v.

Dopamina i.v.

Prawidtowy Prawidtowe
Prawidtowy Podwyzszone
Obnizony Obnizone
Obnizony Podwyzszone

Ptyny i.v.
W przypadku prawidtowego lub wysokiego ci$nienia

tetniczego: wazodylatatory

W przypadku obnizonego ci$nienia tetniczego: leki o dziataniu
inotropowym dodatnim i/lub wazopresory

i.v. — dozylnie
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odsetek pacjentdéw z ostrym zawalem serca, siega-
jacy nierzadko 60%, jest poddawany koronarografii
we wczesnej fazie choroby ileczony metodami kar-
diologii interwencyjnej [6]. Istotnie zmniejsza to
liczbe zgonow, ryzyko wystapienia AHF oraz prze-
wleklej niewydolno$ci serca.

Postepowanie w AHF zalezy od przyczyny.
Standardy postepowania w kardiologii [1] wskazuja
na najwazniejsze cele terapii poza leczeniem przy-
czynowym. W przypadku wystepowania objawow
obejmuja one: usuniecie bélu (analgetyki), popra-
we saturacji (tlenoterapia), normalizacje czestoS$ci
pracy serca i ci$nienia tetniczego. W kazdym przy-
padku konieczne jest takze monitorowanie 1 wcze-
sne leczenie zaburzen glikemii, funkcji nerek oraz
infekcji.

W postepowaniu we wczesnym okresie AHF
wymienia sie stosowanie:

— morfiny, wskazane] we wczesnych etapach
AHF szczego6lnie u chorych z dolegliwo§ciami
bolowymi 1 duszno$cia; dawka wstepna to 3 mg
1.v. — mozna jg powtarzac zgodnie z potrzeba-
mi; lek, dzialajac przeciwbélowo, powoduje tak-
ze poszerzenie zyl z obnizeniem ci$nienia na-
pelniania lewej komory oraz, w mniejszym
stopniu, obnizenie ci$nienia tetniczego w me-
chanizmie tetniczej wazodylatacji;

— antykoagulantow — podanie heparyny nie-
frakcjonowanej lub drobnoczasteczkowej jest
bardzo skuteczng metoda leczenia ostrych zes-
polow wiencowych, zatorowos$ci plucnej oraz
zapobiegania powiklaniom zakrzepowo-zatoro-
wym, zwlaszcza u chorych z migotaniem przed-
sionkow; przykladowo podaje sie 5000 j. hepa-
ryny niefrakcjonowanej 2-3 razy na dobe badz
enoksaparyne w dawce 40 mg raz na dobe lub
nadroparyne 0,3-0,6 ml;

— wazodylatatorow, ktorych zasadniczym
wskazaniem jest poprawa przeplywu obwodo-
wego, ukrwienia nerek ze zmniejszeniem ob-
clazenia wstepnego serca:

* nitrogliceryna — redukuje zastdj w plucach
bez zmniejszania rzutu minutowego serca
ani wzrostu zapotrzebowania mie$nia ser-
cowego na tlen; jest szczegolnie wskazana
u chorych z ostrymi zespotami wiehcowymi;
mniejsze dawki powoduja wazodylatacje
ukladu zylnego, a wieksze — takze ukladu
tetniczego; bardzo szeroki zakres dawkowania,
od 20 do 200 ug/min, dziatanie proporcjonalne
do dawki w powyzszym zakresie oraz prak-
tycznie brak groznych dzialan niepozada-
nych wplywaja na bardzo szerokie stosowa-
nie tego leku; jego stosowaniu towarzysza

czasem bole glowy oraz rozwijajaca sie
w ciagu kolejnych dni tolerancja;

* nitroprusydek sodu — zaleca sie u chorych
z ciezka niewydolnoScig serca oraz z bardzo
opornym na leczenie wysokim ci§nieniem
tetniczym; podawany w dawce 0,3-1 ug/kg/
/min (czasami nawet do 5 ug/kg/min); ko-
nieczne bardzo wnikliwe monitorowanie
ci$nienia tetniczego; mozliwa toksycznoSc
metabolitow jest znacznie zwiekszona
u chorych z niewydolnoScia nerek 1 watroby;
takze w ostrych zespotach wieficowych lek
ten moze by¢ grozny, powodujac zesp6t pod-
kradania;

* nesiritid — przedstawiciel nowe;j klasy le-
kow o wazodylatacyjnym mechanizmie dzia-
tania; jest to rekombinowany ludzki BNP,
identyczny z tym, jaki miesien komory pro-
dukuje w odpowiedzi na przeciazenie hemo-
dynamiczne; jego dzialanie obejmuje zylna
1 tetnicza wazodylatacje oraz wzrost rzutu
minutowego bez dziatania inotropowego do-
datniego; bardzo istotne sa efekty dziatania
pozasercowego w postaci natriurezy, hamo-
wania uktadu renina—angiotensyna-aldoste-
ron oraz ukladu wspoéiczulnego; taczne po-
dawanie leku z nitrogliceryna pozwala na
uzyskanie pelniejszego efektu terapeutycz-
nego u chorych z AHF z mniejszymi obja-
wami niepozadanymi terapii;

— diuretykéw — zwlaszcza diuretykow petlo-
wych, gtoéwnie furosemidu, stanowiacych pod-
stawowy element leczenia chorych, u ktorych
stwierdza sie cechy retencji ptynu; mechanizm
dzialania lekow z tej grupy obejmuje wzrost
wydalania sodu i wody z nastepowym zmniej-
szeniem obcigzenia wstepnego i1 nastepczego
w obu krazeniach — plucnym i systemowym;
podawane dozylnie powoduja takze wazodyla-
tacje ze spadkiem oporu plucnego; duze daw-
ki podawane w bolusie (> 1 mg/kg) moga wy-
wolywaé wazokonstrykcje; nalezy wziac to
pod uwage w ostrych zespotach wiencowych,
w przypadku ktorych zaleca sie niewielkie
dawki leku; w dzialaniu krotkoterminowym
powoduja normalizacje wielu parametréw ak-
tywacji neurohumoralnej; u chorych z prawi-
dlowym badZ niskim stezeniem potasu w su-
rowicy zaleca sie 1aczenie diuretykow petlo-
wych ze spironolaktonem w dawce 25-50 mg
na dobe;

— lekoéw o dzialaniu inotropowym dodatnim
— wskazane u chorych z hipoperfuzja obwo-
dowa, z niskim ci$nieniem tetniczym, oliguria,
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niezaleznie od cech zastoju nad polami ptucny-

mi, u ktérych leczenie wazodylatatorami nie

przynosi spodziewanych efektow; ich dzialanie

jest zwigzane ze zwiekszeniem zapotrzebowa-
nia mie$nia sercowego na tlen, dlatego trzeba
je stosowal z rozwaga;

* dopamina — endogenna katecholamina
wplywajaca na receptory dopaminergiczne,
receptory B 1 a; charakteryzuje sie roznym
dziataniem w zalezno§ci od dawki:

a) w malych dawkach (< 3 ug/kg/min)
powoduje obnizenie oporu obwodowego
poprzez wplyw na receptory dopaminer-
giczne;

b) w $rednich dawkach (3-5 ug/kg/min)
dodatkowo dotacza sie mechanizm bez-
posSredniej i poSredniej stymulacji recep-
torow 3, przez co wzrasta kurczliwo$c
mies$nia sercowego i rzut minutowy;

¢) w duzych dawkach (> 5 ug/kg/min)
powoduje stymulacje receptorow « 1efek-
tem jest wzrost oporu obwodowego — dzia-
tanie to zwykle jest korzystne w AHF;

* dobutamina — lek pobudzajacy receptory
1 B, o klinicznym efekcie sprowadzajacym
sie do zaleznego od dawki dzialania ino-
1 chronotropowego dodatniego; nastep-
stwem wzrostu rzutu minutowego jest wa-
zodylatacja oraz obnizenie napiecia wspol-
czulnego i ten efekt dominuje w przypadku
podawania matych dawek; w zakresie poda-
wania dozylnego 2-20 ug/kg/min lek wplywa
na kurczliwo§¢ miesnia i czesto$§¢ rytmu,
zwiekszajac rzut minutowy proporcjonalnie
do dawki; tolerancja rozwija sie po okolo
24-48 godzinach, prowadzac do stopniowe-
go zmniejszenia skutecznoSci leku;

* milrinon, enoksymon — leki dzialajace po-
przez inhibicje fosfodiesterazy, hamujace
przeksztaicanie cAMP w AMP; u pacjentow
z ciezka niewydolno$cia serca wywoluja kli-
nicznie dzialanie dodatnie inotropowe i lu-
sitropowe oraz istotne dzialanie wazodyla-
tacyjne — poprawiaja w ten sposob hemo-
dynamike krazenia, powodujac spadek
ci$nien ptucnych, oporu ptucnego i ci$nie-
nia napelniania lewej komory oraz istotnie
zwiekszaja rzut minutowy; podawanie mil-
rinonu rozpoczyna sie od bolusa 25 ug/kg
w ciagu 10 minut, a nastepnie stosuje sie
wlew dozylny z predko$cia 0,375-0,75 ug/
/kg/min; odpowiednie dawki dla enoksymo-
nu wynosza: bolus — 0,25-0,75 mg/kg oraz
wlew — 1,25-7,5 ug/kg/min;

* lewosimendan — zasadnicze elementy dzia-
tania tego leku obejmuja:

a) uczulenie biatek kurczliwych na dziala-
nia jonOW wapnia, czego efektem jest
dzialanie inotropowe dodatnie;

b) otwarcie kanalow wapniowych, czego
odpowiedzia jest wazodylatacja;

¢) inhibicja fosfodiesterazy, przez co wzmaga
sie kurczliwo$¢ mie$nia sercowego.

Wskazania obejmujag AHF bez istotnej hipotensji.

Podaje sie go rowniez w postaci bolusa 12-24 ug/kg
w ciagu 10 minut, a nastepnie stosuje sie wlew do-
zylny z predkosScig 0,05-0,1 ug/kg/min, lecz dziala-
nie leku utrzymuje sie jeszcze diugo po zakoncze-
niu jego podawania. Z klinicznego punktu widzenia
wzrostowi rzutu minutowego towarzyszy niewielki
wzrost czestoSci rytmu serca 1 spadek ci$nienia tet-
niczego przy obnizeniu ci$nienia plucnego, oporu ob-
wodowego 1 ciSnienia napelniania lewej komory;

— wazopresorow — leki te powinno sie stoso-
wac z rozwaga — jedynie w przypadku zagro-
zenia zycia z powodu ciezkiej niewydolnoSci
serca u chorych, u ktérych leki dziatajace wa-
zodylatacyjnie oraz inotropowo dodatnio nie
skutkuja wzrostem ci$nienia tetniczego i po-
prawa kliniczna; szczeg6lnym wskazaniem jest
wstrzas septyczny z niskim oporem obwodo-
wym; z uwagi na dzialania wazospastyczne leki
te w zasadzie nie nadaja sie do leczenia wstrza-
su kardiogennego;

— glikozydow naparstnicy — poprzez hamowa-
nie ATP-azy zaleznej od jon6w sodowych i pota-
sowych wzmagaja wymiane jonOwW wapnia
w komorce — efektem klinicznym jest dzialanie
iotropowe dodatnie; korzystnym efektem dzia-
fania leku jest poprawa funkcji baroreceptorow
oraz przeciwdzialanie arytmiom nadkomorowym
ze zwolnieniem czestos$ci przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego — bardzo korzystne
u chorych z migotaniem przedsionkéw; niewiel-
kiemu wzrostowi rzutu minutowego towarzyszy
obnizenie ci$nienia napeiniania lewej komory
1 zwykle zwolnienie czestosci pracy serca.
Wazna jest takze znajomos$c lekow przeciw-

wskazanych we wczesne] fazie AHF. Naleza do

nich miedzy innymi:

— blokery kanatéw wapniowych — grupa ta obej-
muje zarowno diltiazem, isoptin, jak 1 pochod-
ne dihydropirydynowe;

— inhibitory konwertazy angiotensyny — we
wczesnym niestabilnym hemodynamicznie
okresie AHF leki te sa przeciwwskazane, co
W niczym nie umniejsza znaczenia tej grupy
w leczeniu przewleklej niewydolnoSci serca;
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leki g-adrenolityczne — we wczesnym niesta-
bilnym hemodynamicznie okresie AHF s3 prze-
ciwwskazane, co w niczym nie umniejsza zna-
czenia tej grupy w terapii przewleklej niewydol-
noSci serca oraz ostrych zespolow wiencowych
bez cech jawnej niewydolnoSci serca, zwlasz-
cza z bdlem opornym na opiaty i nawracajacym
niedokrwieniem.

Po wdrozeniu postepowania farmakologiczne-

go opisanego powyzej konieczne staje sie, o ile jest
to mozliwe, dzialanie przyczynowe. W ostatnich
latach wdrozono szybkie postepowanie inwazyjne
w przypadkach ostrych zespolow wienicowych. Le-
czenie kardiochirurgiczne zaleca sie u chorych
z mechanicznymi powiklaniami zawalu serca, wa-
dami itd. Niekiedy wykorzystuje sie opcje czasowe-
go odcigzenia krazenia za pomoca kontrapulsacji we-
wnatrzaortalnej, znacznie rzadziej — czasowej im-
plantacji sztucznego serca.
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