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ROZPOZNANIE PRZEWLEKLE]
NIEWYDOLNOSCI SERCA

Wprowadzenie

Metodologia

Zalecenia te przygotowano na podstawie oddziel-
nie opublikowanych w roku 1995 1 1997 wersji zalecen
dotyczacych diagnostyki oraz leczenia [1, 2], ktore obec-
nie polaczono w jedng cato$¢. Niektore zagadnienia
wymagaly uaktualnienia, inne pozostaly niezmienione
lub zmienione jedynie w niewielkim stopniu.

Raport ten ma stanowi¢ zbiér praktycznych
wskazéwek dotyczacych diagnostyki, oceny stanu
klinicznego i leczenia niewydolnoSci serca do zasto-
sowania w praktyce klinicznej, a takze w badaniach
epidemiologicznych i klinicznych. Maja one by¢ po-
mocne lekarzom praktykom 1 innym pracownikom
systemu opieki zdrowotnej, zaangazowanym
w opieke nad chorym z niewydolnoS$cig serca, tak-
ze w zakresie wskazan do konsultacji i leczenia spe-
cjalistycznego. Zalecenia te powinny byé zawsze
rozpatrywane w kontekScie lokalnych regulacji, do-
tyczacych stosowania wybranego leku czy tez urza-
dzen medycznych.

Raport przygotowat zespot (Task Force — zo-
bacz zalacznik 1) powotany przez Committe for Prac-
tical Guidelines and Policy Conferences Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European
Soctety of Cardiology). Nastepnie zostal udostepnio-
ny czlonkom Grupy Roboczej do spraw Niewydol-
no$ci Serca oraz innym grupom roboczym, a takze
ekspertom w dziedzinie niewydolnoSci serca. Na
podstawie otrzymanych komentarzy dokonano ak-
tualizacji wytycznych. Przed opublikowaniem wy-
tycznych ostatecznie zaakceptowali je czlonkowie
Komitetu ESC.
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KLASYFIKACJA WIARYGODNOSCI DANYCH

Wytyczne dotyczace leczenia przygotowano
na podstawie danych, ktoére podzielono w zalezno-
Sci od wiarygodnoSci.

Stopien
wiarygodnosci Dostepne dane
A Przynajmniej 2 randomizowane
badania kliniczne
B Jedno randomizowane badanie
kliniczne i/lub metaanaliza
C Uzgodnione wspdlne stanowisko

ekspertéw na podstawie badania
klinicznego i doswiadczenia
klinicznego

Najwazniejsze wnioski 1 zalecenia wypunkto-
wano za pomoca (°®).

Epidemiologia

*  Obecnie dysponujemy wieloma danymi doty-
czacymi epidemiologii niewydolno$ci serca
w Europie, ale objawy 1 etiologia choroby sg
roéznorodne 1 bardzo mato wiadomo o odmien-
no$ciach miedzy poszczego6lnymi krajami.

Czesto§¢ wystepowania objawowe] niewydolno-
Sci serca w europejskiej populacji ogblnej oszacowa-
no na 0,4—2% [3]. Zachorowalno$¢ na niewydolno§¢
serca wzrasta gwaltownie z wiekiem [4], a Sredni
wiek populacji chorych na niewydolno$§¢ serca wy-
nosi okolo 74 lata. Postepujace starzenie sie popula-
cji ogoblnej jest jedng z przyczyn wzrostu czestoSci
niewydolnoSci serca [5-7]. W przeciwienstwie do
innych choréb sercowo-naczyniowych, wskazniki
adjustowanej wzgledem wieku umieralno$ci zwigza-
nej przyczynowo z niewydolno$cia serca takze wzra-
staja. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne re-
prezentuje kraje o tacznej populacji ponad 900 min,
co oznacza, ze W krajach tych przynajmniej 10 min
0s0b choruje na niewydolno$¢ serca. Podobnie licz-
na jest grupa chorych z bezobjawowym uszkodze-
niem mie$nia sercowego [8, 9]. Rokowanie w niewy-
dolno&ci jest zle, jeSli niemozliwe jest leczenie przy-
czynowe. Polowa pacjentéw z niewydolnoScig serca
umiera w okresie 4 lat, a spoSrod pacjentow z ciezkg
niewydolno§cia serca wiecej niz 50% umiera w okre-
sie 1 roku [5, 7]. W przeprowadzonych ostatnio ba-
daniach potwierdzono zte rokowanie odlegte [10, 11]
chorych z bezobjawowg dysfunkcja mie$nia sercowe-
go [12]. W badaniach populacyjnych Framingham [6]
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1 Rochester [11] nie zaobserwowano w okresie Kkil-
kuletniej obserwacji poprawy rokowania. Natomiast
w badaniu szkockim, oceniajgcym rokowania pacjen-
tow wypisywanych ze szpitali w okresie 10 lat (w la-
tach 1986-1995), stwierdzono poprawe rokowania
chorych [13].

W przeprowadzonych niedawno badaniach wy-
kazano, ze dokladno§¢ rozpoznania niewydolnoS§ci
serca jedynie na podstawie oceny klinicznej jest cze-
sto niewystarczajaca [14, 15], a dotyczy to zwlasz-
cza kobiet, 0sob w podeszlym wieku i otylych. Ko-
nieczna jest poprawa wiarygodno§ci rozpoznawania
niewydolno§ci serca, aby byla mozliwa prawidiowa
ocena danych epidemiologicznych i rokowania,
a takze optymalizacja leczenia chorych z niewydol-
no$cia serca.

Terminologia niewydolnoSci serca

Ostra i przewlekla niewydolno§é serca

Przewlekia niewydolno$¢ serca, czesto prze-
biegajaca z naglymi zaostrzeniami choroby, jest
najczestsza forma niewydolnoSci serca. Definicje
przewleklej niewydolnoS§ci serca przedstawiono
ponizej.

Pojecie ostrej niewydolnoSci serca jest czesto
stosowane wylgcznie w odniesieniu do ostrej (po-
chodzenia kardiogennego) duszno$ci z cechami za-
stoju w krazeniu plucnym, wiaczajac w to obrzek
ptuc. Moze ono jednak rowniez oznaczal wstrzas
kardiogenny, ktory charakteryzuje sie niskim ci$-
nieniem tetniczym, oliguria, wyraznym oziebieniem
dystalnych czeSci konczyn. Zesp6t ten nalezy od-
r6zni¢ od obrzeku piuc. Wskazane jest uzywanie
bardziej precyzyjnych okreSlen, to jest odpowied-
nio: ostry obrzek ptuc lub wstrzas kardiogenny, za-
miast bardziej ogélnego okreSlenia, jakim jest ostra
niewydolno§¢ serca.

Skurczowa i rozkurczowa niewydolno§¢
serca

Choroba niedokrwienna serca jest najczestsza
przyczyna niewydolno§ci serca w spoleczenstwach
uprzemystowionych, a wiekszo§¢ przypadkow nie-
wydolnoSci serca charakteryzuje sie dysfunkcjg
skurczowg lewej komory, przy czym czesto lub pra-
wie zawsze wspolistnieje uposledzenie czynnoSci
rozkurczowej w spoczynku. Niewydolno$¢ rozkur-
czowa zwykle podejrzewa sie w sytuacji, kiedy ob-
jawom niewydolnoS§ci serca nie towarzyszy upo§le-
dzenie skurczowej funkcji lewej komory (prawidio-
wa frakcja wyrzutowa/prawidiowa objetos$é
koficoworozkurczowa) w spoczynku. Dominujaca
niewydolno§¢ rozkurczowa u mtodych pacjentéw

wystepuje stosunkowo rzadko, ale jej czesto$¢ ro-
$nie u pacjentow w podeszitym wieku, u ktérych
skurczowe nadci$nienie tetnicze oraz przerost mie-
$nia sercowego sa czynnikami predysponujacymi do
wystapienia dysfunkcji serca. U wiekszoSci chorych
na niewydolno$¢ serca z upoSledzeniem funkcji roz-
kurczowej stwierdza sie rowniez upo$ledzenie funk-
cji skurczowe;].

Inne pojecia opisowe w niewydolnoS§ci
serca

Pojecia niewydolno$ci prawo- lub lewokomoro-
wej odnosza sie do zespoléw klinicznych objawia-
jacych sie przede wszystkim zastojem w zylach,
odpowiednio systemowych lub ptucnych. OkreSle-
nia te nie zawsze wskazuja, ktora z komor jest naj-
bardziej uszkodzona. Do innych, stosowanych wciaz
w praktyce okreSlen, zalicza sie takie pojecia, jak:
niewydolno$¢ serca ze zwiekszonym lub zmniejszo-
nym rzutem serca, jawna, leczona, zastoinowa, na-
wracajaca. Jednak kliniczna przydatno$¢ tych ter-
mindw wymaga jeszcze oceny.

OkreSlenia: tagodna, umiarkowana lub ciezka
sa stosowane jako opisowa ocena objawow Kklinicz-
nych, przy czym okreS§lenie tagodna odnosi sie do
pacjentow, ktérzy moga wykonywac codzienne wy-
sitki fizyczne; ciezka dotyczy pacjentow z nasilony-
mi objawami, ktérzy wymagaja czestej pomocy
medycznej; natomiast umiarkowana obejmuje
wszystkich pozostatych chorych.

Kliniczne objawy niewydolnoSci serca powstaja
na skutek nieprawidlowej czynnoS$ci serca, przy
udziale charakterystycznych mechanizméw adapta-
cyjnych zaréwno sercowych, jak 1 pozasercowych,
do ktorych zalicza sie mechanizmy regulacji hemo-
dynamicznej, nerkowej, nerwowej oraz humoralne;.

Definicja niewydolno$ci serca

Dysponujemy wieloma definicjami przewlektej
niewydolno$ci serca [16-19], przy czym odnosza sie
one do wybranych cech tego zlozonego zespotlu,
a zadna z nich nie jest zadowalajaca. NajczeSciej sto-
sowana jest definicja opisujaca niewydolno$¢ serca
jako stan patofizjologiczny, w ktorym nieprawidlo-
wa funkcja serca jest odpowiedzialna za przeplyw
tkankowy nieadekwatny w stosunku do zapotrze-
bowania metabolicznego.

Ustalenie prostej, obiektywnej definicji niewy-
dolno$ci serca jest obecnie niemozliwe, poniewaz
nie ma wartoS$ci granicznych okre§lajacych dysfunk-
cje mieSnia sercowego lub zmian w przeplywie, cis-
nieniu, wymiarach czy tez objetoSci, ktére pozwo-
lityby w sposob wiarygodny na wyodrebnienie pa-
cjentéw z niewydolnoScia serca. Rozpoznanie
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Tabela 1. Definicja niewydolnosci serca. We
wszystkich przypadkach konieczne jest spetnie-
nie kryterium 1i 2

1. Objawy niewydolnosci serca
(w spoczynku i podczas wysitku)

2. Obiektywne cechy niewydolnosci serca
(w spoczynku)
i
(w przypadkach, w ktorych rozpoznanie
jest watpliwe)
3. Poprawa stanu ogdélnego w odpowiedzi
na typowe leczenie

choroby opiera sie na ocenie klinicznej danych z wy-
wiadu, badania przedmiotowego i odpowiednich
procedur diagnostycznych.

Zespo6l opracowujacy wytyczne (Task Force)
przyjal, ze na pojecie niewydolnoSci serca sktadajg
sie stanowigce zespol elementy: objawy niewydol-
noSci serca (najczeSciej duszno$¢ lub zmeczenie
w spoczynku lub w trakcie wysitku, obrzeki wokoét
kostek) oraz obiektywne cechy uszkodzenia serca
w spoczynku (tab. 1). Sama kliniczna odpowiedz na
typowe leczenie niewydolnoS$ci serca nie jest wy-
starczajaca do postawienia diagnozy, chociaz nale-
zy oczekiwaé poprawy w zakresie objawow podmio-
towych 1 przedmiotowych niewydolno§ci serca
w odpowiedzi na takie metody leczenia, ktore zwy-
kle prowadza do szybkiej poprawy stanu kliniczne-
go (diuretyki lub nitraty). Nalezy jednak pamietac,
ze leczenie moze utrudni¢ rozpoznanie niewydol-
nosci serca z powodu zmniejszenia objawow. Lecze-

nia nie powinno sie zatem zaczyna¢ do momentu,
kiedy rozpoznanie przewlekiej niewydolnoSci ser-
ca nie budzi istotnych watpliwo§ci.

Na rycinie 1 przedstawiono algorytm umozli-
wiajacy rozroznienie dysfunkcji serca, peinoobja-
wowej niewydolno$ci serca, niewydolno$ci serca,
ktora w nastepstwie leczenia zmieniala sie w bez-
objawowa, oraz przemijajacej niewydolno$ci ser-
ca. Nalezy podkresli¢, ze wywolywana wysitkiem
dysfunkcja mie$nia sercowego, zazwyczaj w na-
stepstwie niedokrwienia, moze prowadzi¢ do wzro-
stu ci$nienia napelniania komory i spadku rzutu
serca, a takze do wystgpienia objawow niewydol-
noSci, takich jak duszno§¢. Poniewaz przyczyny pa-
tofizjologiczne i leczenie tej grupy chorych sa za-
zwyczaj odmienne niz w przypadku niewydolno$ci
serca wynikajacej z przewlektej dysfunkcji mie$nia
sercowego, u chorych tych nie nalezy rozpoznawac
przewlekliej niewydolno$ci serca.

Etiologia niewydolnoS§ci serca
w Europie

Niewydolno$§¢ serca nigdy nie powinna by¢ roz-
poznaniem ostatecznym.

W kazdym przypadku nalezy dazy¢ do usta-
lenia etiologii niewydolnoS$ci serca i obecno$ci
czynnikoéw nasilajacych objawy czy tez wspolist-
nienia innych choréb, poniewaz wplywaja one
istotnie na postepowanie lecznicze. Zakres poste-
powania diagnostycznego ukierunkowanego na
ustalenie przyczyny niewydolnoS$ci serca zalezy
od dostepnos$ci $rodkéw 1 wplywu rozpoznania na
dalsze leczenie.

PRAWIDEOWA

USTAPIENIE LUB POPRAWA
DYSFUNKCJI SERCA

]

Leczenie, ktdre moze Przemijajaca DYSFUNKGJA Bezobjawowa
by¢ przerwane bez  —— niewydolno$¢ —— MIESNIA —>| Bez objawow — dysfunkcja mie$nia
nawrotu objawow serca SERCOWEGO Sercowego

0BJAWY
Ustapienie Leczenia nie mozna NIEWYDOLNOSG Utrzymywanie sig Skurczowa
objawow przerwat bez nawrotu SERCA objawow dysfunkcja serca
objawow 1
TERAPIA
1

Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy dysfunkcjg miesnia sercowego i niewydolnoscig serca
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Przewlekla niewydolno$¢ serca moze by¢ nastep-
stwem dysfunkcji mie$nia sercowego, zaburzen rytmu,
wad zastawkowych i chorob osierdzia. NiedokrwistoSc,
niewydolno§¢ nerek czy tez niedoczynno$¢ tarczycy oraz
stosowanie lekow kardiodepresyjnych moga przyczyni¢
sie do zaostrzenia niewydolno$ci serca, ale rzadko bywaja
jej przyczyna. Przyczyny ostrego obrzeku pluc oraz
wstrzasu kardiogennego sg podobne jak w przypadku
przewleklej niewydolnoSci serca, chociaz obrzek ptuc
rzadko jest nastepstwem chorob osierdzia. Pelniejsze]
listy przyczyn prowadzacych do niewydolnoSci serca na-
lezy szukac¢ w podrecznikach kardiologii. W Europie naj-
czestsza przyczyna niewydolnoSci serca w grupie pacjen-
tow ponizej 75 rz., jest dysfunkcja mie$nia sercowego
w nastepstwie zawalu serca; zwykle towarzyszy jej jed-
noznaczne upo$ledzenie funkcji skurczowej [20]. Posrod
pacjentéow w podeszlym wieku, ktorzy sa diagnozowani
mniej intensywnie, precyzyjne rozpoznanie niewydolno-
Sci serca 1 jej etiologii jest znacznie trudniejsze, takze
z powodu wspotwystepowania wielu innych chordb. W tej
grupie wiekowe] istotniejszymi przyczynami niewydol-
noSci serca sg: skurczowe nadci$nienie tetnicze 1 prze-
rost serca, utrata komorek miokardium oraz wioknienie,
ktora manifestuje sie przede wszystkim upoSledzeniem
czynno$ci rozkurczowej. Etiologia niewydolnoSci serca
jest uzalezniona od pochodzenia etnicznego, warunkow
socjoekonomicznych, a takze regionu geograficznego.
Niewydolno$¢ serca moze by¢ takze nastepstwem wielu
dodatkowych czynnikow, takich jak nadci$nienie tetnicze,
choroba wiencowa 1 wady zastawkowe.

Znaczenie identyfikacji potencjalnie
odwracalnych czynnikow zaostrzajacych
niewydolno§¢ serca

Tachy- 1 bradyarytmie lub niedokrwienie mie-
$nia sercowego moga prowadzi¢ do wystapienia
objawéw przewleklej niewydolnoSci serca, obrze-
ku ptuc 1 wstrzasu, nawet u pacjentéw bez istotnej
trwalej dysfunkcji serca. Wszystkie wymienione
ponizej czynniki, takie jak: niedokrwienie mie$nia
sercowego, nasilenie niedomykalnoS§ci zastawek,
zatorowo$¢ plucna, infekcje, zaburzenia rytmu lub
niewydolno§¢ nerek, dziatania niepozadane farma-
koterapii, nadmierna ilo§¢ przyjmowanych ptynow,
soli, naduzywanie alkoholu, moga prowadzi¢ do
wystapienia lub zaostrzenia objawow i/lub cech nie-
wydolnoSci serca u pacjentow z istniejacg dys-
funkcja serca. Identyfikacja wszelkich odwracalnych
czynnikow umozliwia optymalizacje leczenia.

Znaczenie kompleksowego podejScia

do rozpoznania niewydolno$ci serca
Wtasciwe postepowanie diagnostyczne musi

wykraczaé poza zagadnienia chor6b serca, zwlasz-

cza u osob w podesziym wieku, u ktérych czesto
wspoélistnieje kilka chorob. Choroby naczyn obwo-
dowych [21] 1 innych narzadéw, wiaczajac w to scho-
rzenia nerek oraz pluc, moga miec¢ istotny wplyw
na rozpoznanie 1 wybor sposobu leczenia. Na przy-
kiad stosowanie intensywnego leczenia diuretycz-
nego u mezczyzn z przerostem gruczotu krokowe-
go moze prowadzi¢ do ostrego zatrzymania moczu.

Aspekty patofizjologiczne objawow
niewydolnos$ci serca i ich znaczenie
dla rozpoznania

Przyczyny powstawania objawéw niewydolno-
§ci serca nie s3 w pelni poznane. Podwyzszone ci$-
nienie w kapilarach ptucnych jest bez watpienia
czeSciowo odpowiedzialne za obrzek ptuc, jednak-
ze w badaniach wysitkowych przeprowadzonych
u pacjentow z przewlekla niewydolnoScia serca nie
udalo sie udokumentowac prostej zalezno§ci mie-
dzy ciSnieniem w kapilarach a wydolno$cia fizyczng
[22, 23]. Obserwacje te sugeruja, ze podwyzszone
ciSnienie w kapilarach ptucnych nie jest jedynym
czynnikiem odpowiedzialnym za duszno$é wysit-
kowa lub przemawiaja za niedoskonalo$cig stoso-
wanych obecnie technik pomiaru ci$nienia rzeczy-
wistego w krazeniu plucnym. W tym konteks$cie
zmienno$¢ stopnia niedomykalno$ci mitralnej be-
dzie wplywac na duszno$§¢. Poza tym nieprawidlo-
wa dyfuzja w tozysku ptucnym, zaburzenia czyn-
nosci szkieletowych mie$ni obwodowych lub od-
dechowych [24], niski poziom wydolnoS$ci serco-
wo-naczyniowej lub nadwaga [25, 26] moze takze
istotnie wplywaé na odczucie braku powietrza.
Zmeczenie jest kolejnym podstawowym objawem
niewydolnoSci serca. Przyczyny latwiejszego me-
czenia sie s3 jeszcze bardziej niejasne 1 trudne do
oceny iloSciowej [27]. Obrzeki obwodowe tylko
w niewielkim stopniu sg zwigzane z ciSnieniem
w prawej czeScl serca; przesaczanie plynow 1 bia-
tek o niewielkiej masie czasteczkowej na poziomie
kapilar, a takze zmniejszenie aktywnoSci fizycznej
moga by¢ dodatkowymi czynnikami, ktére odgry-
waja istotng role. Czesto wystepuja inne, pozaser-
cowe przyczyny obrzekow, niezwigzane z niewy-
dolno$cig serca.

Pomimo ze dysfunkcja serca jest dominujgcym
czynnikiem w rozwoju niewydolno§ci serca, to ty-
powym zjawiskiem, odgrywajacym prawdopodob-
nie bardzo istotna role, jest zaburzenie perfuz;ji ob-
wodowej, a zwlaszcza przeplywu nerkowego i prze-
plywu w mieéniach szkieletowych [28]. Rownie
charakterystyczne jest pobudzenie wielu uktadoéw
neurohormonalnych [29, 30]. Dysfunkcja arorecep-
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torow jest istotnym czynnikiem 1aczacym zaburze-
nia wazomotoryczne i nieprawidlowa aktywacje
neurokrynng [31]. Koncepcje modelu niewydolno-
Sci jako zespolu zaburzen jedynie hemodynamicz-
nych zastapiono modelem uwzgledniajacym zna-
czenie zmian neuroendokrynnych w tancuchu pa-
tofizjologicznym, odgrywajacych role zar6wno
w progresji choroby, jak 1 w jej leczeniu [32]. Akty-
wacja wielu cytokin moze takze przyczyniac sie do
dysfunkcji serca 1 powstawania objawéw Kklinicz-
nych, zwlaszcza w bardziej zaawansowanych sta-
diach choroby [33].

Mozliwos$ci diagnostyczne
rozpoznawania niewydolnosci serca
w praktyce Kklinicznej

Objawy i cechy niewydolno$ci serca

*  Objawy 1 cechy niewydolnoS$ci serca majg duze
znaczenie, poniewaz nasuwaja podejrzenie wy-
stepowania niewydolno$ci serca. Kliniczne po-
dejrzenie niewydolno§ci serca mozna potwier-
dzi¢ za pomoca bardziej obiektywnych testow,
zwlaszcza ukierunkowanych na ocene funkcji
serca (ryc. 2).

Duszno$¢, obrzeki wokot kostek i zmeczenie
sg charakterystycznymi objawami niewydolnoS§ci
serca, ale moga by¢ trudne do interpretacji,
zwlaszcza w grupie pacjentéw w podeszltym wie-
ku, u osob otylych i u kobiet. Zgodno$¢ miedzy

Podejrzenie niewydolnosci serca
na podstawie objawdw klinicznych

osobami oceniajacymi obecno$¢ lub brak objawow
niewydolnoS$ci serca (interobserver agreement) jest
niska [34], szczegblnie w krotkim okresie po za-
wale serca. Brak jest standardowego kwestiona-
riusza stuzacego do rozpoznania niewydolno$ci
serca. Na podstawie wielu badan klinicznych 1 epi-
demiologicznych utworzono systemy oceny punk-
towej, ktore wymagaja jednak weryfikacji i obec-
nie nie moga by¢ zalecane do stosowania w prak-
tyce klinicznej [35].

Obrzeki obwodowe, podwyzszone ciSnienie
zylne 1 powiekszenie watroby sa typowymi objawa-
mi zastoju w zylach systemowych [36, 37]. Objawy
kliniczne niewydolno§ci serca powinny by¢ ocenio-
ne w trakcie uwaznego badania przedmiotowego
obejmujacego ogladanie, opukiwanie 1 ostuchiwanie.
Niestety, badanie kliniczne jest czesto zastepowa-
ne badaniami diagnostycznymi, co ogranicza naby-
wanie do§wiadczenia przez lekarzy przy 16zku cho-
rego. Obrzeki obwodowe 1 powiekszenie watroby
maja niskg warto$¢ prognostyczng dla rozpoznania,
a ocena ci$nienia w zyltach szyjnych jest trudna.
W przypadkach dobrze leczonej niewydolnoSci ser-
ca lub pierwotnej dysfunkcji serca, nawet zaawan-
sowanej, obrzeki kliniczne moga by¢ niewidoczne
[37]. Pomimo ze stwierdzanie podwyzszonego ci-
$nienia zylnego przez kardiologéw charakteryzuje
sie duza zgodnoScia, to jednak powtarzalno§¢
w przypadku lekarzy niebedacych specjalistami jest
juz duzo mniejsza [36]. Ponadto wielu pacjentow
z udokumentowang niewydolno$cia serca, nawet za-

Przeprowadz inne testy diagnostyczne oceniajace
choroby serca: EKG, RTG klatki piersiowej lub stezenie
peptyddw natiuretycznych (o ile jest to mozliwe)

Prawidtowe:
niewydolno$¢ serca
mato prawdopodobna

!

| Wyniki badan nieprawidtowe

!

Badanie echokardiograficzne
(angiografia izotopowa lub MRI,
0 ile sg dostepne)

Prawidtowe:

l

Wyniki badan nieprawidtowe

l

niewydolnos¢ serca
mato prawdopodobna

czynniki wyzwalajace
i rodzaj niewydolno$ci serca

Ocen etiologie, stopien zaawansowania,

W przypadku wskazan

l

Dobor terapii

dodatkowe badania
diagnostyczne
(np. koronarografia)

Rycina 2. Algorytm diagnostyczny w niewydolnosci serca
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awansowana, nie ma podwyzszonego ciSnienia w zy-
tach szyjnych [37]. Tachykardia, ktora nie jest ob-
jawem swoistym, moze by¢ nieobecna nawet w ciez-
kiej postaci choroby, szczegdlnie w przypadku te-
rapii lekami -adrenolitycznymi [37]. Wykrycie in-
nych cech niewydolnoSci serca wymaga duzego do-
Swiadczenia. Obecno$¢ trzeciego tonu wystepuje
najczeSciej w zaawansowanej niewydolnoS$ci serca
[37], przy czym nie jest to objaw charakterystycz-
ny [38]. Pomimo ze wsrod kardiologdw zgodno$¢ co
do stwierdzania obecno$ci trzeciego tonu w warun-
kach testowych jest wysoka [36], to jednak zgod-
no$¢ rozpoznania miedzy lekarzami niebedacymi
specjalistami [39] wynosi ponizej 50%, a w prakty-
ce klinicznej jest prawdopodobnie nawet nizsza.
Trzeszczenia nad polami ptuc maja niska warto$é
prognostyczng dla rozpoznania, a rozbiezno$¢ w roz-
poznawaniu tego objawu miedzy osobami oceniaja-
cymi jest wysoka [40]. W przypadku stwierdzenia
szmerow pochodzenia sercowego nalezy dazy¢ do
ustalenia ich przyczyny 1 znaczenia.

W sytuacji, gdy stwierdza sie obecno$¢ kilku
objawow przedmiotowych niewydolnoS$ci serca,
wilaczajac w to przemieszczenie uderzenia koniusz-
kowego, ciastowate obrzeki, podwyzszone ci$nie-
nie zylne oraz wystepowanie trzeciego tonu, wow-
czas przy obecno$ci odpowiednich objawow podmio-
towych niewydolno§ci serca mozna z duzym
prawdopodobienstwem postawi¢ kliniczne rozpo-
znanie niewydolnoS§ci serca. Pomimo ze rozpozna-
nie na podstawie danych klinicznych moze charak-
teryzowaé sie duza swoistoScig, mozliwe jest jed-
nak pominiecie wielu pacjentow, ktorzy odniesliby
korzySci z leczenia. Subiektywno$¢ oceny klinicz-
nej, niemozno$¢ bezpoSrednie] rejestracji stopnia
zaawansowania zmian s kolejnymi czynnikami
oslabiajacymi warto$¢ rozpoznania klinicznego.

Objawy Kliniczne a zaawansowanie

niewydolno§ci serca

* Istnieje staba zalezno$§¢ miedzy objawami a za-
awansowaniem dysfunkcji serca [15, 35] oraz
miedzy objawami a rokowaniem [41].

Od momentu postawienia diagnozy niewydol-
no$ci serca, objawy kliniczne moga by¢ wykorzysty-
wane do klasyfikacji zaawansowania niewydolno§ci
serca, a takze monitorowania skuteczno$ci terapii.
NajczeSciej stosowang klasyfikacjg jest ocena na
podstawie kryteriow NYHA (New York Heart Asso-
ciation) (tab. 2). Zaleca sie stosowanie oceny dystan-
su, ktéry pacjent moze przej$¢, lub liczby schodéw,
na ktére wchodzi. W innych sytuacjach przydatna
jest klasyfikacja jakoSciowa szeregujaca objawy na

Tabela 2. Klasyfikacja NYHA niewydolnosci serca

Klasa | Bez ograniczen: codzienna aktywnos$é
fizyczna nie powoduje zmeczenia,

dusznosci ani szybkiego bicia serca

Niewielkie ograniczenie aktywnosci
fizycznej: bez objawéw w spoczynku,
ale codzienna aktywno$¢ fizyczna
prowadzi do zmeczenia, dusznosci
lub szybkiego bicia serca

Znaczne ograniczenie aktywnosci fizycz-
nej: bez objawdw w spoczynku, ale wysitki
mniejsze niz w trakcie codziennej aktywno-
$ci prowadzg do wystagpienia objawow
Klasa IV Niemozno$¢ wykonywania jakichkolwiek
wysitkéw fizycznych bez dyskomfortu:
objawy niewydolnos$ci serca wystepuja
takze w spoczynku, a nasilajg sie z jaka-
kolwiek formg aktywnosci fizycznej

Klasa Il

Klasa lll

fagodne, umiarkowane lub ciezkie. Pacjenci w I kla-
sie NYHA, aby spenié kryteria definicji niewydol-
no$ci serca, powinni mieé obiektywne cechy niewy-
dolnoSci serca, podawac objawy niewydolnoSci serca
w wywiadzie lub otrzymywac typowe leczenie.

Do oceny klinicznej pacjenta podczas ostrego
zawalu serca stosowana jest klasyfikacja Killipa
[42]. Nadal dyskutowana jest warto$¢ kwestionariu-
sza stuzacego do oceny jako$ci zycia w kontekScie
zaawansowania choroby. NajczeSciej stosowany jest
kwestionariusz Minessota (Minnesota Living with
Heart Failure) [43]. Nalezy bra¢ pod uwage czesto
obserwowang rozbiezno$¢ miedzy objawami a stop-
niem dysfunkcji serca. Nasilenie objawow w duzym
stopniu zalezy od skuteczno$ci terapii, oczekiwan
pacjenta i1 oceny medycznej. L.agodne objawy Kkli-
niczne nie powinny by¢ utozsamiane z tagodng dys-
funkcja serca.

Elektrokardiogram

*  Prawidiowy zapis EKG czyni rozpoznanie prze-
wlektej niewydolno$ci serca mato prawdopo-
dobnym.

U pacjentow z niewydolnoScia serca czesto ob-
serwuje sie nieprawidlowos§ci w zapisie EKG. Ne-
gatywna warto$¢ prognostyczna prawidiowego za-
pisu EKG dla wykluczenia dysfunkcji skurczowe;j
lewej komory przekracza 90% [44-47]. Z kolei
stwierdzenie zalamka Q nad $ciang przednig lub blo-
ku lewej odnogi u pacjentéw z choroba niedo-
krwienng serca sa dobrymi parametrami progno-
stycznymi obnizonej frakcji wyrzucania [14]. Elek-
trokardiograficzne cechy przeciazenia lewego
przedsionka lub przerostu lewej komory moga wia-
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zaé sie zarowno z niewydolno$cia skurczowa, jak
1 rozkurczowa, ale charakteryzuje je niska warto$¢
prognostyczna. Badanie EKG jest decydujace w roz-
poznaniu migotania lub trzepotania przedsionkow,
a czasami réwniez komorowych zaburzen rytmu
jako czynnikow prowadzacych do wystapienia lub
nasilenia niewydolnoS$ci serca. Diagnostyczne zna-
czenie nieprawidlowosci w zapisie EKG wzrasta
znaczaco w przypadku stwierdzania klinicznych
objawow 1 cech niewydolno$ci serca. Jezeli stan kli-
niczny pacjenta nie zmienia sie, nie ma potrzeby
powtarzania badania EKG.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej

*  Badanie radiologiczne klatki piersiowe] powin-
no by¢ czeScig wstepnego postepowania dia-
gnostycznego w niewydolnoSci serca.

Badanie radiologiczne charakteryzuje sie wy-
soka warto$cig prognostyczng jedynie w kontekscie
objawow Kklinicznych 1 nieprawidiowo$ci w zapisie
EKG [45]. Jest ono pomocne w wykrywaniu powiek-
szenia sylwetki serca lub zastoju w krazeniu pluc-
nym [48-51]. U chorych z ostrg niewydolnoS$cig ser-
ca lub dysfunkcja rozkurczowsa czesto nie stwierdza
sie powiekszenia zarysu serca. Natomiast u chorych
z przewlekia niewydolnoScia serca powiekszenie
zarysu serca (wskaznik sercowo-klatkowy > 50%)
oraz stwierdzenie zastoju w krazeniu ptucnym sg
przydatnymi parametrami wskazujagcymi na niepra-
widiowga funkcje serca z obnizong frakcja wyrzutowsg
1/lub podwyzszonym ci$nieniem napeiniania lewej
komory [52]. Wiarygodnymi i istotnymi objawami
ciezkiej dysfunkcji lewej komory sa: obrzek §rod-
migzszowy 1 pecherzykowy [53]. U konkretnego pa-
cjenta niemozliwe jest jednak wiarygodne oszacowa-
nie ci$nienia w kapilarach ptucnych wytacznie na
podstawie objawow radiologicznych, stad nie powin-
ny by¢ one jedyna przesianka dla decyzji terapeutycz-
nych [54]. Ponadto, w interpretacji obrazu radiolo-
gicznego Kklatki piersiowej wystepuje rowniez roz-
biezno$¢ miedzy osobami oceniajacymi [55, 56]. Czas
trwania choroby 1 zaawansowanie niewydolno§ci ser-
ca [57] w istotnym stopniu modyfikuja zalezno$¢
miedzy cechami radiologicznymi i parametrami he-
modynamicznymi.

Morfologia i badania biochemiczne

*  Przeprowadzenie nastepujacych badan labora-
toryjnych jest zalecane w rutynowym postepo-
waniu diagnostycznym u pacjentdw z prze-
wlekia niewydolnoS$cia serca: petna ocena mor-
fologii krwi (hemoglobina, leukocyty, ptytki),
stezenia elektrolitow, kreatyniny, glukozy

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolno$ci serca

1 transaminaz w surowicy Krwi oraz badanie
og6lne moczu. Dodatkowymi badaniami mogg
by¢: stezenie biatka C-reaktywnego (CRP), ty-
reotropiny (TSH), stezenie kwasu moczowego
1 mocznika w surowicy krwi. W przypadku na-
glego zaostrzenia konieczne jest wykluczenie
ostrego zawalu serca na podstawie swoistych
badan enzymatycznych.

Niedokrwisto$¢ moze nasili¢ objawy niewydol-
noSci serca. Natomiast podwyzszony hematokryt
moze wskazywac, ze przyczyna duszno$ci moga by¢
choroby ptuc, wrodzona sinicza wada serca lub mal-
formacje tetniczo-zylne w piucach.

Podwyzszone stezenie kreatyniny moze byé
spowodowane przez pierwotng chorobe nerek, ktora
poprzez przeciazenie objetoSciowe doprowadza do
wystapienia wszystkich cech niewydolnoSci serca.
Czeste wspolwystepowanie niewydolnoSci serca
1 nerek jest wynikiem takich choréb podstawowych,
jak cukrzyca, nadci$nienie tetnicze, a takze jest na-
stepstwem upoS$ledzonej perfuzji nerek oraz reduk-
¢ji rzutu serca. Ponadto wiek per se przyczynia sie
do zmniejszenia klirensu kreatyniny (w tabeli 3 po-
dano wzoér na wyliczenie stezenia kreatyniny).

Intensywne leczenie diuretykami i/lub stosowa-
nie inhibitorow ACE, czasami w polaczeniu z lekami
diuretycznymi oszczedzajacymi potas, sa dodatkowy-
mi przyczynami podwyzszonych stezen kreatyniny
w surowicy. Jednoczesne podawanie inhibitorow ACE
1 lek6w moczopednych oszczedzajacych potas moze
prowadzi¢ do hiperkaliemii. W nieleczonej niewydol-
no$ci serca rzadko obserwuje sie istotne zaburzenia
elektrolitowe, natomiast wystepuja one doS¢ czesto
u pacjentéow leczonych diuretykami. Podwyzszenie
stezenia parametréw watrobowych moze wynikac
z zastoju krwi w watrobie.

Badanie ogblne moczu jest przydatne w wykry-
waniu proteinurii i glikozurii, nasuwajac podejrze-
nie choroby nerek lub cukrzycy, ktére moga przy-
czynia¢ sie do wystepowania niewydolno$ci serca
lub komplikowac jej przebieg.

NiewydolnoS$ci serca w nastepstwie tyreotok-
sykozy czesto towarzyszy szybkie migotanie przed-
sionkéw, ktore moze by¢ dominujacym objawem

Tabela 3. Wydolnos$¢ nerek oceniana na podsta-
wie klirensu kreatyniny, wyliczonego za pomocg
wzoru Cockrofta i Gaulta [191]. Dla kobiet warto-
Sci sg nizsze o0 15%

Klirens kreatyniny = (140 — wiek) x masa ciata [kg] x 1,22/
/stezenie kreatyniny w surowicy [umol/l]
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nadczynnoS$ci tarczycy u oséb w wieku podesziym.
Niewydolno$¢ serca moze by¢ takze objawem nie-
doczynnoSci tarczycy.

Hiponatremia i niewydolno§¢ nerek u pacjen-
tow z niewydolnoScia serca sa obcigzone ztym ro-
kowaniem.

Echokardiografia

* Do rozpoznania niewydolno$ci serca konieczne
jest obiektywne udokumentowanie niewydolno-
Sci serca w spoczynku, a preferowang metoda
diagnostyczng jest ocena echokardiograficzna.

Zaleca sie stosowanie echokardiografii w diagno-
styce niewydolnoSci serca. Powszechnie dostepne
przezklatkowe badanie echokardiograficzne, wigcza-
jac w to ocene dopplerowska, pozwala na szybka
1 bezpieczng ocene funkcji serca. Umozliwia ono oce-
ne wymiarOw jam serca, grubosci 1 geometrii $cian,
ocene odcinkowe] oraz globalnej funkcji skurczowej
1rozkurczowe]j. Frakcja wyrzutowa lewej komory jest
najwazniejszym parametrem funkcji serca, pozwala-
jacym narozroznienie pacjentow z upoSledzona czyn-
no$cig skurczowa oraz z zachowang funkcja skur-
czowa serca. Echokardiografia pozwala rowniez na
szybka 1 pohiloSciowa ocene funkcji zastawek serca,
zwlaszcza w odniesieniu do stenozy i niedomykal-
noSci zastawki mitralnej, tr6jdzielnej 1 aortalne;,
a takze oceny stopnia niedomykalno$ci mitralne;.
W przypadku niedomykalnoS$ci trojdzielnej mozliwe
jest oszacowanie ciS$nienia w tetnicy plucnej.

Pomiary w prezentacji M-mode charakteryzuja
sie wysoka rozdzielczoS$cig czasowa, sg one jednak
niedokladne w przypadku pacjentow z kulistym
ksztaltem lewej komory lub odcinkowymi zaburze-
niami kurczliwo$ci. Potwierdzong przydatno§¢ ma
zmodyfikowana metoda Simpsona [58], oparta na pro-
jekcjach dwuplaszczyznowych, ale warunkiem wia-
rygodno$ci pomiarow jest dokltadne uwidocznienie
wsierdzia. Ocena wzrokowa charakteryzuje sie dobrg
czuto$cia 1 specyficzno$cia dla wykrycia niskiej frakcji
wyrzutowe] lewej komory, przy czym jest ona wia-
rygodna jedynie w przypadku duzego do§wiadczenia
badajacego. Do innych parametrow zalicza sie: frak-
cje skracania, wskaznik sferycznoSci, przesuniecie
plaszczyzny przedsionkowo-komorowej [59], wskaz-
nik czynno$ci mie$nia sercowego [60] oraz wskaz-
nik ruchomosci lewej komory [61]. Stosowana po-
wszechnie przyblizona metoda klasyfikacji, tzw. na
oko, funkcji skurczowej lewej komory na tagodna,
umiarkowana i ciezka, jest jednak trudna do wystan-
daryzowania [62]. Ocena frakcji wyrzutowej wkrot-
ce po zawale serca lub przy wspélistniejacej niedo-
mykalnoS$ci mitralnej jest nawet mniej pewna.

Powtarzalno§¢ oceny frakcji wyrzutowej mie-
dzy réznymi osobami wykonujacymi badanie jest
mala, nawet jeSli stosowane sa te same metody oce-
ny. Termin — zachowana funkcja skurczowa lewej
komory — oznacza, ze spoczynkowa frakcja wyrzu-
towa wynosi zazwyczaj = 40-45%, przy prawidlo-
wej lub (w przypadku braku istotnej niedomykalno-
§ci mitralnej) powiekszonej jedynie w niewielkim
stopniu objeto$ci komory.

Badanie dopplerowskie dostarcza dodatkowych
informacji odno$nie parametré6w napelniania. Po-
wszechnie mierzone sa: czas relaksacji izowolume-
trycznej, stosunek maksymalnej predkoS$ci wcze-
snego do przedsionkowego napelniania lewej komo-
ry, czas deceleracji wczesnego napelniania lewej
komory, czas przeplywu z zyl ptucnych do przed-
sionka 1 stosunek predkoS$ci przeptywu skurczowe-
go do rozkurczowego w zylach ptucnych. W ocenie
tych parametrow uwzglednia sie zmiany zwigzane
z wiekiem. Pozwala to okre§li¢ upoSledzong relak-
sacje lewej komory lub zmniejszong podatno§é roz-
kurczowa lewej komory.

Wiele czynnikéw fizjologicznych oddziatuje na
parametry napeiniania lewej komory 1 przeplywu
w zytach ptucnych (oznaczane metoda Dopplera pul-
sacyjnego). Zalicza sie do nich: relaksacje, podat-
no$¢, czestoS¢ rytmu serca, wiek 1 ciSnienia napet-
niania. Dodatkowymi czynnikami zakl6cajacymi
moga by¢ niedoskonato$ci wynikajace z techniki
pomiaru oraz zaburzenia rytmu. Od niedawna Kkla-
syczne badanie dopplerowskie oceniajace parame-
try napelniania lewej komory uzupelniono o kolo-
rowe obrazowanie naplywu do lewej komory w pre-
zentacji M-mode oraz pomiary miokardialnych
predkosci rozkurczowych metoda dopplera tkanko-
wego. Starzenie sie wplywa na wszystkie te para-
metry, co dodatkowo komplikuje interpretacje. Przy
duzym doSwiadczeniu echokardiografia dopplerow-
ska pozwala na uzyskanie wielu parametro6w hemo-
dynamicznych, takich jak: rzut serca, objetoS¢ wy-
rzutowa, gradienty ciSnien, pola powierzchni zasta-
wek, objeto§¢ fali zwrotnej mitralnej, ciSnienia
w tetnicy plucnej, gdy wystepuja fale zwrotne za-
stawki trojdzielnej i/lub plucne;.

European Study Group on Diastolic Heart
Failure zaproponowala szczegolowe kryteria dia-
gnostyczne dotyczace niewydolnoSci serca z dys-
funkcja rozkurczows (i zachowana czynno$cia skur-
czowa lewej komory) [63]. Nie ma jednak powszech-
nie akceptowanych minimalnych Kkryteriow
diagnostycznych koniecznych do rozpoznania nie-
wydolnoSci rozkurczowej. Z tego wzgledu uzasad-
nione jest dokonywanie oceny lewego przedsionka
za pomoca oznaczen objetoSciowych [64].

A8 www.fc.viamedica.pl



Jezeli rozpoznanie niewydolnoS$ci serca po-
twierdzajg obiektywne cechy dysfunkcji serca,
echokardiografia jest takze pomocna w okreSleniu
etiologii choroby. Pozwala ona na wykrycie niepra-
widlowej funkcji zastawek. Stwierdzenie odcinko-
wej akinezy lub dyskinezy sugeruje zazwyczaj cho-
robe wiencowa, zwlaszcza w sytuacji cienkiego i/lub
bardziej echogennego miokardium. Badania echo-
kardiograficzne umozIliwiaja rozpoznanie zaciskaja-
cego zapalenia osierdzia, amyloidozy mie$nia ser-
cowego 1 kardiomiopatii przerostowe].

Nie zaleca sie wykonywania rutynowo echokar-
diografii przezprzelykowej. Znajduje ona zastosowa-
nie w sytuacji zbyt niewystarczajacego okna akustycz-
nego, u pacjentow ze skomplikowanymi wadami za-
stawkowymi, w przypadku podejrzenia dysfunkcji
mechanicznej protezy zastawkowej lub w sytuacji,
kiedy konieczne jest potwierdzenie lub wykluczenie
skrzepliny w uszku lewego przedsionka.

W obserwacji odlegtej chorych z niewydolno-
Scig serca badanie echokardiograficzne powinno by¢
powtbrzone jedynie w sytuacji zmiany stanu klinicz-
nego zwigzanego z istotng poprawa lub pogorsze-
niem funkcji serca.

Inne dodatkowe badania nieinwazyjne

W grupie chorych, u ktérych badanie echokar-
diograficzne nie dostarczylo wystarczajacej iloSci
informacji, a takze u pacjentow z chorobg wieficows,
np. z ciezka lub oporna na leczenie niewydolno$cia
serca, moze by¢ wskazane wykonanie dodatkowych
nieinwazyjnych badan obrazowych.

ECHOKARDIOGRAFIA OBCIAZENIOWA

Badanie echokardiograficzne w potaczeniu
z proba wysitkowa lub farmakologiczna jest metodg
diagnostyczng przydatnag w wykrywaniu niedo-
krwienia bedacego przyczyna odwracalnej lub trwa-
tej dysfunkcji serca, a takze w ocenie zywotnoSci
akinetycznego mie$nia sercowego [65]. Badanie ze
stopniowanymi dawkami dobutaminy moze by¢ sto-
sowane do oceny rezerwy kurczliwo$ci [66]. Trwala
poprawe kurczliwoSci obserwuje sie jedynie, kiedy
rezerwa przeplywu jest odpowiednia u pacjentow
z ogluszonym mieS$niem sercowym lub z zawalem
niepeino$ciennym. Dwufazowa odpowiedz wskazu-
je na zmniejszenie rezerwy przeplywu oraz zamro-
zenie miokardium. Obecnie nie zaleca sie rutyno-
wej oceny zywotno§ci mie$nia sercowego u pacjen-
tow z choroba wieficowg 1 skurczowa niewydolno-
Scig serca, pomimo wykazania w kilku niekontrolo-
wanych badaniach, ze rewaskularyzacja moze
poprawi¢ odcinkowa kurczliwo$ci, stan kliniczny
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1 przezywalno$¢ chorych, u ktérych stwierdzono
znaczny obszar zamrozonego mie$nia sercowego
[67-68].

BADANIA RADIOIZOTOPOWE W KARDIOLOGIIL
Za pomoca angiografii radioizotopowej (RNA,
radionuclide angiography) mozna uzyskac¢ zadowa-
lajaco wiarygodne pomiary frakcji wyrzutowe] lewe;,
a w mniejszym stopniu i prawej komory oraz pomia-
ry objetosci jam serca. Metoda ta umozliwia takze
ocene dynamiczng napelniania lewej komory. Zadne
jednak z tych oznaczen nie jest wiarygodne u pa-
cjentdbw z migotaniem przedsionkow. Scyntygrafia
plaszczyznowa i1 badanie SPECT (tomografia emi-
syjna pojedynczego fotonu) sg wykonywane zaro6w-
no w spoczynku, jak 1 w trakcie wysitku z zastoso-
waniem roznych preparatow, takich jak tal® lub
technet 99m sestamibi. Mozliwe jest uzyskanie in-
formacji dotyczacych obecnoSci i rozlegtoSci niedo-
krwienia. Nie jest zalecane rutynowe stosowanie
badan radioizotopowych w kardiologii, mimo ze kaz-
da z tych metod ma okre§long warto$¢ diagno-
styczng 1 prognostyczng. Podobnie jak w przypad-
ku EKG obserwuje sie zmienno$§¢ pomiaréw frak-
¢ji wyrzutowej w zaleznoSci od stosowanej metody.
Stad znacznie nizsze wyniki daje analiza pojedyn-
czego obszaru niz dwoch. Natomiast w poréwnaniu
z badaniem echokardiograficznym metody radioizo-
topowe charakteryzuje lepsza powtarzalnoS§¢.

REZONANS MAGNETYCZNY SERCA

Rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac
magnetic resonance) jest najbardziej dokiadng i po-
wtarzalng metoda pomiaru objetoS$ci jam serca, gru-
boSci $cian 1 masy lewej komory. Ponadto metoda
ta pozwala na wykrycie pogrubialego osierdzia i oce-
ny iloSciowej martwicy, perfuzji 1 czynnoS$ci serca.
W badaniu spektrometrycznym MR mozna takze
uzyskac ilo§ciowa ocene biochemiczng odno$nie
przemian energetycznych w miokardium. Dane te
czesto sa wykorzystywane w badaniach naukowych.
Wykonywanie CMR jest zalecane jedynie w sytu-
acji, kiedy pozostate metody nie pozwolily na uzy-
skanie wiarygodnych informacji diagnostycznych.
Obecnie, mimo ze CMR jest bardzo istotnym narze-
dziem diagnostycznym, jest za wczeS$nie, aby okre-
§li¢ jego role u pacjentdw z niewydolno$cig serca
[69]. Nietrudno sobie wyobrazi¢ powstanie nowych,
przypuszczalnie kosztownych lekow, ktére spowo-
duja opdznienie progresji czy tez nawet regresje
choroby serca, co bedzie wymagalo znacznie wiek-
szej doktadnoSci oceny iloSciowej dysfunkcji serca
niz akceptowana obecnie.
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ROZNICE POMIAROW ZALEZNE OD TECHNIKA
1 ZMIENNOSCI MIEDZY OSOBAMI OCENIAJACYMI
BADANIE

Oceniono zmienno$¢ wynikow w obrebie tych
samych metod diagnostycznych. Sa one mniej na-
silone w wypadku RNA, a najmniej dla CMR. Na-
tomiast zmiennoS$¢ miedzy poszczegdlnymi meto-
dami jest bardzo istotna, aczkolwiek niedocenia-
na. U tej samej osoby, warto$ci frakcji wyrzutowej
oznaczane metoda echokardiograficzng sa najcze-
Sciej wyzsze niz w wypadku oznaczen metoda
RNA, a dla CMR osiagaja jeszcze wyzsze warto-
Sci. Z tego wzgledu we wszystkich oSrodkach pro-
wadzacych nieinwazyjng ocene funkcji serca ko-
nieczne jest zwrocenie uwagi na potrzebe znajo-
mos$ci prawidlowych wartos$ci dla konkretnej,
stosowanej metody, poniewaz bezwzgledne warto-
Sci frakcji wyrzutowej beda rozne dla kazde;j
z trzech technik diagnostycznych.

Pomiary czynnosci oddechowej

*  Pomiary wydolno§ci oddechowej maja niska
warto§¢ w diagnostyce niewydolnoSci serca. S
one jednak przydatne w celu wykluczenia cho-
rob ptuc jako przyczyny dusznoSci.

Na podstawie badan epidemiologicznych wiado-
mo, ze istnieje silny zwigzek miedzy przewlekia ob-
turacyjna chorobg pluc a chorobg wiencowa, ktéra
jest jedna z gtownych przyczyn niewydolnoSci serca
[70]. Natezona pojemno$¢ zyciowa (FVC) jest takze
istotnym parametrem oceniajacym zaréwno stopien
zaawansowania, jak i1 skuteczno$¢ leczenia pacjentow
z przewlekla niewydolnoScia serca [71]. U chorych
z przewlekla niewydolnoScia serca FVC i natezona ob-
jeto§¢ wydechowa (FEV1) koreluja z maksymalnym
pochtanianiem tlenu (V0, max). Wskazniki szczytowe-
go przeptywu wydechowego (PEFR) 1 FEV1 sg obni-
zone U chorych z przewleklg niewydolnoScia serca,
jednak nie w takim samym stopniu, jak w objawowe},
obturacyjnej chorobie ptuc [72]. Pozostale parametry
nie maja istotnego znaczenia w diagnostyce lub oce-
nie stopnia zaawansowania choroby u os6b z prze-
wleklg niewydolnoS$cia serca [73].

Duszno$§¢ 1 zmeczenie sg gléwnymi czynnika-
mi ograniczajacymi wydolno$¢ fizyczng tych cho-
rych, przy czym dysfunkcja mie$ni oddechowych
rowniez moze odgrywac istotng role [74].

Proba wysitkowa

* Proba wysitkowa ma ograniczong praktyczna
warto$¢ w diagnostyce niewydolnoS$ci serca.
Jednakze prawidtowy, maksymalny test wysii-

kowy u chorych nieleczonych z powodu nie-
wydolno$ci serca pozwala na wykluczenie tej
choroby. Proba wysitkowa u pacjentow z nie-
wydolno$cia serca jest przydatna giéwnie do
oceny czynno$ciowej 1 skutecznoSci leczenia
oraz stratyfikacji ryzyka.

Ostatnio Working Group on Cardiac Rehabili-
tation & Exercise Physiology and Working Group on
Heart Failure Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego opublikowaly wytyczne dotyczace wyko-
nywania prob wysitkowych u chorych z niewydol-
no$cia serca [75].

W celu uzyskania doktadnej oceny wydolno§ci
fizyczne]j niezbedne jest zapoznanie chorego z wy-
mogami testu. Ideatem byloby, aby kazde badanie
byto dostosowane do pojedynczego chorego 1 trwa-
o wystarczajaco dtugo, aby osiagnaé zaktadany cel
w okresie 8-12 minut. Nalezy stosowaé niewielkie
zwiekszanie obcigzenia miedzy poszczegolnymi
stopniami. Metoda stopniowania wysitku (na biez-
ni lub cykloergometrze rowerowym) ma ulatwiac
osiagniecie maksymalnego testu. Wychwyt tlenu
jest stabilniejszym i bardziej wiarygodnym parame-
trem oceniajacym tolerancje wysitku niz czas trwa-
nia wysitku. Na chorobe ptuc wskazuja: istotny spa-
dek wskaznikéw saturacji, PaO, 1 tlenowej réznicy
tetniczo-zylnej, zmniejszenie rezerwy wentylacyj-
nej, prawidiowy wynik pulsoksymetrii oraz prawi-
diowy stosunek VO,max do obcigzenia.

W ostatnich latach proby wysitkowe stosowa-
no do oceny rokowania, a wydolno$¢ fizyczna jest
istotnym sktadnikiem profilu ryzyka chorych z nie-
wydolnoS§cig serca. Pochianianie tlenu na szczycie
wysitku < 10 ml/kg/min oznacza wysokie ryzyko,
a warto$ci > 18 ml/kg/min zwigzane sa z niskim ry-
zykiem. Warto$ci miedzy tymi punktami odcinaja-
cymi, tzw. szara strefa, odpowiadajg umiarkowane-
mu ryzyku. Nie uzyskano wiarygodnych danych
w zakresie oceny rokowania u kobiet. Test marszo-
wy (6 min), bedacy testem submaksymalnym, do-
starcza warto§ciowych prognostycznie informacji,
kiedy dystans marszu wynosi < 300 m [76, 77].

Nie zanotowano powaznych nastepstw zwiaza-
nych z wykonywaniem testow wysitkowych u pa-
cjentéw z niewydolnoS$cig serca.

Ocena inwazyjna

* Badania inwazyjne zwykle nie sg potrzebne do
ustalenia przewleklej niewydolnoSci serca, jed-
nak moga one odgrywac istotng role w ustala-
niu przyczyny choroby lub uzyskaniu informa-
¢ji prognostycznych.
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W r6znych sytuacjach klinicznych wykorzystu-
je sie 3 typy badan inwazyjnych: koronarografie,
monitorowanie hemodynamiczne i biopsje migSnia
sercowego. Zadna z tych procedur nie jest zalecana
jako postepowanie rutynowe.

Cewnikowanie serca: koronarografia powinna
by¢ rozwazona u pacjentéw z ostrg niewydolnoS$cig
serca lub nagla dekompensacja przewleklej postaci
choroby, a takze w przypadku bardzo ciezkiej posta-
ci niewydolnoSci serca (wstrzgs kardiogenny lub
ostry obrzek pluc) nieodpowiadajacej na wdrozone
leczenie. Ocena naczyn wiencowych powinna by¢
takze wykonana u pacjentéw z dusznicg bolesng Iub
u chorych z niedokrwieniem, ktérzy nie reaguja na
odpowiednie leczenie przeciwniedokrwienne. Przed
rozpoznaniem kardiomiopatii rozstrzeniowej ko-
nieczne jest takze wykonanie koronarografii w celu
wykluczenia istotnej choroby wieficowej. Koronaro-
grafia jest rowniez zalecana u chorych z oporna na
leczenie niewydolno$cig serca o nieznanej etiologii
oraz u oso6b z udokumentowana, duza niedomykal-
noScig mitralng lub wadg zastawki aortalne;.

Natomiast koronarografia nie jest zalecana
u pacjentéw w schytkowym stadium choroby, u pa-
cjentdw, ktorzy nie beda kwalifikowani do rewasku-
laryzacji lub operacji zastawkowej serca oraz u pa-
cjentdw ze znanym obrazem tetnic, u ktorych nie
doszlo do nowego zawatu serca.

Monitorowanie parametré6w hemodynamicz-
nych za pomoca cewnika Swan-Ganza jest uzywa-
ne do ustalenia rozpoznania, a takze wykluczenia
mozliwych do skorygowania przyczyn niewydolno-
Sci serca. Odgrywa ono istotng role w ukierunko-
waniu leczenia pacjentow z przewlekla niewydolno-
Scig serca w nastepujacych przypadkach: nagtej
dekompensacji nieodpowiadajacej natychmiast na
rozpoczete leczenie, dynamicznej postaci niedomy-
kalno$ci mitralnej w sytuacji nadmiernej wolemii
lub wysitku, kiedy w rozpoznaniu réznicowym
uwzglednia sie przewleklia chorobe pluc oraz u pa-
cjentdw z oporng na odpowiednie leczenie niewy-
dolnoScia serca. Nie zaleca sie wykonywania cew-
nikowania prawej czeSci serca w celu dostosowy-
wania dawek lekow w terapii przewlekle;.

Wykonanie biopsji endomiokardialnej moze
dostarczy¢ przydatnych informacji w grupie wyse-
lekcjonowanych pacjentéow z niewyjasniona niewy-
dolnoS$cia serca (po wykluczeniu przyczyny niedo-
krwiennej). Biopsja umozliwia zréznicowanie mie-
dzy etiologig konstrykcyjng a restrykcyjnag.

Peptydy natriuretyczne
* Stezenie osoczowe okreSlonych peptydéw na-
triuretycznych moze by¢ pomocne w postepo-
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waniu diagnostycznym, zwlaszcza u nieleczo-
nych pacjentow.

W licznych badaniach klinicznych i epidemio-
logicznych wskazano na zalezno$§¢ miedzy zmniej-
szeniem wydolnoSci serca, zwlaszcza funkcji lewej
komory, a stezeniem osoczowym peptydow natriu-
retycznych, wskazujac na przydatno$¢ diagnostycz-
nego ,.badania laboratoryjnego” w niewydolnoS$ci
serca [4, 29, 78]. Najlepiej przebadanym pod tym
wzgledem jest n-koncowy przedsionkowy peptyd
natriuretyczny (NT ANP) [29], mozgowy peptyd
natriuretyczny (BNP), a takze jego prekursor
— n-koncowy pro BNP (NT pro BNP).

Peptydy natriuretyczne badano u chorych
z niewydolno$cia serca, bezobjawowg dysfunkcjg
lewej komory 1 w przypadkach ostrego zawatu
serca. W praktyce klinicznej badania te moga by¢
przydatne jako testy wykluczajace ze wzgledu na
ich stabilng negatywna warto§¢ prognostyczng
[3, 78, 79].

Na podstawie tych testow chorzy (zwlaszcza
w opiece podstawowe]) z podwyzszonymi steze-
niami peptydow natriuretycznych w osoczu, ze
wstepnym rozpoznaniem niewydolnoSci serca,
moga by¢ kierowani na dalsze badania diagno-
styczne, echokardiografie lub inne badania oce-
niajace funkcje serca. U pacjentéw, u ktoérych
stwierdzi sie prawidlowe ich stezenia, nalezy po-
szukiwac innych przyczyn duszno$ci i towarzysza-
cych objawow.

Konieczne jest ustalenie uzyteczno$ci ozna-
czen stezenia peptydow natriuretycznych jako ba-
dan dodatkowych. Badanie epidemiologiczne wska-
zuje na utrzymywanie sie wysokiej negatywnej
wartoS§ci prognostycznej u oséb o wysokim ryzyku
dysfunkcji serca. Konieczne sa dalsze badania kli-
niczne, ktére pozwola na ustalenie optymalnej roli
peptyddéw natriuretycznych w diagnostyce niewy-
dolnoS$ci serca 1 strategii badan przesiewowych.

Wysokie stezenia peptydow natriuretycznych
oznaczaja zwiekszone ryzyko wystapienia powaz-
nych incydentow sercowo-naczyniowych (wlaczajac
w to zgony) [80-82]. W ostatnio przeprowadzonym
badaniu udokumentowano, ze dostosowanie terapii
niewydolnoS$ci serca w celu obnizenia stezenia pep-
tydu natriuretycznego u konkretnego pacjenta wia-
ze sie z poprawg jego rokowania [83].

TESTY

Ostatnio opracowane zostaly latwe w uzyciu
szybkie testy przydatne do oznaczen w praktyce
klinicznej. Czas 1 doSwiadczenie kliniczne odpo-
wiedza na pytanie, ktére z nich s3 najlepsze.

www.fc.viamedica.pl All



Folia Cardiol. 2002, tom 9, supl. A

Inne badania funkcji neuroendokrynnej

*  Nie zaleca sie wykonywania innych testow oce-
niajacych aktywacje neuroendokrynna w celu
diagnostyki i oceny rokowania konkretnego pa-
cjenta.

Rola parametréw neuroendokrynnych w diagno-
styce niewydolno$ci serca nie jest jednoznaczna,
pomimo ze znaczenie mechanizméw neuroendokryn-
nych w patogenezie choroby nie budzi zadnych wat-
pliwosci. W duzych grupach pacjentéw udokumen-
towano zwigzek miedzy stezeniami krazacej noradre-
naliny, angiotensyny II, aldosteronu, endoteliny 1
1 adrenomeduliny a zaawansowaniem choroby 1 ro-
kowaniem w niewydolno$ci serca. Natomiast w wy-
padku indywidualnego chorego parametry te sg nie-
doktadne 1 trudne do interpretacji. Stosowanie diu-
retykow, preparatéw wazodilatacyjnych, inhibitoréw
ACE i lekdéw g-adrenolitycznych zmienia stezenia
osoczowe substancji neuroendokrynnych, ogranicza-
jacich zastosowanie diagnostyczne. Stezenia osoczo-
we noradrenaliny wzrastaja z wiekiem 1 u zdrowych
0sOb powyzej 75 rz. moga osiggnaé wartos$ci obser-
wowane w niewydolnoSci serca [84].

Badanie elektrokardiograficzne metoda

Holtera (ambulatoryjne monitorowanie EKG)

* Konwencjonalne monitorowanie EKG metoda
Holtera nie ma znaczenia diagnostycznego w prze-
wleklej niewydolnoSci serca, chociaz umozliwia
ono wykrycie, a takze ocene czestoSci 1 czas trwa-
nia nadkomorowych oraz komorowych zaburzen
rytmu, ktére moga prowadzi¢ do wystapienia ob-
jawow niewydolno$ci serca lub ich nasilenia. Am-
bulatoryjne monitorowanie EKG powinno by¢
ograniczone do chorych z przewlekla niewydolno-
$cig serca 1 objawowymi zaburzeniami rytmu.

Powszechnie znane jest czeste wystepowanie
ektopowych pobudzen komorowych i czestoskurczow
komorowych, jednak nie wiadomo, czy komorowe za-
burzenia rytmu identyfikuja grupe o wysokim ryzyku
naglego zgonu. W badaniu GESICA wykazano, ze cho-
rych z samoograniczajagcymi sie czestoskurczami ko-
morowymi charakteryzuje bardziej zawansowana nie-
wydolno$¢ serca, wyzsza Smiertelno$¢ ogélna i wiek-
sza czestoS¢ naglych zgonow [85]. Jednak
w metaanalizie obejmujacej badania CHF-STAT
1 PROMISE stwierdzono, ze komorowe zaburzenia
rytmu nie sg swoistymi czynnikami ryzyka zgonu.
Z tego wzgledu wydaje sie, ze ambulatoryjne moni-
torowanie EKG per se nie daje dodatkowych informa-
¢ji prognostycznych [86]. Ponadto zaobserwowanie
bezobjawowych, zlozonych komorowych zaburzen

rytmu w zapisie ambulatoryjnym nie pozwala na se-
lekcje chorych do terapii antyarytmicznej lub wszcze-
pienia urzadzenia defibrylujacego.

ZMIENNOSC RYTMU SERCA

Zmienno$¢ rytmu serca (HRV, heart rate variabi-
lity) jest wskaznikiem roéwnowagi autonomicznej;
w niewydolnoSci serca jest ona obnizona. Przeprowa-
dzono doktadng ocene przydatnoSci diagnostycznej
1 prognostycznej tej obserwacji [87-89]. Stwierdzono
korelacje miedzy parametrami analizy czasowej 1 cze-
stotliwo$ciowe] a parametrami klinicznymi 1 hemody-
namicznymi [90, 91]. Ponadto parametry analizy cza-
sowej pozwalaja przewidywac przezywalno$¢ nieza-
leznie od danych hemodynamicznych i klinicznych [86,
92, 93]. Pomimo ze informacje te zostaly potwierdzo-
ne ostatnio w duzym prospektywnym badaniu wielo-
o$rodkowym [87], warto$¢ tej metody w praktyce kli-
nicznej wymaga dalszej oceny.

Wymagane Kkryteria do rozpoznania niewy-
dolnoSci serca w praktyce klinicznej

W celu zgodno$ci z definicja niewydolnoSci ser-
ca konieczne jest stwierdzenie objawow niewydol-
noSci serca 1 obiektywnych cech dysfunkcji serca
(tab. 1). Ocena funkcji serca wylacznie na podstawie
kryteriow klinicznych jest niewystarczajaca. Dys-
funkcje serca nalezy udokumentowac obiektywnie na
przykiad za pomoca badania echokardiograficznego,
ktore jest najskuteczniejszym, stosowanym po-
wszechnie w praktyce klinicznej narzedziem diagno-
stycznym. Rozpoznanie niewydolno$ci serca wyma-
ga stwierdzenia objawow i/lub cech sugerujacych
istnienie choroby, a ponadto nie moze by¢ postawio-
ne na podstawie pojedynczego badania diagnostycz-
nego. Konieczne jest wykluczenie innych zespolow
Kklinicznych, ktére moga nasladowac¢ lub nasila¢ ob-
jawy 1 cechy niewydolnoSci serca (tab. 4). Na ryci-
nie 2 przedstawiono postepowanie diagnostyczne
u chorych z objawami niewydolnoS§ci serca. Nalezy
je stosowac rutynowo u pacjentéw z podejrzeniem
niewydolnoSci serca przed postawieniem ostatecz-
nej diagnozy. W przypadku watpliwos$ci diagnostycz-
nych lub kiedy dane kliniczne wskazuja na odwracal-
ne przyczyny niewydolnoSci serca, nalezy przepro-
wadzi¢ dodatkowe badania diagnostyczne (tab. 5).
Choroba wiencowa jest czesta 1 prawdopodobnie zbyt
rzadko rozpoznawang przyczyna niewydolno$ci ser-
ca. Jezeli istnieja powody, by przypuszczac, ze rewa-
skularyzacja przyniostaby korzy$ci, konieczne jest
wykonanie koronarografii. Na rycinie 2 przedstawio-
no uproszczony plan postepowania diagnostyczne-
go u chorego podajacego objawy wskazujace na nie-
wydolno§¢ serca. W tabeli 6 zaprezentowano za-
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Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

Tabela 4. Rutynowe postepowanie w diagnostyce i ustalaniu przyczyn niewydolnosci serca

Ocena Rozpoznanie niewydolnosci serca Propozycje
alternatywnego
rozpoznania

lub choréb

Niezbedne Za Przeciw wspotistniejacych
Odpowiednie objawy
podmiotowe +++ ++
(jezeli brak)
Odpowiednie objawy przedmiotowe +++ +

(jezeli brak)

Dysfunkcja serca w badaniach
obrazowych (zwykle echokardiografia) +++ +++
(jezeli brak)

Zmniejszenie nasilenia objawéw

pod wptywem leczenia +++ +4+4
(jezeli brak)
EKG +++

(jezeli prawidtowe)

Badanie radiologiczne klatki Jezeli zastgj

piersiowej w krazeniu + Choroby
ptucnym (jezeli prawidtowe) ptuc
lub
powiekszenie
sylwetki serca
Morfologia Niedokrwistos¢/

Badania biochemiczne

i badanie moczu

Osoczowe stezenie peptydow +
natriuretycznych u nieleczonych (jezeli
pacjentow (jezeli dostepne) podwyzszone)

/wtdérna nadkrwistosé

Choroby nerek,
watroby/cukrzyca

+++
(jezeli

prawidtowe)

+ mate znaczenie; +++ bardzo duze znaczenie

Tabela 5. Dodatkowe badania potwierdzajace rozpoznanie lub wskazujace na rozpoznanie alternatywne

Badania Rozpoznanie Sugestia alternatywnego
niewydolnosci serca rozpoznania lub choréb
Za Przeciw wspotistniejacych
Préba wysitkowa + +++

(jezeli nieprawidtowa)
Parametry wydolnosci
oddechowej
Hormony tarczycy

Badania inwazyjne i angiografia

Rzut serca +++
(jezeli obnizony
w spoczynku)

Cisnienie w lewym przedsionku +++
(jezeli podwyzszone
w spoczynku)

(jezeli prawidfowa)

Choroby ptuc
Choroby tarczycy

Choroba wiencowa,
niedokrwienie

+++
(jezeli prawidtowy,
zwiaszcza
w trakcie wysitku)
+++
(jezeli prawidtowe;
bez leczenia)
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Tabela 6. Zarys postepowania

1. PotwierdZ rozpoznanie niewydolnosci serca (zgodnie z definicjg przedstawiong na stronie A2, w czesci dia-

gnostycznej).

Ocen nasilenie objawoéw.
Ustal etiologie niewydolnosci.
Ustal czynniki nasilajgce objawy.

Ocen rokowanie.

Przewiduj powikfania.

9. Poinformuj pacjenta i rodzine.

10. Wybierz odpowiedni sposéb leczenia.

© N ok WD

Ocen obecnos$¢ nastepujgcych cech: obrzek ptuc, duszno$¢ wysitkowa, tatwe meczenie, obrzeki obwodowe.

Rozpoznaj choroby wspoétistniejace istotne dla niewydolnosci serca i ustal postepowanie.

11. Kontroluj przebieg choroby, odpowiednio modyfikuj leczenie.

rys postepowania z chorym z niewydolno$cig ser-
ca, ktory laczy zalecenia diagnostyczne z czeScia
poSwiecong terapii.

LECZENIE NIEWYDOLNOSCI
SERCA

Wprowadzenie

W ostatnim dziesiecioleciu cele terapii w nie-
wydolnoSci serca znacznie sie zmienily. Obecnie
leczenie ukierunkowane jest nie tylko na poprawe
objawow Kklinicznych, ale w coraz wiekszym stop-
niu takze na zapobieganie bezobjawowe] dysfunk-
cji w objawowa niewydolno$§¢ serca, hamowanie
postepu choroby i zmniejszenie $miertelno$ci. Po-
niewaz jest to prawdopodobnie proces powolny,
skuteczno$¢ nowych metod zapobiegawczych moze
by¢ widoczna dopiero po pewnym czasie, W przeci-
wienstwie do czesto szybciej dostrzegalnych efek-
tow leczenia objawowego. W zwiazku z tym u kaz-
dego chorego nalezy okre§li¢ krotkotrwate 1 odle-
gle cele leczenia. Terapia powinna by¢ ukierunko-
wana na przebudowe serca, aktywacje neuroendo-
krynng 1 aktywacje cytokin, retencje plynow
1 niewydolno$¢ nerek. Poniewaz niewydolno$¢ serca
jest zlozonym zespolem, podejScie terapeutyczne
wymaga nieraz laczenia kilku strategii, dostosowa-
nych do réznorodnych mechanizméw patofizjolo-
gicznych.

Pomimo ze w leczeniu niewydolno$ci serca
wykorzystuje sie wiele metod terapeutycznych,
poczawszy od zmian dotyczacych stylu zycia przez
farmakoterapie, urzadzenia wspomagajace, na lecze-
niu chirurgicznym skonczywszy, nie zawsze moga
by¢ one zastosowane u kazdego chorego. W niekto-

rych przypadkach dzialania niepozadane 1 interak-
cje zachodzace miedzy r6znymi metodami terapeu-
tycznymi moga uniemozliwia¢ ich stosowanie. Na-
gle pogarszanie sie stanu klinicznego moze wyma-
ga¢ modyfikacji podejScia terapeutycznego.

W Europie obserwuje sie lokalne réznice w po-
dejsciu do leczenia niewydolno$ci serca. Wynikaja
one z roznic w etiologii oraz Srodkach opieki zdro-
wotnej. Ponadto nalezy zwroci¢ uwage, ze informa-
cje o przydatno$ci 1 konieczno$ci stosowania no-
wych sposobow leczenia, ktorych skutecznos¢ udo-
kumentowano w duzych kontrolowanych badaniach
Kklinicznych, zbyt wolno docieraja do lekarzy, a czas,
jaki jest niezbedny do ich akceptacji — zbyt diugi.
Stad wynika bezsporna konieczno$¢ ciagltych dzia-
tan edukacyjnych.

Cele leczenia niewydolnosci serca

Ogolne cele leczenia niewydolnoSci serca sg
takie jak w przypadku kazdej innej choroby
(tab. 7).

Tabela 7. Cele leczenia

1. Zapobieganie

a) Zapobieganie i/lub kontrolowanie choréb
prowadzacych do dysfunkcji i niewydolnosci
serca

b) Zapobieganie progresji do niewydolnosci
serca w momencie wystgpienia bezobjawo-
wej dysfunkcji

2. Chorobowos¢

Utrzymanie lub poprawa jakosci zycia
3. Umieralnos¢

Wydtuzenie przezycia
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Zapobieganie niewydolnosci serca

Gléwnym celem leczenia powinno by¢ zapobie-
ganie niewydolnoSci serca. Wiele z potencjalnych
przyczyn uszkodzenia mie$nia sercowego mozna
leczy¢ przyczynowo, a rozlegio$§¢ uszkodzenia mie-
$nia sercowego moze by¢ zmniejszona. Przyktada-
mi takiego postepowania s3: redukcja czynnikoéw
ryzyka choroby wiencowej, leczenie niedokrwienia
miesnia sercowego, wczesne rozpoznawanie ilecze-
nie ostrego zawalu serca, zapobieganie ponownym
zawalom, prawidlowe rozpoznawanie 1 intensywne
leczenie nadci$nienia tetniczego oraz pewnych swo-
istych chorob mie$nia sercowego, jak rowniez od-
powiednia kwalifikacja do operacji wad zastawko-
wych 1 innych wrodzonych wad serca. Jednak zagad-
nienie prewencji pierwotnej dysfunkcji serca oraz
niewydolnoSci serca jest zagadnieniem obszernym
1 wykracza poza ramy niniejszych pracy.

W momencie, kiedy doszlo juz do dysfunkcji
serca, nadrzednym celem terapii jest, o ile jest to
mozliwe, leczenie przyczynowe (np. leczenie nie-
dokrwienia mie$nia sercowego, wyeliminowanie na-
razenia na substancje toksyczne, zaprzestanie nad-
uzywania alkoholu, odstawienie lekow kardiodepre-
syjnych, leczenie chorob tarczycy). Drugoplanowym
celem wspolczesnego postepowania jest hamowa-
nie przejScia bezobjawowej dysfunkcji lewej komo-
ry w niewydolno§¢ serca (zob. wiecej s. A33).

Leczenie przewleklej niewydolnoSci serca

Postepowanie terapeutyczne w przewlektej nie-
wydolnoS$ci serca wynikajacej z dysfunkcji skurczo-
wej obejmuje poradnictwo ogolne 1 inne metody po-
stepowania niefarmakologicznego, leczenie farmako-
logiczne, stosowanie mechanicznych urzadzen
wspomagajacych, a takze leczenie operacyjne. Do-
stepne obecnie metody leczenia przedstawiono w ta-
beli 8.

Leczenie szczeg6lnych grup chorych, na przy-
ktad os6b w podesziym wieku lub z dominujaca nie-
wydolno§cig rozkurczowa, omoéwiono w odpowied-
nich rozdzialach niniejszych zalecen. Zasady lecze-
nia ostrej niewydolnoS$ci serca, obrzeku pluc
1 wstrzasu kardiogennego beda przedstawione w od-
dzielnym dokumencie

Leczenie niefarmakologiczne

Porady ogolne
(O ile nie zaznaczono inaczej, dla wszystkich
porad 1 Srodkéw stopien wiarygodno$ci C).

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

Tabela 8. Mozliwosci terapeutyczne — zalecenia
ogdlne, zalecenia dotyczace aktywnosci fizycznej
i treningu fizycznego, farmakoterapia, urzgdzenia
wspomagajace i leczenie operacyjne

Postepowanie niefarmakologiczne
e Zalecenia ogdlne
* Aktywnos¢ fizyczna i regularny trening fizyczny

Farmakoterapia

* Inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyne
(ACE)

e Diuretyki

* Leki g-adrenolityczne (3-blokery)

* Antagonisci aldosteronu

* Antagonisci receptora angiotensyny

¢ Glikozydy nasercowe

* Preparaty wazodilatacyjne (nitraty/dihydralazyna)
* Leki o dziataniu inotropowo dodatnim

* Leki przeciwzakrzepowe

* Leki antyarytmiczne

e Tlen

Urzadzenia wspomagajace i leczenie operacyjne

* Rewaskularyzacja (kardiologia interwencyjna
i chirurgia), inne zabiegi chirurgiczne

e Stymulatory
* Kardiowertery/defibrylatory (ICD)

* Przeszczep serca, urzadzenia wspomagajace
prace serca, sztuczne serce

* Ultrafiltracja, hemodializy

EDUKACJA CHORYCH I ICH RODZIN

Chorzy z przewlekla niewydolnoS$cig sercaiich
bliscy powinni otrzymac ogoélne informacje 1 zale-
cenia (tab. 9).

KONTROLA MASY CIALA

Pacjenci powinni samodzielnie i regularnie kon-
trolowac mase ciala (1 raz dziennie, 2 razy w tygo-
dniu). W sytuacji, kiedy doszto do naglego, nieocze-
kiwanego wzrostu masy ciala o ponad 2 kg w ciggu
3 dni, konieczne jest powiadomienie lekarza lub od-
powiednie zwiekszenie dawki leku moczopednego
(przyktadowo zwiekszenie dawki, jeSli przyrost
masy ciala sie utrzymuje).

ZALECENIA DIETETYCZNE

Sad. Kontrola ilo$ci sodu w diecie ma istotniejsze
znaczenie w zaawansowanej niz fagodnej niewydolno-
Sci serca. Stosowanie substytutéw soli wymaga ostroz-
noSci, poniewaz moga zawierac potas, dlatego spozy-
wanie ich w duzych iloSciach, w polaczeniu z inhibito-
rem ACE, moze doprowadzi¢ do hiperkaliemii [94].
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Tabela 9. Lista zagadnien, ktére nalezy omoéwic
z pacjentami z niewydolnoscig serca i ich rodzi-
nami

Ogolne informacje i zalecenia

¢ Wyjasnij, co to jest niewydolno$¢ serca i jakie sg
objawy

* Przyczyny niewydolnosci serca

e Jak rozpoznawaé objawy

* Co robi¢, kiedy wystgpig objawy

¢ Kontrola masy ciata

e Uzasadnienie leczenia

* Znaczenie stosowania sie do zalecen niefarma-
kologicznych oraz regularnego przyjmowania
lekow

e Zaprzestanie palenia
* Rokowanie

Informacje dotyczace lekow

¢ Dziatanie

e Dawki i czas przyjmowania

e Skutki uboczne i niepozadane

* Objawy przedawkowania

* Co robi¢, kiedy nie przyjeto leku

e Samoocena i dostosowywanie dawek

Odpoczynek i wysitek fizyczny

¢ Odpoczynek

* Praca

¢ Codzienna aktywnos¢ fizyczna

¢ Aktywnos$¢ seksualna

* Rehabilitacja

Szczepienia

Podrézowanie

Zalecenia dietetyczne i modyfikacja stylu zycia

* W sytuacji, kiedy jest to konieczne, ograniczenie
spozycia soli, np. w przypadku ciezkiej niewy-
dolnosci serca

* Unikanie nadmiernej podazy ptynéw w ciezkiej
niewydolnosci serca

* Unikanie nadmiernego spozycia alkoholu

e Zaprzestanie palenia

Plyny. Chorzy z zaawansowana niewydolno$cig
serca, zarowno z hiponatremig jak i bez niej, musza
ograniczy¢ podaz pltyndéw, przy czym brak jest do-
ktadnych zalecen dotyczacych iloSci. W praktyce,
w zaawansowanej niewydolnoS$ci serca zaleca sie
ograniczenie przyjmowania ptynéw do okoto 1,5-2
litrow dziennie.

Alkohol. Dozwolone jest spozycia alkoholu
w umiarkowanych iloSciach. Picie alkoholu jest cal-
kowicie zabronione w przypadku podejrzenia kar-
diomiopatii alkoholowe]j. Istnieja doniesienia, ze

spozywanie niewielkich lub umiarkowanych ilo§ci
alkoholu poprawia rokowanie u chorych z dysfunkcjg
lewej komory [95].

OTYLOSC

Leczenie przewleklej niewydolnoSci serca po-
winno obejmowac takze redukcje masy ciafa u cho-
rych z nadwagg lub otytych. Kryterium nadwagi jest
stwierdzenie wskaznika masy ciala (tzn. aktualna
waga w kilogramach podzielona przez wzrost w me-
trach do kwadratu) miedzy warto$ciami 25 a 30, dla
otytos$ci > 30.

NIEPRAWIDLOWA UTRATA MASY CIALA

Kliniczne lub subkliniczne niedozywienie wy-
stepuje u okoto 50% chorych z ciezka, przewlekia
niewydolnoScig serca [4]. Zmniejszenie calkowitej
masy tluszczu oraz beztluszczowej masy ciala to-
warzyszace redukcji ciezaru ciala nazywane jest
wyniszczeniem sercowym (kacheksja) [96]. Ka-
cheksja sercowa jest istotnym czynnikiem progno-
stycznym zmniejszonej przezywalnosci chorych
z niewydolno$cia serca [97].

Celem leczenia jest uzyskanie przyrostu masy
ciafa, bez retencji ptyndw, najlepiej poprzez zwieksze-
nie masy tkanki mie$niowej w nastepstwie odpowied-
nich éwiczen fizycznych. U wszystkich chorych, u kt6-
rych ograniczenie spozywania positkow wynika z nud-
noSci, duszno$ci lub wzdecia, zaleca sie czeste
przyjmowanie niewielkich iloSci pokarmoéw.

PALENIE TYTONIU

Zawsze nalezy zalecaC zaprzestanie palenia
tytoniu. Powinno sie zachecaé do stosowania Srod-
kow wspomagajacych zaprzestanie palenia, takich
jak zastepcze preparaty nikotynowe.

PODROZOWANIE

Nalezy odradzac pobyt na duzych wysoko-
Sciach oraz w miejscach bardzo cieptych lub o du-
zej wilgotnoS$ci. Zazwyczaj preferuje sie krétko-
trwale podréze lotnicze, a unika diugotrwatych

Nieprawidlowa utrate masy ciala nalezy braé

pod uwage, gdy:

a) masa ciala wynosi < 90% masy idealnej, lub

b) udokumentowano mimowolne schudniecie
o co najmniej 5 kg lub ponad 7,5% poprzed-
niej masy (bez obrzekdéw) w okresie ostatnich
6 miesiecy i/lub wskaznik masy ciala (masa
ciala/wzrost®) wynosi < 22 kg/m™.
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podrozy jakimkolwiek innym $rodkiem transpor-
tu. Nalezy ostrzegac pacjentow z ciezka niewydol-
noScia serca, ze dlugie loty samolotem mogg pro-
wadzi¢ u nich do wystapienia pewnych zaburzen
(np. odwodnienia, nadmiernego obrzeku konczyn,
zakrzepicy zyl gtebokich). Warto rowniez oméowic
potencjalny wplyw diety na rbwnowage zoladko-
wo-jelitowg zwiazang z podrézowaniem. W przy-
padku nadmiernej utraty sodu oraz wody w gora-
cym 1 wilgotnym klimacie konieczne moze by¢ do-
stosowanie dawek diuretykow, a takze lekow
rozszerzajacych naczynia.

AKTYWNOSC SEKSUALNA

Niemozliwe jest przedstawienie wytycznych
dotyczacych poradnictwa w zakresie aktywnosSci
seksualnej. Zaleca sie uspokojenie pacjenta, ktory
nie jest powaznie chory, ale przede wszystkim prze-
straszony, jak rowniez 1 partnera, ktéry czesto ma
jeszcze wieksze obawy. W niektérych przypadkach
nalezy rozwazy¢ skierowanie do poradni specjali-
stycznej. W przypadkach uzasadnionych nalezy za-
proponowac zastosowanie podjezykowej nitroglice-
ryny przed stosunkiem piciowym oraz odradzi¢ zbyt
duze zaangazowanie emocjonalne. Ryzyko dekom-
pensacji ukladu krazenia spowodowanej aktywno-
Scig seksualng jest umiarkowane w II klasie NYHA,
ale wysokie w Kklasie III 1 IV [98].

ZALECENIA DOTYCZACE SZCZEPIEN
OCHRONNYCH

Brak jest wiarygodnych danych dotyczacych
znaczenia szczepien ochronnych u chorych z nie-
wydolno§cig serca. Szczepienia przeciwko zakaze-
niom pneumokokowym 1 grypie moga zmniejszyc
czesto$¢ zakazen ukiadu oddechowego nasilajacych
niewydolno§¢ serca.

PORADY DOTYCZACE LEKOW

Nalezy zachecaé do samodzielnego (gdy ma to
uzasadnienie praktyczne) dostosowywania dawki
diuretyku na podstawie nasilenia objawow i bilans
plynow. Kiedy ustali sie zakres oraz ograniczenia
dostosowywania dawek diuretyku, pacjenci sami
moga decydowac o intensywnosci leczenia.

Nalezy wyja$ni¢ pacjentom, jaki efekt leczenia
jest oczekiwany, a takze, jakie sg dziatania niepoza-
dane wszystkich lekow. Chorzy ponadto powinni zo-
staé poinformowani o nastepujacych zagadnieniach:
poprawa moze zachodzi¢ stopniowo i 0siggna¢ mak-
simum dopiero po kilku tygodniach, a w wypadku
niektérych lekow po kilku miesiacach leczenia; ist-
nieje konieczno$¢ stopniowego zwiekszania dawek
inhibitora ACE 1 S-blokeréw az do osiagniecia da-

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

wek docelowych, mimo ze nie spowoduja one bez-
po$redniej poprawy objawow; w przypadku odwod-
nienia (np. w nastepstwie biegunki lub nasilonej
utraty wody przez skore w goracym klimacie) ko-
nieczne jest zmniejszenie dawki diuretykow; jak sie
zachowac w przypadku wystapienia objawowe;j hi-
potonii (zmniejszenie dawki diuretyku, a w razie
potrzeby przejSciowe zmniejszenie dawki inhibito-
ra ACE); inhibitor ACE moze wywolywac kaszel
oraz prowadzi¢ do zaburzen smaku; nalezy unikaé
stosowania niesteroidowych lekow przeciwzapal-
nych (NLPZ) w potaczeniu z inhibitorami ACE; ist-
nieje mozliwo§¢ stosowania nitratow w postaci pod-
jezykowej lub w aerozolu w celu doraznego opano-
wania objawOw, w momencie wystapienia ostrej
duszno$ci lub zapobiegawczo w pewnych sytu-
acjach.

LEKI, KTORYCH NALEZY UNIKAC

LUB STOSOWAC OSTROZNIE
Nastepujace leki powinny by¢ stosowane

z ostrozno$cig lub nie powinny by¢ zalecane u cho-

rych leczonych z powodu niewydolnoS$ci serca [99]:

1) niesteroidowe leki przeciwzapalne,

2) leki antyarytmiczne klasy I (s. A29),

3) antagoniSci wapnia (werapamil, diltiazem, po-
chodne dihydropirydyny pierwszej generacji)
(s. A27),

4) trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne,

5) kortykosteroidy,

6) sole litu.

Odpoczynek, ¢wiczenia i trening fizyczny

ODPOCZYNEK

Chorych ze stabilna, przewlekla niewydolno-
Scig serca nie powinno sie zachecaé do znacznego
ograniczania aktywnoSci fizycznej. Natomiast od-
poczywanie lub unieruchomienie w 16zku jest ko-
nieczne w sytuacji ostrej lub zdekompensowane;j
przewleklej niewydolno$ci serca. Wykonywanie
biernych éwiczen usprawniajacych zapobiega nie-
korzystnym nastepstwom dlugotrwatego unieru-
chomienia i zmniejsza ryzyko zakrzepicy zylnej.
W momencie poprawy stanu klinicznego chory
moze rozpoczaé ¢wiczenia oddechowe oraz czyn-
ne éwiczenia ruchowe.

CWICZENIA FIZYCZNE

Jesli stan chorego jest stabilny — aby zapobiec
utracie sily mieSniowej — nalezy zachecac¢ go do pro-
wadzenia codziennej aktywnoSci zyciowej oraz aktyw-
nych form wypoczynku, ktore nie prowadza do wy-
stapienia objawow. Trzeba natomiast odradza¢ wyko-
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nywanie duzych wysitkow lub éwiczen izometrycz-
nych, jak rowniez aktywny udzial w sporcie wyczy-
nowym lub w bardzo meczacych dyscyplinach spor-
tu. Jesli chory jest aktywny zawodowo, nalezy ocenié
charakter pracy 1 doradzi¢, czy mozliwa jest kontynu-
acja aktywnoS$ci zawodowej o tym charakterze.

TRENING FIZYCZNY

Chorych w II lub IIT klasie NYHA, ktorych
stan jest stabilny, nalezy zacheca¢ do udziatu w pro-
gramach treningu fizycznego. W praktyce klinicz-
nej upo$ledzona tolerancja wysitku pacjentow
z przewlekla niewydolno$cig serca wynika z wie-
lu przyczyn. Tolerancja wysitku zalezy raczej od
zmian obwodowych niz tylko od stopnia wydolno-
Sci lewej komory. W kilku niewielkich badaniach
klinicznych i mechanistycznych oraz w niektorych
badaniach randomizowanych wykazano, ze regular-
ny wysitek fizyczny moze bezpiecznie zwiekszy¢
wydolno$¢ fizyczng o 15-25%, zmniejszy¢ objawy
oraz poprawi¢ jakoS§¢ zycia u chorych ze stabilng

niewydolno§cia serca w II lub III klasie NYHA (po-
ziom wiarygodno$ci B). Brak jest doniesien wska-
zujacych na istotny, niekorzystny wplyw treningu
fizycznego lub znaczace pogorszenia parametrow
hemodynamicznych.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne opu-
blikowalo niedawno wystandaryzowane zalecenia
dotyczace treningu fizycznego u chorych z niewy-
dolno$cia serca [100].

Trening fizyczny moze mieé forme treningu
interwatowego lub treningu o stalej intensywnoSci,
na poziomie 60-80% okreSlonej wczesSniej maksy-
malnej czestotliwo$ci serca. Trening interwalowy
pozwala na wieksza stymulacje wysitkiem mieéni
obwodowych, niz mozna uzyskac¢ w trakcie ¢wiczen
o stalej intensywnoSci, przy czym nie prowadzi do
zwiekszonego obcigzenia ukiadu sercowo-naczynio-
wego. W pierwszej kolejno$ci nalezy zwraca¢ uwa-
ge na czas trwania sesji ¢wiczen, nastepnie ich cze-
sto§¢, a na koncu na intensywno$§¢. Szczegobty po-
dano w tabeli 10.

Tabela 10. Trening fizyczny

Trening o statej intensywnosci

Czestotliwosc sesji treningowych: U pacjentéw z wiekszym ograniczeniem tolerancji wysitku nalezy rozpoczaé
od sesji trwajacych po 5-10 minut kilka razy w ciggu dnia, natomiast pacjenci z wieksza wydolnoscia fizyczng
powinni wykonywaé ¢wiczenia przez 20-30 minut 3-5 razy w tygodniu.

Intensywnosc¢ sesji treningowych: Poprawa wydolnosci aerobowej i zmniejszenie objawéw w programach
tradycyjnych nastepuje po 4 tygodniach. Maksymalny czas niezbedny do osiagniecia maksymalnego pozio-
mu wynosi odpowiednio 16 lub 26 tygodni dla sprawnosci fizycznej i parametrow sercowo-oddechowych,
po tym okresie nastepuje faza plateau. Wyrézniono 3 okresy: wstepny, poprawy, podtrzymania sprawnosci.

Okres wstepny: intensywnos$¢ ¢wiczen powinna by¢ utrzymywana na niskim poziomie (np. 40-50% VO0,max),
natomiast zwiekszany powinien by¢ czas trwania ¢wiczen z 5 do 15 minut. Czas trwania treningu i czesto$¢
powinna by¢ zwiekszana adekwatnie do objawdéw lub stanu klinicznego.

W okresie poprawy gtéwnym celem jest stopniowe zwiekszanie intensywnosci treningu (50%, 60%, 70%,
a nawet 80% V0,max, o ile jest to tolerowane); drugoplanowym celem jest wydtuzenie czasu trwania treningu
do 15-20 minut, a o ile jest to tolerowane, nawet do 30 minut.

Okres podtrzymania sprawnosci rozpoczyna sie zazwyczaj po 6 miesigcach ¢éwiczen. Dalsza poprawa bedzie
minimalna, jednak kontynuacja programu treningowego jest bardzo wazna. Korzysci z 3-tygodniowego udziatu
w programie sg utracone juz po 3 tygodniach ograniczenia aktywnosci, co wskazuje na konieczno$¢ planowania
dtugotrwatego programu treningu fizycznego w leczeniu chorych z przewlekta niewydolnos$cia serca.

Cwiczenia interwatowe

Cwiczenia na rowerze: Przydatne jest stosowanie okresow obcigzenia trwajacych 30 s, a okresow
odpoczynku o dfugosci 60 s, przy intensywnosci rownej 50% maksymalnej krétkotrwatej wydolnosci
fizycznej, okreslonej w trakcie ¢wiczen rozpoczynanych od 3-minutowego pedatowania bez obcigzenia,
a nastepnie ze wzrastajagcym obcigzeniem o 25 W co 10 s. Podczas okresu odpoczynku pacjent
wykonuje wysitek 10 W.

Bieznia ruchoma: Podczas ¢wiczenia na biezni stosuje sie na przemian okresy obcigzenia i odpoczynku co 60 s.
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Leczenie farmakologiczne

Inhibitory ACE

*  Inhibitory ACE s3 lekami pierwszego rzutu u cho-
rych z upoSledzong funkcja skurczows lewej ko-
mory, z niewielkim obnizeniem frakcji wyrzuto-
wej < 40-45% (zob. czeS¢ poSwiecong badaniom
nieinwazyjnym, s. A8) (poziom wiarygodnoS§ci A).

* Dawka inhibitora ACE powinna by¢ stopnio-
wo zwiekszana az do osiagniecia dawki, kto-
rej skuteczno$¢ udokumentowano w duzych
badaniach kontrolowanych, obejmujacych cho-
rych z niewydolno§cia serca (poziom wiary-
godnoSci A), przy czym nie nalezy kierowaé
sie jedynie poprawa objawow klinicznych (po-
ziom wiarygodno$ci C).

INHIBITORY ACE W BEZOBJAWOWE]
DYSFUNKCJI LEWE] KOMORY

Przewlekle stosowanie inhibitorow ACE jest
korzystne u chorych z udokumentowana bezobja-
wowa dysfunkcjg skurczowa lewej komory. Dane
z badan SOLVD Prevention Study, SAVE 1 TRACE
jednoznacznie wykazaly, ze w tej grupie pacjentéw
rzadziej dochodzi do wystapienia objawowej niewy-
dolnoS$ci serca oraz zmniejsza sie czesto$¢ hospita-
lizacji z powodu niewydolnoSci serca [12, 101] (po-
ziom wiarygodnoS$ci A).

INHIBITORY ACE W OBJAWOWE]
NIEWYDOLNOSCI SERCA

Wszyscy chorzy z objawowg niewydolnoScig
serca 1 dysfunkcja skurczowa lewej komory po-
winni otrzymywac inhibitory ACE (poziom wia-
rygodnoSci A).

Blokowanie ACE istotnie poprawia przezywal-
no$¢ 1 zmniejsza nasilenie objawoéw klinicznych oraz
redukuje czesto$§¢ hospitalizacji w grupie chorych
z umiarkowana 1 ciezka niewydolno$cig serca, a tak-
ze dysfunkcja skurczowa lewej komory. Jezeli nie
stwierdza sie u chorego retencji ptynu, leczenie
nalezy rozpoczynac od inhibitoré6w ACE. Natomiast
u chorych z retencja plynu leki te nalezy stosowaé
tacznie z diuretykami (poziom wiarygodnoSci B).

Przeprowadzona ostatnio metaanaliza obejmu-
jaca 12 763 chorych z dysfunkcja lewej komory
1/lub niewydolnoS$cia serca z 5 duzych kontrolowa-
nych badan klinicznych, z czego w 3 uczestniczyli
pacjenci we wczesnym okresie po ostrym zawale
serca, wykazala, ze blokowanie ACE znamiennie
zmniejsza Smiertelno$é, czesto$¢ hospitalizacji
z powodu niewydolnoS§ci serca i ponownego zawa-

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

tu, niezaleznie od wieku, plci oraz wyjSciowego sto-
sowania diuretykow, kwasu acetylosalicylowego i le-
koéw S-adrenergicznych. Obserwowane korzysci do-
tyczyly wszystkich parametrow czynnoS$ci lewej
komory [102].

Najwieksze korzy$ci bezwzgledne obserwuje
sie u chorych z najbardziej zaawansowang niewy-
dolno$cig serca. Stosowanie inhibitoréw ACE znacz-
nie wydtuza przezycie chorych z objawami przed-
miotowymi i podmiotowymi niewydolno$ci serca
podczas ostrej fazy zawatu serca, nawet jeSli obja-
wy sa przemijajace [103]. Dodatkowo, poza wply-
wem na umieralno$¢, inhibitory ACE poprawiajg
0g6Ina wydolno§¢ czynno$ciowa pacjentéw z niewy-
dolnoScia serca. Natomiast wplyw tych lekéw na
wydolno§¢ wysitkows jest niewielki. Ponadto, cho-
ciaz inhibitory ACE moga zapobiega¢ dalszemu po-
garszaniu sie funkcji lewej komory oraz ograniczaé
postepujace powiekszanie sie wymiarOw serca, nie
wykazano jednoznacznie, aby zmniejszaly jego wy-
miary [104, 105]. Natomiast poprawa czynno$ci ser-
ca moze sie szybko zmniejszy¢ po zaprzestaniu sto-
sowania inhibitorow ACE [104, 106].

Dawki inhibitoréw ACE powinny by¢ zwieksza-
ne stopniowo do dawek stosowanych w duzych, kon-
trolowanych badaniach klinicznych (jeSli sa dobrze
tolerowane), aby obnizy¢ odlegte wskazniki choro-
bowosci 1 umieralno$ci. Dawkowania inhibitora ACE
nie powinno sie uzaleznia¢ od poprawy objawow kli-
nicznych.

Do istotnych dziatan niepozadanych inhibitorow
ACE naleza: hipotensja, zaslabniecia, niewydolno§¢
nerek, hiperkaliemia i1 obrzek naczynioruchowy. Po-
mimo ze kaszel jest czesto nastepstwem niewydol-
noS$ci serca lub chorob wspdlistniejacych, na przyktad
chorob uktadu oddechowego, to jednak suchy kaszel
czesto jest objawem ubocznym stosowania inhibito-
row ACE. Nasilony kaszel moze sie staC przyczyng
odstawienia tych lekéw. Niektorzy chorzy dobrze
znosza ponowne wiaczenie inhibitora ACE, po okre-
sie przerwy w jego stosowaniu. Jednak w przypadku
nietolerancji mozna zastapic te leki antagonistami
receptora angiotensyny, a w przypadku przeciwwska-
zan polaczeniem nitratow w duzej dawce z hydrala-
zyna. Dane z badan obserwacyjnych przemawiajg
przeciwko stosowaniu NLPZ w celu ttumienia kasz-
lu, ze wzgledu na ryzyko nasilenia niewydolno$ci
serca. Natomiast podawanie kromoglikanu sodowe-
go lub inhibitora syntazy tromboksanu moze zaha-
mowac kaszel wywolany inhibitorem ACE [107].

U pacjentow z prawidlowym ci$nieniem tetni-
czym obserwuje sie niewielkie zmiany ci$nienia
skurczowego 1 rozkurczowego oraz nieistotny
wzrost stezenia kreatyniny w surowicy. Umiarko-
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Tabela 11. Dawki inhibitorow ACE, ktérych skuteczno$é wykazano w duzych kontrolowanych bada-
niach klinicznych u pacjentéw z niewydolnoscia serca lub dysfunkcjg lewej komory

Badanie oceniajace umieralnosé
Lek Dawka docelowa Srednia dawka dzienna

Badania w przewlektej niewydolnosci serca

Consensus Trial Study Group, 1978 [192] Enalapril 20 mg 2 x dz. 18,4 mg
Cohn i wsp. (V-HeFT, 1991) [142] Enalapril 10 mg 2 x dz. 15 mg
The Solvd Investigators, 1991 [193] Enalapril 10 mg 2 x dz. 16,6 mg
ATLAS [109] Lisinopril Duze dawki 32,5-35 mg
Mate dawki 2,5-5 mg
Badania dotyczace chorych z pozawatowa dysfunkcjg LV lub z HF
Pfeffer i wsp. (SAVE, 1992) [194] Kaptopril 50 mg 3 x dz. Brak danych
AIRE [103] Ramipril 5mg 2 x dz. Brak danych
TRACE [101] Trandolapril 4mg 1 x dz. Brak danych

LV — lewa komora, HF — niewydolnos$¢ serca

wana niewydolno$¢ nerek oraz wzglednie niskie
wartoSci ci$nienia tetniczego (wartoSci kreatyniny
do 250 umol/l, ci$nienie skurczowe obnizone do
90 mm Hg) nie stanowia przeciwwskazan do stoso-
wania inhibitoré6w ACE. U chorych z ciezka niewy-
dolno$cig serca stezenie kreatyniny w surowicy
moze wzrosnaé o 10-15%, niezaleznie od warto$ci
wyjSciowej [108]. U wiekszoSci pacjentow w trak-
cie dalszego leczenia inhibitorem ACE stezenie kre-
atyniny stabilizowalo sie lub obnizalo do warto$ci
wyjSciowych. Nalezy podkreslié, ze Smiertelno$é
jest wyzsza u os6b z podwyzszonymi stezeniami
kreatyniny 1 wla$nie ta grupa odniesie szczegoblne
korzySci z leczenia inhibitorami ACE. Ryzyko wy-
stapienia hipotensji 1 niewydolnoS§ci nerek jest
zwiekszone u chorych leczonych duzymi dawkami
diuretykow, u pacjentow w podesztym wieku, a tak-
ze z dysfunkcja nerek lub hiponatremia. Zmiany ste-
zenia potasu w SUrowicy sa zazwyczaj niewielkie
(0,2 mmol/l). L.agodna hiperkaliemia nie jest przeciw-
wskazaniem do stosowania inhibitorow ACE, przy
czym warto§ci przekraczajace 5,5 mmol/l sa juz prze-
ciwwskazaniem do ich stosowania. Jezeli chory
otrzymywal diuretyki oszczedzajace potas w celu
skorygowania stezenia kaliemii w surowicy, nalezy
je odstawi¢ w momencie rozpoczecia leczenia inhi-
bitorem ACE.

Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do stoso-
wania inhibitorow ACE jest: obustronne zwezenie
tetnic nerkowych oraz wystapienie obrzeku naczy-
nioruchowego w trakcie wczes$niejszego leczenia
inhibitorem ACE.

Dzialanie inhibitoréw ACE w niewydolno$ci
serca zostalo udokumentowane dla dawek zaleca-
nych, ktére sa zazwyczaj wyzsze niz stosowane

Tabela 12. Zalecane dawki podtrzymujace inhibi-
toréw ACE*

Lek Dawka wstepna Dawka docelowa
Benazepril 25mg1xdz. 5-10mg2 x dz.
Chinapril 25-50mg1xdz. 5-10mg 1 x dz.
Cilazapril 05mg1 xdz. 1-25mg 1 x dz.
Enalapril 2,5mg 1 x dz. 10 mg 2 x dz.
Fosinopril 10 mg 1 x dz. 20 mg 1 x dz.
Kaptopril 6,25 mg 3 x dz. 25-50 mg 3 x dz.
Lisinopril 25mg1xdz. 5-20mg 1 x dz.
Perindopril 2,0mg 1 x dz. 4mg 1 x dz.
Ramipril 1,25-2,5mg 1 x dz. 2,5-5mg 2 x dz.
Trandolapril Tmg 1 x dz. 4mg 1 x dz.

*Zalecenia producentéw lub pochodzace z wytycznych

w praktyce codziennej. Ponadto w badaniu ATLAS
wykazano, ze chorobowo$¢ oceniana czestoS$cig
hospitalizacji z powodu niewydolno$ci serca byia
mniejsza w grupie chorych otrzymujacych duze
dawki inhibitora ACE w poréwnaniu z pacjentami
leczonymi mniejsza dawka [109]. W tabeli 11 przed-
stawiono docelowe dawki podtrzymujace inhibito-
ry ACE, ktorych skuteczno$é udokumentowano
w roznych eksperymentach klinicznych.

Zalecane dawki do rozpoczynania terapii oraz
dawki podtrzymujace inhibitor6w ACE, ktore za-
twierdzono do stosowania w niewydolno$ci serca
w Europie, podano w tabeli 12. Leczenie inhibi-
torem ACE zawsze nalezy rozpoczynac od mniej-
szej dawki 1 zwiekszaé stopniowo do dawki doce-
lowej. W tabeli 13 przedstawiono zalecane poste-
powanie podczas rozpoczynania terapii inhibito-
rem ACE.
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ROZPOCZYNANIE LECZENIA INHIBITOREM ACE
(TAB. 13)

Do czasu zakonczenia eksperymentow klinicz-
nych dawka wybranego inhibitora ACE powinna by¢
zwiekszona do maksymalnej dawki docelowej sto-
sowanej w badaniach klinicznych. Rozpoczynajac le-
czenie, trzeba sie dokladnie zapoznac z zalecenia-
mi dotyczacymi farmakoterapii obowiazujacymi
w danym kraju.

Zalecane jest regularne monitorowanie czynno-
Scinerek: 1) po 1-2 tygodniach od zwiekszenia daw-
ki, nastepnie po 3. miesigcach, a p6zniej co 6 mie-
siecy; 2) w przypadku zmiany leczenia, ktére moze
wplywac na czynnoS¢ nerek; 3) u chorych ze stwier-
dzanym obecnie lub w wywiadzie upoSledzeniem
czynno§ci nerek lub zaburzeniami elektrolitowymi,
oznaczenia powinny by¢ wykonywane czeScie].

Tabela 13. Zalecane postepowanie w momencie
rozpoczynania terapii inhibitorami ACE

1. Rozwaz konieczno$¢ podawania i dawki diuretykow
oraz lekdw rozszerzajgcych naczynia

2. Unikaj intensywnego leczenia diuretycznego przed
rozpoczeciem leczenia. Zmniejsz dawki lub odstaw,
jezeli byty stosowane diuretyki na 24 godziny przed
wiaczeniem ACE

3. Korzystne moze by¢ rozpoczynanie leczenia w godzi-
nach wieczornych, w pozycji lezacej, aby ograniczy¢
potencjalnie negatywny wptyw na ci$nienie tetnicze,
chociaz nie ma danych popierajgcych te hipoteze
u chorych z niewydolnoscig serca (poziom wiarygod-
nosci C). W sytuacji rozpoczynania leczenia w godzi-
nach rannych zalecane jest nadzorowanie chorego
przez kilka godzin w celu kontroli ci$nienia tetniczego

4. Zaczynaj od matych dawek (tab. 12) i zwigkszaj dawki
az do dawki podtrzymujacej, ktérej skutecznosé
wykazano w duzych badaniach (tab. 11)

5. Jezeli dochodzi do istotnego uposledzenia wydol-
nosci nerek, przerwij terapie

6. Unikaj podawania diuretykéw oszczedzajgcych
potas we wstepnej fazie leczenia

7. Unikaj stosowania niesteroidowych lekdéw przeciw-
zapalnych

8. Sprawdzaj cisnienie tetnicze, wydolnos¢ nerek
i stezenia elektrolitdéw co 1-2 tygodnie od momentu
zwiekszenia dawki, a nastepnie w 3. miesigcu terapii
i co 6 miesiecy w dalszym okresie leczenia

Do grupy specjalistycznej nalezy kierowa¢ chorych,
u ktérych stwierdzono:

1. Przyczyna niewydolno$ci serca jest nieznana
Cisnienie skurczowe < 100 mm Hg

Stezenie kreatyniny w surowicy > 150 umol/I
Stezenie sodu < 135 mmol/l

Ciezka niewydolnos¢ serca

Wade zastawkowg jako pierwotng przyczyne
niewydolnosci serca

oo pwN

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

Nalezy zachowac szczeg6lng ostrozno$c, kie-
dy rozpoczyna sie leczenie inhibitorem ACE u cho-
rych z niskim ci$nieniem skurczowym lub stezenia-
mi kreatyniny w surowicy > 250 umol/l. W przy-
padku ci$nienia skurczowego < 100 mm Hg
leczenie inhibitorem ACE powinno sie rozpoczynac
pod nadzorem specjalistycznym. W trakcie terapii
inhibitorami ACE niskie warto§ci ci$nienia skurczo-
wego (< 90 mm Hg) sg do przyjecia, o ile chory po-
zostaje asymptomatyczny.

Leki moczopedne

DIURETYKI PETLOWE, TIAZYDOWE

I METOLAZON

*  Diuretyki sa niezbedne w leczeniu objawowym,
kiedy wystepuje przewodnienie objawiajace sie
zastojem w Kkrazeniu plucnym lub obrzekami
obwodowymi (poziom wiarygodnoSci A). Jed-
nakze nie przeprowadzono kontrolowanych,
randomizowanych badan klinicznych oceniaja-
cych wplyw leko6w moczopednych na przezy-
walno§¢. Stosowanie diuretykow powoduje
szybkie zmniejszenie duszno$ci oraz zwieksze-
nie tolerancji wysitku (poziom wiarygodno-
§ci B) [110, 111].

* Jezelijest to mozliwe, diuretyki nalezy zawsze
stosowac w polaczeniu z inhibitorem ACE (po-
ziom wiarygodnosci C).

Szczegblowe wskazania oraz istotne dzialania
niepozadane lekow moczopednych przedstawiono
w tabelach 141 15.

Diuretyki petlowe, tiazydowe 1 metolazon sto-
suje sie w roznych stadiach zawansowania niewy-
dolnoSci serca. L.agodna postaé niewydolno$ci ser-
ca moze by¢ leczona diuretykami tiazydowymi, ale
wraz z progresja choroby konieczne jest stosowa-
nie diuretykow petlowych. W dawkach réwnowaz-
nych wszystkie diuretyki petlowe charakteryzuje
podobne dzialanie diuretyczne. U pacjentow
z ciezka niewydolnoS§cig serca czesto konieczne
jest stosowanie coraz wiekszych dawek lekow mo-
czopednych z tej grupy. Moze to wynikac z pogar-
szajacej sie czynnos$ci nerek lub zmniejszonego
wchlaniania furosemidu w przewodzie pokarmo-
wym. Stosowanie lekow dozylnych, a zwlaszcza we
wlewie ciaglym pozwala czesto przezwyciezyC te
oporno$§¢ [112].

Diuretyki tiazydowe sa mniej skuteczne, kiedy
przesaczanie kiebuszkowe spada ponizej 30 ml/min, co
jest czestym zjawiskiem u chorych z niewydolno$cig
serca w podeszlym wieku. W ciezkiej niewydolno$ci
serca diuretyki tiazydowe wykazuja dzialanie synergi-
styczne z diuretykami petlowymi 1 z tego powodu moz-
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Tabela 14. Leki moczopedne

Wstepny etap leczenia

Diuretyki petlowe lub tiazydy

Zawsze stosowane w potaczeniu z inhibitorem ACE
Jezeli GFR < 30 ml/min, nie nalezy stosowac tiazy-

déw, dopuszczalne podawanie tiazydoéw jedynie
w potaczeniu z lekami petlowymi

Niezadowalajaca odpowiedz na leczenie
Zwieksz dawke leku moczopednego

Stosuj potaczenia lekéw petlowych z tiazydami
Gdy utrzymuje sie retencja ptynéw, podawaj
diuretyki petlowe 2 x dziennie

W ciezkiej niewydolnosci serca dodaj metolazon,
czesto oznaczajac stezenia kreatyniny

i elektrolitow

Leki diuretyczne oszczedzajace potas: triamteren,
amiloryd, spironolakton

Stosuj jedynie w przypadku utrzymujacej sie hipo-
kaliemii po wtaczeniu leczenia inhibitorami ACE

i diuretykami

W pierwszym tygodniu terapii stosuj mate dawki,
oznacz stezenie kreatyniny i potasu po 5-7 dniach
i odpowiednio dostosuj dawki. Wykonaj ponowne
oznaczenia co 5-7 dni do momentu stabilizacji ste-
zenia potasu

GFR — wskaznik przesaczania ktebuszkowego, ACE — enzym kon-
wertujacy angiotensyne

naje stosowac tacznie [113]. Prawdopodobnie takie po-
taczenie jest korzystniejsze pod wzgledem skuteczno-
Sci 1 profilu dzialan niepozadanych w poréwnaniu ze
zwiekszaniem dawki diuretyku petlowego. Metolazon
jest bardzo silnym diuretykiem, dodawanym czesto jako
lek ostatniej szansy do diuretyku petlowego, ale nie jest
on dostepny we wszystkich krajach europejskich.

Diuretyki oszczedzajace potas
*  Diuretyki oszczedzajace potas nalezy stosowac
wylacznie w sytuacji, kiedy pomimo stosowa-
nia inhibitorow ACE utrzymuje sie hipokalie-
mia, a takze w ciezkiej niewydolnoSci serca
utrzymujacej sie mimo leczenia inhibitorem
ACE 1 spironolaktonem w matej dawce (poziom
wiarygodnoSci C).
* W tej sytuacji suplementacja preparatami po-
tasu jest mniej skuteczna (poziom wiarygodno-
Sci B).
WiekszoS¢ chorych otrzymujacych diuretyki
z powodu niewydolnoSci serca przyjmuje réwniez
inhibitor ACE. Do niedawna polaczenie diuretykow
oszczedzajacych potas z inhibitorami ACE uwaza-
no za potencjalnie niebezpieczne. W jednym matym
badaniu kontrolowanym wykazano, ze stosowanie
spironolaktonu w dawkach powodujacych diureze
1 natriureze, tzn. 50-100 mg, u chorych nieodpowia-
dajacych na leczenie diuretykami petlowymi i inhi-

Tabela 15. Diuretyki (doustne): dawkowanie i skutki uboczne

Dawka wstepna Maksymalna Gtiowne skutki uboczne

[mg] zalecana dawka [mg]

Diuretyki petlowe

Furosemid 20-40 250-500 Hipokaliemia, hipomagnezemia,
hiponatremia
Bumetamid 0,5-1,0 5-10 Hiperurykemia, nietolerancja glukozy
Torasemid 5-10 100-200 Zaburzenia rownowagi
kwasowo-zasadowej
Tiazydy
Hydrochlorotiazyd 25 50-75 Hipokaliemia, hipomagnezemia,
hiponatremia
Metolazon 2,5 10 Hiperurykemia,
nietolerancja glukozy
Indapamid 2,5 2,5 Zaburzenia rownowagi

kwasowo-zasadowej

Diuretyki oszczedzajace potas

+ACE -ACE +ACE -ACE
Amiloryd 2,5 5 20 40 Hiperkaliemia, wysypka
Triamteren 25 50 100 200 Hiperkaliemia
Spironolakton 25 50 50 100-200 Hiperkaliemia, ginekomastia

A22 www.fc.viamedica.pl



bitorami ACE moze prowadzi¢ do szybkiej redukcji
masy ciala bez towarzyszacej hiperkaliemii [114].
Niemniej jednak stosowanie obecnie diuretykoéw
oszczedzajacych potas, takich jak triamteren, ami-
loryd 1 spironolakton, w stosunkowo duzych daw-
kach, nalezy rozwazy¢ jedynie wowczas, kiedy
mimo stosowania inhibitora ACE utrzymuje sie
zwiazana z leczeniem diuretycznym hipokaliemia
oraz w ciezkiej niewydolnoSci serca z niskimi ste-
zeniami potasu pomimo podawania inhibitora ACE
1 matych dawek spironolaktonu (poziom wiarygod-
no$ci C). Podobne ograniczenia odnosza sie do sto-
sowania antagonistow receptora angiotensyny
u chorych nietolerujacych inhibitor6w ACE. Doust-
na suplementacja preparatami potasu jest mniej sku-
teczna w utrzymywaniu zapasOw potasu w ustroju
w trakcie leczenia lekami moczopednymi [115].
Podczas terapii jakimikolwiek diuretykami oszcze-
dzajacymi potas konieczne jest okresowe kontrolo-
wanie stezenia kreatyniny 1 potasu w surowicy.
W praktyce wskazane jest oznaczanie stezen kre-
atyniny i potasu co 5-7 dni od rozpoczecia leczenia,
az do momentu ustabilizowania sie tych warto§ci.
Kolejne oznaczenia powinny by¢ wykonywane co
3-6 miesiecy.

Leki g-adrenolityczne (3-blokery)

*  Stosowanie lekow S-adrenolitycznych jest zale-
cane u wszystkich chorych — bez przeciwwska-
zah — ze stabilng tagodna, umiarkowana i ciezkg
niewydolno§cig serca, zardbwno w przebiegu kar-
diomiopatii niedokrwiennej, jak 1 o innej etiolo-
gii, z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory,
w II-IV klasie NYHA, otrzymujacych leczenie
standardowe, obejmujace diuretyki 1 inhibitory
ACE (poziom wiarygodno$ci A).

* U chorych ze skurczowa dysfunkcja lewej ko-
mory, zarowno z objawow3 jak 1 bezobjawowga
niewydolnoS§cia serca, po przebytym zawale
serca, zaleca sie przewlekle stosowanie lekow
B-adrenolitycznych w potaczeniu z inhibitorem
ACE (poziom wiarygodnoSci B).

Pierwsze zalecenia oparte sg na danych zaré6wno
z duzych, jak 1 matych badan klinicznych, w ktorych
wzielo udziat tacznie ponad 15 000 chorych [116-127];
natomiast drugie przygotowano na podstawie opubli-
kowanych ostatnio wynikoéw badania CAPRICORN,
w ktorym oceniano karwedilol [195]. W kilku duzych
randomizowanych badaniach z uzyciem placebo, po-
Swieconych analizie Smiertelno$ci, w ktorych ocenia-
no karwedilol [121, 124, 196], bisoprolol [125] i me-
toprolol [126, 127], stwierdzono zmniejszenie odlegle]
SmiertelnoSci catkowitej, SmiertelnoS§ci z przyczyn

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

sercowo-naczyniowych, czesto$ci nagtych zgonéw
oraz zgonow w nastepstwie progresji niewydolno$ci
serca u chorych w II-IV klasie NYHA. Ponadto wy-
niki tych badan wskazuja na zmniejszenie czestoSci
hospitalizacji (caltkowite], z przyczyn sercowo-naczy-
niowych 1 zwiazanej z niewydolno§cig serca), popra-
we w zakresie klasy czynno$ciowej i zahamowanie
postepu niewydolnoS§ci serca w grupie leczonej leka-
mi S-adrenolitycznymi w poréwnaniu z grupa otrzy-
mujaca placebo. To korzystne dzialanie nie byto uza-
leznione od wieku, pici, klasy czynno§ciowej, frakcji
wyrzutowe] lewej komory czy tez etiologii (niedo-
krwienna vs. inna przyczyna) niewydolnoS$ci serca (po-
ziom wiarygodnoS$ci A).

Pomimo ze zmniejszenie umieralno$ci 1 cze-
sto$ci hospitalizacji chorych z niewydolnoScia ser-
ca wykazano dla kilku lekéw -adrenolitycznych,
to jednak nie udowodniono, ze jest to dzialanie
swoiste dla calej klasy lekéw, tzw. efekt klasy.
W jednym duzym badaniu z bucindololem (BEST)
nie wykazano korzystnego wplywu leku na prze-
zywalno$¢ [128]. Wynika stad, ze obecnie w lecze-
niu niewydolno$ci serca mozna zalecic¢ stosowanie
jedynie bisoprololu, karwedilolu i metoprololu.
W trwajacym obecnie badaniu (COMET) poréwny-
wane s3 bezposrednio rozne preparaty lekow S-ad-
renolitycznych (metoprolol wvs. karwedilol).
W mniejszych badaniach kontrolowanych wykaza-
no, ze fB-blokada prowadzi do poprawy czynnosci
serca [120, 129, 130], przy czym wydolno$¢ wysit-
kowa zazwyczaj sie nie zwieksza.

Konieczne jest przeprowadzenie dalszych ba-
dan w celu ustalenia dzialania lekow S-adrenolitycz-
nych u chorych z okreS§lonych grup demograficz-
nych (np. w wieku > 75 lat), o r6znym pochodzeniu
etnicznym oraz z migotaniem przedsionkow.
W trwajacym obecnie badaniu SENIORS oceniany
jest wptyw S-blokady (nebiwololu) u chorych z nie-
wydolnoScig serca w podeszlym wieku.

ROZPOCZYNANIE LECZENIA

Ze wzgledu na dwufazowe dzialanie lekoéw
p-adrenolitycznych (diugoterminowa poprawa
z mozliwo$cig pogorszenia W momencie rozpoczy-
nania terapii), leczenie tymi preparatami powinno
sie rozpoczynaé pod Scistym nadzorem. Terapie na-
lezy rozpoczynac od matej dawki leku, ktora nastep-
nie powinna by¢ stopniowo 1 powoli zwiekszana do
dawki docelowej stosowanej w duzych badaniach
klinicznych. Zwiekszanie dawki nalezy zawsze do-
stosowac do indywidualnej reakcji chorego. Leki
B-adrenolityczne moga nadmiernie zwalniaé czyn-
no$¢ serca oraz wywierac przejSciowe dzialanie kar-
diodepresyjne, nasilajac niewydolno$¢ serca. Ponad-
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to leki te moga wywolac lub nasila¢ napady astmy
oskrzelowej, a takze skurcz naczyn obwodowych.
W tabeli 16 przedstawiono zalecenia dotyczace sto-

nicznej oraz przeciwwskazania do ich podawania.
Tabela 17 zawiera schemat zwiekszania dawek le-
kéw B-adrenolitycznych, stosowanych w najwazniej-

sowania lekow S-adrenolitycznych w praktyce kli- szych badaniach klinicznych.

Tabela 16. Zalecane postepowanie podczas rozpoczynania terapii lekiem g-adrenolitycznym

Przed wtaczeniem leku pacjent powinien otrzymywac inhibitor ACE, przy braku przeciwwskazan

Pacjent powinien by¢ w stabilnym stanie klinicznym, nie wymaga¢ stosowania dozylnych lekéw o dziataniu
inotropowo dodatnim oraz bez nasilonych objawéw retencji ptynéw

Leczenie nalezy rozpoczynaé od dawki minimalnej (tab. 17), zwiekszanej stopniowo do dawki podtrzymujace;j,
ktérej skuteczno$¢ udokumentowano w duzych badaniach klinicznych. Dawka leku moze byé podwajana co
1-2 tygodnie, jezeli poprzednia dawka byta dobrze tolerowana. U wiekszosci chorych leczenie mozna prowa-
dzi¢ w warunkach ambulatoryjnych

Przejsciowe pogorszenie niewydolnosci serca, hipotonia lub bradykardia moze wystgpi¢ w trakcie okresu
zwiekszania dawki lub w dalszej fazie leczenia

Monitorowanie pacjenta pod katem cech i objawdw niewydolnosci serca, retencji ptynéw, hipotensji i bradykardii

W przypadku nasilenia objawéw najpierw trzeba zwiekszy¢ dawke diuretykéw lub inhibitoréw ACE; jezeli jest
to konieczne, nalezy przejSciowo zmniejszy¢ dawke leku g-adrenolitycznego

W przypadku hipotensji najpierw nalezy zmniejszy¢ dawke lekdw rozszerzajgcych naczynia; jezeli jest to ko-
nieczne, zmniejszy¢ dawke leku g-adrenolitycznego

Zmniejszy¢ dawke lub odstawié¢ leki, ktébre moga zmniejsza¢ czestotliwos$¢ serca u chorego z bradykardia; je-
zeli jest to konieczne, nalezy zmniejszy¢ dawke leku g-adrenolitycznego, przy czym lek nalezy odstawi¢ jedy-
nie w sytuacji bezwzglednej koniecznosci

Zawsze nalezy rozwazy¢ ponowne wtaczenie i/lub zwigkszenie dawki leku, kiedy stan pacjenta sig ustabilizuje
W sytuacji, kiedy konieczne jest podawanie lekéw o dziataniu inotropowo dodatnim u chorego w fazie de-
kompensacji otrzymujgcego leki g-adrenolityczne, preferuje sie preparaty z grupy inhibitorow fosfodiesterazy,
ze wzgledu na to, ze leki g-adrenolityczne nie ostabiajg ich dziatania hemodynamicznego

leczenia specjalistycznego nalezy skierowaé chorych, u ktérych stwierdza sie nastepujace czynniki:

Ciezka niewydolnos¢ serca lll i IV klasa NYHA

Nieznana etiologia niewydolnosci serca

Wzgledne przeciwwskazania: bradykardia, niskie ci$nienie tetnicze

Nietolerancja matych dawek leku

Stosowanie uprzednio lekéw z grupy g-adrenolitykéw, ktére zostaty odstawione ze wzgledu na nasilenie obja-
wow

Podejrzenie astmy oskrzelowej lub choroby oskrzelowej

Przeciwwskazania do lekéw g-adrenolitycznych u chorych z niewydolnoscig serca

Astma oskrzelowa
Ciezka choroba oskrzeli
Objawowa bradykardia lub hipotonia

Tabela 17. Dawka wstepna, dawka docelowa i schemat zwiekszania dawek lekéw g-adrenolitycznych
stosowanych w duzych, kontrolowanych badaniach klinicznych

Lek g-adrenolityczny Dawka wstepna Zwigkszanie dawki Dawka docelowa Okres

[mg] [mg/dz.] [mg/dz.] zwiekszania dawki
Bisoprolol [125] 1,25 2,5; 3,75, 5,0; 7,5; 10,0 10 Tygodnie-miesigce
Winian metoprololu [119] 5 10; 15; 30; 50; 75; 100 150 Tygodnie-miesigce
Bursztynian metoprololu 12,5/25 25; 50; 100; 200 200 Tygodnie-miesigce

(preparaty o kontrolowanym
uwalnianiu) [126]

Karwedilol [121, 196] 3,125 6,25; 12,5; 25; 50 50 Tygodnie-miesigce

Schemat czestosci dawkowania jak w badaniach cytowanych powyzej
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AntagoniS§ci receptora aldosteronu —

— spironolakton

* Stosowanie antagonistow aldosteronu zaleca-
ne jest w zaawansowanej niewydolnoSci ser-
ca (ITI-IV klasa NYHA), oprocz terapii inhibi-
torem ACE 1 diuretykami, w celu poprawy
przezywalnoS$ci 1 zmniejszenia chorobowosSci
(poziom wiarygodnoSci B).

Spironolakton byl poczatkowo stosowany
w wiekszych dawkach jako lek moczopedny. Obec-
nie wiadomo jednak, ze aldosteron odgrywa wazng
role w patofizjologii niewydolno$ci serca. Pobudza
wioknienie §cian naczyn i serca oraz powoduje utra-
te potasu 1 magnezu, hamuje uktad przywspotczul-
ny, prowadzi do aktywacji uktadu wspotczulnego
oraz dysfunkcji baroreceptoréw [131, 132]. Inhibi-
tory ACE w niewystarczajacym stopniu zmniejszajg
stezenie aldosteronu we krwi [133].

W badaniu RALES zaobserwowano, ze doda-
nie spironolaktonu w matej dawce (12,5-50 mg) do
inhibitora ACE 1 diuretyku petlowego istotnie po-
prawiato przezywalno§¢ chorych z zaawansowang
(III lub IV klasa NYHA) niewydolno$cia serca, nie-
zaleznie od etiologii [134]. Uwaza sie, ze stosowa-
nie spironolaktonu w takiej dawce nie powoduje
istotnego dziatania moczopednego. W cytowanym
juz badaniu RALES stwierdzono zmniejszenie za-
rowno ryzyka zgonu z powodu postepujacej niewy-
dolnoSci serca, jak rowniez 1 nagtego zgonu serco-
wego. Pomimo ze tylko 11% pacjentéw otrzymy-
walo leki S-adrenolityczne, to zmniejszenie
Smiertelno$ci w tej podgrupie pacjentdow bylo
istotne statystycznie. Dotychczas jednak nie wia-
domo, czy podawanie antagonistéw aldosteronu
przynosi korzyS$ci u chorych z niewydolno$cig ser-
caw Il klasie NYHA lub z bezobjawowg dysfunkcjg
lewej komory.

Dane dotyczace stosowania spironolaktonu
przedstawiono w tabeli 18.

DZIALANIA NIEPOZADANE SPIRONOLAKTONU

W przypadku wystapienia bolesnej ginekomastii
(u10% chorych z badania RALES) spironolakton po-
winien by¢ odstawiony. Prawdopodobnie nowy, wy-
bidrczy antagonista receptora aldosteronu — eple-
renon, o mniejszym od spironolaktonu powinowac-
twie do receptorow dla androgendw 1 progesteronu,
rzadzie] wywoluje ginekomastie. Potwierdzenie tej
hipotezy wymaga jednak dalszych badan. Prowadzo-
ne obecnie badania kliniczne oceniajg wplyw eple-
renonu na chorobowo§¢ 1 Smiertelnos¢.

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

Tabela 18. Zalecenia dotyczace podawania
i dawkowania spironolaktonu

Ocen, czy pacjent ma ciezkg niewydolno$¢ serca
(III-IV klasa NYHA) pomimo leczenia inhibitorami
ACE i diuretykami

Oznacz stezenie potasu (< 5,0 mmol/l) i kreatyniny
(< 250 umol/l) w surowicy

Dodaj do stosowanego leczenia 25 mg spironolaktonu

Oznacz ponownie stezenia potasu i kreatyniny po
4-6 dniach

Jezeli w ktéorymkolwiek oznaczeniu stezenie potasu
w surowicy byfo > 5-5,6 < mmol/l, zmniejsz daw-
ke o 50%

Odstaw lek, kiedy stezenie potasu > 5,5 mmol/Il
Jezeli po miesigcu terapii utrzymuja sie objawy i ni-
skie stezenia potasu, zwieksz dawke do 50 mg/dobe.
Oznacz stezenie potasu/kreatyniny po tygodniu

AntagoniS§ci receptora angiotensyny II

* Stosowanie antagonistOw receptora angioten-
syny II (ARB) mozna rozwazy¢ u chorych nie-
tolerujacych inhibitorow ACE (poziom wiary-
godnosci C).

* Nie ma jednak jednoznacznych danych wska-
zujacych na podobna skuteczno$¢ ARB 1 inhi-
bitorow ACE w redukcji §miertelno$ci (poziom
wiarygodno$ci B).

* Stosowanie ARB w potaczeniu z inhibitora-
mi ACE moze zmniejszaé objawy niewydol-
noSci serca i czesto$§¢ hospitalizacji z pogor-
szenia niewydolno$ci serca (poziom wiary-
godnoSci B).

BEZPIECZENSTWO I TOLERANCJA

Dziatania niepozadane, a zwlaszcza kaszel,
wystepuja znacznie rzadziej niz w przypadku in-
hibitorow ACE [135]. W wiekszoSci badan, obej-
mujacych gtéwnie chorych z nadci$énieniem tet-
niczym, profil dzialan niepozadanych ARB byt
zblizony do profilu dzialan niepozadanych place-
bo. W badaniu ELITE, w ktérym u chorych w po-
deszlym wieku z niewydolno$cig serca oceniano
bezpieczenstwo i tolerancje terapii losartanem
w poréwnaniu z kaptoprylem, nie stwierdzono
réznic w czestos$ci dysfunkcji nerek po rocznej ob-
serwacji [136]. Podobnie jak w przypadku inhibi-
torow ACE, w trakcie leczenie preparatami ARB
réwnie wazne jest monitorowanie czynnoS$ci ne-
rek. W tabeli 19 przedstawiono preparaty ARB,
ktore juz przebadano w niewydolno$ci serca badz
sa w trakcie oceny.
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Tabela 19. Dostepne obecnie preparaty antago-
nistow receptora angiotensyny Il

Lek Dawka dzienna [mg]
Losartan 50-100
Walsartan 80-320
Irbesartan 150-300
Kadersartan 4-16
Telmisartan 40-80
Eprosartan 400-800

BADANIA POROWNAWCZE ARB

I INHIBITOROW ACE

W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Dotychczas nie wykazano przewagi ARB nad
inhibitorami ACE w leczeniu niewydolnoSci serca,
przy czym profil dzialaf niepozadanych tych lekéw
wydaje sie korzystniejszy [137]. Natomiast w bada-
niu ELITE II zaobserwowano negatywna interak-
cje miedzy losartanem i lekami 8-adrenolitycznymi.
Dalsze badania sa w toku.

LACZENIE INHIBITOROW ACE I ARB
W NIEWYDOLNOSCI SERCA

Angiotensyna II powstaje rowniez na drodze
przemian niezaleznych od ACE, a podczas podawa-
nia lekdw blokujacych receptor angiotensyny II jej
stezenie wzrasta 1 dochodzi do konkurencji z anta-
gonista o wigzanie z receptorem. Ta obserwacja
przyczynila sie do wysuniecia hipotezy zakladaja-
cej korzystny wplyw polaczenia inhibitorow ACE
1 ARB. W badaniu VAL-HeFT pacjentéw leczonych
terapia standardowa, z ktérych niemal wszyscy
otrzymywali inhibitory ACE, przydzielano losowo
do grupy otrzymujacej dodatkowo placebo lub wal-
sartan. Nie wykazano roznic w SmiertelnoS§ci cat-
kowitej miedzy grupami, natomiast zaobserwowa-
no zmniejszenie zlozonych punktow konicowych
sktadajacych sie z umieralnoS$ci ogolnej, chorobo-
woSci mierzonej czestoScig hospitalizacji z powodu
pogorszenia sie niewydolnoSci serca [138]. Nalezy
zauwazyC, ze W grupie pacjentow otrzymujacych
oprécz ARB rowniez leki g-adrenolityczne, widocz-
ny byl niekorzystny wplyw na rokowanie. Aby wy-
jasnié, czy rzeczywiScie wystepuje negatywna in-
terakcja miedzy tymi lekami, nalezy przeprowadzié
dalsze badania. W trwajagcym obecnie badaniu
CHARM chorych z niewydolnoS$cia serca 1 dys-
funkcja lewej komory, leczonych inhibitorem ACE,
wybrano losowo do grupy otrzymujacej placebo lub
kandesartan.

Glikozydy nasercowe

*  Glikozydy nasercowe sa wskazane w migota-
niu przedsionkoéw bez wzgledu na stopien za-
awansowania objawowe] niewydolnoSci serca
(niezaleznie od tego, czy przyczyna jej wysta-
pienia jest dysfunkcja lewej komory), a takze
w celu zwolnienia rytmu komor, poprawiajac
w ten sposob funkcje serca i zmniejszajac ob-
jawy (poziom wiarygodnos$ci B) [139].

*  Wydaje sie, ze stosowanie digoksyny w polacze-
niu z lekiem B-adrenolitycznym jest korzystniej-
sze niz stosowanie kazdego z tych lekow od-
dzielnie (poziom wiarygodnoSci C) [140].

U pacjentéw z rytmem zatokowym stosowanie
digoksyny jest zalecane w celu uzyskania poprawy
stanu klinicznego u chorych, u ktérych objawy nie-
wydolnoS$ci serca spowodowanej dysfunkcja skur-
czowa lewej komory utrzymuja sie pomimo lecze-
nia inhibitorem ACE i diuretykami (poziom wiary-
godno$ci B). Nie dysponujemy wystarczajgcymi
danymi co do stosowania digoksyny u chorych ze
spowodowang dysfunkcja skurczowa lewej komory
niewydolno§cig serca z rytmem zatokowym, ktorzy
otrzymywali inhibitory ACE, leki 8-adrenolityczne,
diuretyki, a w ciezkiej niewydolnoSci serca takze
spironolakton.

NajczeSciej stosowanymi preparatami gliko-
zydoéw nasercowych sa digoksyna i digitoksyna.
Oba leki majg identyczne dziatanie farmakodyna-
miczne, ale rozne profile farmakokinetyczne. Pod-
czas gdy digoksyna jest usuwana z ustroju przez
nerki, digitoksyna ulega przemianom metabolicz-
nym w watrobie i jej wydalanie w mniejszym stop-
niu zalezy od czynno$ci nerek. Stad wynika jej po-
tencjalnie wieksza przydatno§¢ w grupie pacjen-
tow z dysfunkcja nerek oraz u chorych w podesztym
wieku.

W badaniu klinicznym DIG, w ktérym udziat
wzieto 6800 chorych z kardiomiopatig zaréwno nie-
dokrwienna, jak 1 o innej etiologii, z tagodna lub
umiarkowang niewydolnoScia serca, dtugotrwate sto-
sowanie digoksyny nie poprawilo przezywalno$ci,
a niewielka redukcja ryzyka zgonu z powodu niewy-
dolno$ci serca byla zniwelowana przez wzrost Smier-
telnoSci z innych przyczyn [141]. W zwiazku z tym
podstawowg korzyS§cig 1 wskazaniem do stosowania
digoksyny w niewydolno$ci serca jest zmniejszenie
objawow 1 poprawa stanu klinicznego, a przez to
zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu niewy-
dolnoSci serca, ale bez wplywu na rokowanie.

Stosowanie glikozydow nasercowych jest prze-
ciwwskazane, gdy wystepuje: bradykardia, blok
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przedsionkowo-komorowy II i III°, zesp6t chorego
wezla zatokowego, zespoél zatoki szyjnej, zespo6t
Wolffa, Parkinsona 1 White’a, kardiomiopatia prze-
rostowa, hipokaliemia 1 hiperkalcemia.

DIGOKSYNA

Zazwyczaj stosowang dawka dobowa doustnych
preparatow digoksyny jest dawka 0,25-0,375 mg,
przy zalozeniu, ze stezenie kreatyniny w surowicy
jest prawidiowe, natomiast u chorych w podesziym
wieku wynosi ona 0,625-0,125 mg, rzadziej 0,25 mg.
W leczeniu stan6w przewleklych nie ma potrzeby
stosowania dawki nasycajacej. Terapie mozna roz-
poczac od dawki 0,25 mg, podawanej 2 razy na dobe
przez 2 dni. Zawsze wczeSniej nalezy ocenié czyn-
no$¢ nerek 1 oznaczyé stezenie potasu w surowicy.
W przypadku niewydolno$ci nerek konieczne jest
zmniejszenie dawki dobowej. Poniewaz klirens di-
goksyny w przyblizeniu odpowiada klirensowi1 kre-
atyniny, wskazane jest oznaczanie lub wyliczenie
tego ostatniego wedtug wzoru Cockcrofta 1 Gaulta,
podanego w tabeli 3.

Leki rozszerzajace naczynia

w przewleklej niewydolnosci serca

* Leki rozszerzajace naczynia nie odgrywaja
istotnej roli w leczeniu niewydolno$ci serca
(poziom A), chociaz przy wspoélistnieniu diawi-
cy piersiowej lub nadci$nienia tetniczego (po-
ziom wiarygodno$ci C) moga by¢ stosowane
jako leczenie uzupelniajace.

* W przypadku nietolerancji inhibitoréw ACE
preferowane jest stosowanie ARB, a nie pola-
czenia hydralazyny 1 nitratow (poziom wiary-
godnosci A).

HYDRALAZYNA W POLACZENIU
Z DIAZOTANEM IZOSORBIDU

Leki rozszerzajace naczynia mozna stosowaé
w leczeniu niewydolnoS$ci serca jako terapie uzupet-
niajaca. W poprzedniej wersji wytycznych propono-
wano stosowanie polaczenia hydralazyny 1 diazota-
nu izosorbidu jako alternatywnego leczenia, gdy
inhibitory ACE sa przeciwwskazane lub nietolero-
wane [2, 142]. Ostatnio uzyskane dane wskazujg
jednak, ze w takim przypadku preferowane jest za-
stosowanie antagonistow receptora angiotensyny Il
typu 1 (poziom wiarygodnoSci B, zob. s. A25).

Dostepne dane wskazujg, ze stosowanie
wzglednie duzych dawek hydralazyny (do 300 mg)
w polaczeniu z duzymi dawkami diazotanu izosor-
bidu (do 160 mg) u chorych nieleczonych inhibito-
rem ACE moze mieé korzystny wplyw na Smiertel-
no$¢, jednak bez wpltywu na czestoS¢ hospitalizacji
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z powodu niewydolnoSci serca [143]. W takich daw-
kach leki te zwiekszaly wydolno§é wysitkowg
w wiekszym stopniu niz enalapryl. Natomiast nie
ma przekonywajacych danych wskazujacych na ko-
rzystny wplyw odpowiednio azotanu lub hydralazy-
ny, dodawanych pojedynczo do uprzednio stosowa-
nej terapii.

Nitraty mozna stosowaé¢ w celu leczenia
wspolistniejacej diawicy piersiowej lub zmniejsza-
nia nagtych napadow dusznoS§ci. W trakcie terapii
czestymi dawkami (co 4-6 h) moze doj$¢ do wcze-
snego rozwoju tolerancji hemodynamicznej (tachy-
filaksji), przy czym ryzyko jest mniejsze, kiedy od-
stepy miedzy dawkami wynosza 8-12 h [144] lub
jednoczes$nie stosuje sie inhibitor ACE lub hydra-
lazyne [145].

ANTAGONISCI RECEPTOROW
a-ADRENERGICZNYCH

Nie dysponujemy przekonywajacymi danymi,
ktére uzasadniatyby stosowanie lekow blokujacych
receptory a-adrenergiczne w niewydolno$ci serca
(poziom wiarygodnoS$ci B).

ANTAGONISCI WAPNIA

Stosowanie antagonistow wapnia nie jest zale-
cane w leczeniu niewydolnoSci serca spowodowa-
nej dysfunkcja skurczowa. Szczegolnie odnosi sie
to do diltiazemu 1 werapamilu (czy tez lekow zbli-
zonych do werapamilu), ktérych nie zaleca sie
w niewydolnoS$ci serca spowodowanej dysfunkcjg
skurczowa, a wrecz przeciwwskazane jest ich po-
dawanie u chorych otrzymujacym lek S-adrenoli-
tyczny (poziom wiarygodnoS$ci C).

Nowe generacja lekow z grupy antagonistow
wapnia (felodypina, amlodypina), stosowanych jako
uzupelnienie leczenia konwencjonalnego obejmuja-
cego inhibitor ACE 1 diuretyki, nie poprawia prze-
zycia chorych w poréwnaniu z placebo [146, 147]
(poziom wiarygodnoS$ci A).

Na podstawie dlugotrwatych obserwacji doty-
czacych bezpieczenstwa stosowania felodypiny
1 amlodypiny nie wykazano niekorzystnego wpltywu
na przezywalno$¢, dlatego tez leki te mozna stoso-
wac bezpiecznie jako leczenie uzupeiniajace w przy-
padku wspolistniejgcego nadciSnienia tetniczego lub
dlawicy piersiowe].

Terapia lekami o dodatnim

dzialaniu inotropowym

* Leki o dziataniu inotropowym stosuje sie za-
zwyczaj okresowo w ciezkiej niewydolnoSci
serca, a takze w leczeniu pomostowym w okre-
sie oczekiwania na przeszczep serca u chorych
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ze schylkowa niewydolno$cig serca (poziom
wiarygodnoSci C). Nalezy pamieta¢ o mozliwo-
§ci wystapienia powiklan zwigzanych ze stoso-
waniem tych lekow, a takze o braku danych
dotyczacych wplywu tej terapii na rokowanie.

*  Powtarzanie lub przedluzanie stosowania do-
ustnych lekéw o dziataniu inotropowo dodat-
nim zwieksza Smiertelno$¢ (poziom wiarygod-
nosci A).

* Obecnie brak jest wystarczajacych danych
przemawiajacych za stosowaniem lekow dopa-
minergicznych w terapii niewydolno$ci serca.

LEKI O DODATNIM DZIALANIU
INOTROPOWYM

W epizodach ciezkich zaostrzen niewydolnoS§ci
serca stosowane sa leki dozylne o dodatnim dziafa-
niu inotropowym, a celem terapii jest normalizacja
zaburzen hemodynamicznych. NajczeSciej podawa-
nym lekiem jest dobutamina. Jednak stosowanie
tego preparatu nie zostalo dobrze udokumentowa-
ne w klinicznych badaniach kontrolowanych, a jej
wplyw na rokowanie jest praktycznie nieznany.
Najczestszymi problemami zwigzanymi ze stosowa-
niem dobutaminy sa: tachyfilaksja, tachykardia,
a takze niewystarczajacy efekt wazodilatacyjny. Po-
dobne problemy wystepuja przy stosowaniu innych
lekoéw inotropowych dziatajacych za poSrednictwem
cAMP, tzn. inhibitoréw fosfodiesterazy, takich jak
amrinon, milrinon 1 enoksymon.

W badaniach poréwnujacych dziatanie podawa-
nego dozylnie milrinonu z placebo w ostrej niewy-
dolno$ci serca nie wykazano zmniejszenia czesto-
Sci hospitalizacji lub incydent6w sercowo-naczynio-
wych, natomiast obserwowano zwiekszanie
czestoSci powiklan zwiazanych z leczeniem, takich
jak migotanie przedsionkéw i hipotensja [147].
W badaniach, w ktorych oceniano doustne prepara-
ty milrinonu, enoksymonu, wesnarinonu lub amri-
nonu, wykazano jednoznacznie nasilenie zaburzen
rytmu 1 wzrost wskaznikéw SmiertelnoSci.

Z dostepnych obecnie danych wynika, ze
w przypadku ostrego pogorszenia niewydolno$ci
serca krotkotrwate podawanie lewosimendanu, no-
wego leku inotropowego (uwrazliwiajacego na
wapn), jest bezpieczniejsze od stosowania dobuta-
miny [148]. Takze w ostrej pozawalowe] niewydol-
no$ci serca lewosimendan zmniejszal objawy oraz
zmniejszal o polowe Smiertelno§¢ w ciagu pierw-
szych 72 h, ktory to wplyw na Smiertelno$¢ utrzy-
mywal sie przez 6 nastepnych miesiecy [149]. Ko-
nieczne jest jednak przeprowadzenie dalszych ba-
dan formalnych majacych na celu potwierdzenie
korzystnego wplywu tego leku na Smiertelno$c.

LEKI DOPAMINERGICZNE

Obecnie brakuje wystarczajacych danych prze-
mawiajacych za stosowaniem lekoOw dopaminergicz-
nych w terapii niewydolno$ci serca. Ibopamina
— lek o dzialaniu dopaminergicznym, wykazujacy
takze wlaSciwo$ci sympatykomimetyczne — nie
jest zalecana do leczenia przewlekiej niewydolno-
Sci serca w nastepstwie dysfunkcji skurczowej le-
wej komory (poziom wiarygodnos$ci B) [150].

W ciezkich epizodach nasilajacej sie niewydolno-
Sci serca w celu krotkotrwatej korekcji zaburzen he-
modynamicznych stosowane s3 dozylne preparaty
dopaminy. Dopamina w matych dawkach (3-5 ug/kg/
min) poprawia przeplyw nerkowy. Jednak dzialanie
tego leku nie zostalo ocenione w prospektywnych
badaniach kontrolowanych, a jego wplyw na rokowa-
nie nie jest jednoznaczny.

Leki przeciwzakrzepowe

* Nie ma wystarczajacej iloSci wiarygodnych da-
nych wskazujacych na korzystny wplyw lecze-
nia przeciwzakrzepowego zmniejszajacego ry-
zyko zgonu lub incydentow naczyniowych
u chorych na niewydolno$¢ serca, z wyjatkiem
0s6b z migotaniem przedsionkéw, u ktérych
stosowanie lekow przeciwzakrzepowych jest
bezwzglednie wskazane (poziom wiarygodno-
Sci C) [151], oraz u pacjentdw po zawale serca,
u ktorych w ramach prewencji wtérnej powin-
no sie stosowaé preparaty kwasu acetylosali-
cylowego lub doustne leki przeciwzakrzepowe.

U chorych z niewydolnoS$cig serca zwieksza sie
ryzyko wystapienia incydentow zakrzepowo-zato-
rowych. Choroba niedokrwienna serca jest naj-
czestsza przyczyng niewydolnoSci serca, a zamknie-
cie tetnicy wieicowej — najczestszym incydentem
naczyniowym w tej populacji. Ponadto chorzy z nie-
wydolnoS§cig serca sa narazeni na zwiekszone ryzy-
ko udaru mozgu i innych incydentéw naczyniowych
[152]. Wiele naglych zgon6w moze by¢ nastep-
stwem incydentéw naczyniowych, a nie zaburzen
rytmu [153].

Jak wynika z badan kontrolowanych dotycza-
cych niewydolnoSci serca, roczne ryzyko udaru mo-
zgu wynosi 1-2%, a ryzyko zawalu serca: 2-5,4%.
Roczne ryzyko udaru moézgu zaobserwowane w ba-
daniu Stroke Prevention of Atrial Fibrillation (SPAF)
osiagnelo 10,3% u chorych z migotaniem przedsion-
kow 1 potwierdzong niewydolnoS$cig serca oraz
17,7% u chorych ze §wiezo rozpoznang niewydol-
noscia serca [154].

Stosowanie doustnych antykoagulantéw zmniej-
sza ryzyko udaru u chorych z niewydolnoS§cig serca
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1 migotaniem przedsionkéw [155]. Nie ma jednak da-
nych uzasadniajacych stosowanie leczenia przeciw-
zakrzepowego u chorych z rytmem zatokowym, na-
wet jezeli podaja oni w wywiadzie przebyty incydent
naczyniowy lub stwierdzono u nich obecno$¢ skrze-
pliny wewnatrzsercowej. Nie dysponujemy przekon-
nywajacymi danymi wskazujacymi na zwiekszone
ryzyko incydentéw zakrzepowo-zatorowych u cho-
rych z nieruchoma skrzepling przyScienng w lewej
komorze. Natomiast dostepne informacje wskazujg
na zwiekszone ryzyko takich powikian u chorych
z ruchomg skrzepling wewnatrzsercowa. Jednocze-
$nie nie ma jednoznacznych dowod6éw potwierdzaja-
cych obnizenie ryzyka u pacjentéw leczonych ope-
racyjnie lub przeciwzakrzepowo.

Nieliczne dane z badan randomizowanych oce-
niajacych leczenie przeciwzakrzepowe w niewydol-
noSci serca nie wykazaly jednoznacznych korzysci
wynikajacych z tego leczenia ani réznic miedzy me-
todami terapii antykoagulacyjnej. Kontrowersyjnym
zagadnieniem jest niekorzystna interakcja miedzy
kwasem acetylosalicylowym i inhibitorami ACE [102,
156]. Podsumowujac, wobec braku jednoznacznych
dowodow nieuzasadnione jest formutowanie jakich-
kolwiek zalecen dotyczacych przewleklego leczenia
przeciwplytkowego lub przeciwkrzepliwego u cho-
rych z niewydolnoScia serca 1 z rytmem zatokowym.

Wielu chorych z ostra dekompensacja niewydol-
noSci serca wymaga przyjecia do szpitala 1 unieru-
chomienia. Wyniki randomizowanych badan kontro-
lowanych obejmujacych te grupe pacjentow wskazujg
na korzystne dzialanie heparyny drobnoczasteczko-
wej (zwlaszcza przy zastosowaniu duzych dawek)
zmniejszajace zagrozenie zakrzepica zyl glebokich
[157]. W przeprowadzonych dotychczas badaniach
nie wykazano, aby takie leczenie zmniejszalo ryzy-
ko zatorowoSci plucnej, chociaz obserwowano trend
zmniejszenia Smiertelnosci (zgony moga by¢ spowo-
dowane zatorem tetnicy plucnej). Brak jest przeko-
nywajacych danych uzasadniajacych stosowanie he-
paryny niefrakcjonowane;j. Nie dysponujemy réwniez
badaniami poréwnawczymi roéznych heparyn. Hepa-
ryny drobnoczasteczkowe powinno sie natomiast
stosowac zapobiegawczo u chorych z ciezka niewy-
dolnoScig serca, ktorzy musza pozostawaé w 16zku
(poziom wiarygodnos$ci C).

Leki antyarytmiczne

e W wiekszoSci przypadkéw nie ma wskazan do
stosowania lekéw antyarytmicznych w niewy-
dolnoSci serca (poziom wiarygodnoS$ci C).

Do indywidualnych wskazan do stosowania le-
czenia antyarytmicznego zalicza sie: migotanie
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przedsionkéw (rzadziej trzepotanie), nieutrwalony
lub utrwalony czestoskurcz komorowy.

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY I

W niewydolnoSci serca nalezy unikac stosowa-
nia lekow antyarytmicznych klasy I, poniewaz majg
one dzialanie proarytmiczne dotyczace komor oraz
wywieraja niekorzystny wplyw na parametry hemo-
dynamiczne i rokowanie (poziom wiarygodno$ci C).

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY I

Leki g-adrenolityczne zmniejszajg ryzyko na-
gtego zgonu sercowego u chorych z niewydolno-
Scig serca (poziom wiarygodnosci A) (zob. s. A23).
Leki z tej grupy moga by¢ stosowane w monote-
rapii zaburzen rytmu lub w polaczeniu z amioda-
ronem oraz z niefarmakologicznymi metodami le-
czenia w terapii utrwalonych i nieutrwalonych ta-
chyarytmii komorowych (poziom wiarygodnosci C)
[158].

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY III

Amiodaron jest skutecznym lekiem w terapii
wiekszo$ci nadkomorowych 1 komorowych zaburzen
rytmu (poziom wiarygodno$ci B), przydatnym w przy-
wracaniu i utrzymywaniu rytmu zatokowego u cho-
rych z niewydolno$cia serca i z migotaniem przedsion-
kow, nawet przy zwiekszonych wymiarach lewego
przedsionka. Ponadto poprawia on skuteczno$¢ kar-
diowersji elektrycznejijest lekiem z wyboru w takich
przypadkach [159]. Amiodaron jest jedynym lekiem
antyarytmicznym, ktory nie wywiera istotnego Kli-
nicznie ujemnego dzialania inotropowego.

W duzych badaniach klinicznych wykazano, ze
profilaktyczne stosowanie amiodaronu u chorych
z nieutrwalonymi, bezobjawowymi, komorowymi
zaburzeniami rytmu 1 niewydolno$cia serca nie
wplywa na Smiertelno$§¢ ogolng [160]. Jak to udo-
kumentowano ostatnio w duzych, randomizowa-
nych badaniach klinicznych, z uzyciem placebo,
ryzyko dzialan niepozadanych, takich jak: nadczyn-
no$¢ lub niedoczynno$¢ tarczycy, zapalenie watro-
by, wibknienie piuc 1 neuropatia, byto stosunkowo
male, nalezy jednak brac je pod uwage przy roz-
wazaniu potencjalnych korzy$ci 1 ryzyka, wynika-
jacych ze stosowania amiodaronu. Podawanie
mniejszych dawek (100-200 mg/d) moze zreduko-
wacé to ryzyko. Obecnie nie ma uzasadnienia dla
rutynowego podawania amiodaronu chorym z nie-
wydolno$cig serca (poziom wiarygodno$ci B). Wy-
kazano, ze dofetylid — nowy lek klasy III — jest
bezpieczny u chorych z niewydolno$cig serca 1 nie
wplywa niekorzystnie na umieralno$¢ ogoélng [161]
(poziom wiarygodnoSci B).
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Leczenie tlenem

Tlenoterapia jest stosowana w leczeniu ostrej
niewydolno§ci serca, ale obecnie nie ma zastosowa-
nia w przewleklej postaci choroby. W ciezkiej nie-
wydolnoS§ci serca moze prowadzi¢ do nasilenia za-
burzen hemodynamicznych [162]. Natomiast u cho-
rych z sercem plucnym wykazano, ze przewlekle
leczenie tlenem zmniejsza SmiertelnoS¢ [163].

Urzadzenia wspomagajace
i leczenie operacyjne

Zabiegi rewaskularyzacji, operacja wad za-

stawkowych, kardiomioplastyka i czeScio-

wa resekcja mie$nia lewej komory

* Leczenie chirurgiczne powinno by¢ przyczyno-
we. Poza zabiegami rewaskularyzacji, istotne
znaczenie ma kwalifikacja do leczenia zabiego-
wego chorych z zaawansowanymi wadami ser-
ca, na przyklad ze stenoza aortalna, zanim doj-
dzie u nich do rozwoju istotnej dysfunkcji le-
wej komory.

REWASKULARYZACJA

Brak jest danych z badan kontrolowanych po-
twierdzajacych przydatno$¢ zabiegow rewaskulary-
zacji zmniejszajacych objawy niewydolnoSci serca.
W przypadku konkretnego pacjenta z niewydolno-
Scig serca o etiologii niedokrwiennej rewaskulary-
zacja moze prowadzi¢ do poprawy stanu kliniczne-
go (poziom wiarygodnosci C).

Wyniki leczenia rewaskularyzacyjnego pacjen-
tow z niewydolnoScia serca o etiologii niedokrwien-
nej sa coraz lepsze; wynika to z faktu, ze przewle-
kia dysfunkcja lewej komory nie zawsze oznacza
trwate lub nieodwracalne uszkodzenie na poziomie
komorkowym. Przewlekie niedokrwienie lub na-
wracajace ogluszenie mie$nia sercowego nie za-
wsze oznaczaja utrate zywotno$ci mie$nia, nawet
gdy stwierdza sie jego hipo- lub akineze. Ten rodzaj
dysfunkcji nazywany jest zamrozeniem mie$nia
sercowego [164]. Udokumentowanie zywotnoSci lub
rezerwy kurczliwo$ci ma podstawowe znaczenie dla
wynikoéw rewaskularyzacji [165].

Nalezy jednak podkreslié, ze istnieje silna za-
lezno$¢ miedzy Smiertelno$cia okolooperacyjng
a frakcja wyrzutowg lewej komory, co przedsta-
wiono w analizie bazy danych Society of Thoracic
Surgeons (www.ctsnet.org/doc 1727). Z danych
tych wynika, ze niskiej frakcji wyrzutowej
(EF < 25%) towarzyszyly wyzsze wskazniki
Smiertelnos$ci. Wyzszg Smiertelno$¢ odnotowano
takze w poréwnaniu z pacjentami z lagodna lub

umiarkowang niewydolnoS$cig serca u chorych
z nasilonymi objawami choroby (IV klasa NYHA).
W badaniu, w ktéorym poré6wnywano niezaleznie
znaczenie klasy czynnoS$ciowej objawoéw niewy-
dolnoSci serca oraz cech dysfunkcji lewej komo-
ry, stwierdzono, ze ze SmiertelnoS$cig okoloope-
racyjng silniej koreluje klasa NYHA niz frakcja
wyrzutowa lewej komory [166].

Wykonywanie zabiegoéw rewaskularyzacji na-
czyh wieficowych bez krazenia pozaustrojowego
moze obnizy¢ ryzyko zabiegu u chorych z niewy-
dolno$cig serca [167]. Nalezy sie spodziewaé badan
oceniajacych to zagadnienie.

OPERACJE ZASTAWKI MITRALNE]

W wyselekcjonowanej grupie chorych z ciezka
niewydolno§cia serca i bardzo duza niedomykalno-
§cig mitralng operacje wymiany zastawki mitralnej
moga prowadzi¢ do zmniejszenia objawow Kklinicz-
nych (poziom wiarygodnosci C).

Podobnie przedstawia sie sytuacja w grupie
chorych z wtérng niedomykalno$cia mitralng w na-
stepstwie rozstrzeni lewej komory. W kilku bada-
niach obserwacyjnych stwierdzono doskonaty krot-
kotrwatly i1 Srednio odlegly efekt plastyki zastawki
mitralnej u pacjentéw z krancowa formga kardiomio-
patii [168, 169].

KARDIOMIOPLASTYKA

Obecnie nie ma uzasadnienia do wykonywania
zabiegdw kardiomioplastyki jako metody leczenia
chorych z niewydolnoScig serca.

Dotychczasowe zabiegi kardiomioplastyki wy-
konano jedynie u bardzo ograniczonej liczby chorych
1 s3 one nadal przedmiotem oceny. Nalezy unikaé
wykonywania tych zabiegéw u chorych w IV klasie
NYHA ze wzgledu na bardzo wysoka umieralno§é
okotooperacyjna. Kardiomioplastyka nie moze by¢
traktowana jako leczenie alternatywne do prze-
szczepu serca (poziom wiarygodnosci C).

CZESCIOWA RESEKCJA MIESNIA LEWE] KOMORY
(ZABIEG BATISTY)

Obecnie nie ma uzasadnienia do zalecania wy-
konywania zabiegow czeSciowe] wentrykulektomii
lewej komory jako formy leczenia pacjentow z nie-
wydolnoScig serca (poziom wiarygodnosci C).

Poczatkowo zabiegi czeSciowe] resekcji lewe;j
komory, zarowno z korekcja zastawki mitralnej jak
1 bez niej, wzbudzily zainteresowanie jako metoda
leczenia chorych w schytkowej fazie niewydolno§ci
serca. Jednak w przeprowadzonych ostatnio bada-
niach stwierdzono, ze znaczna cze$S¢ chorych wy-
magala stosowania urzadzen wspomagajacych pra-
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ce serca lub nastepowej transplantacji [170]. Zabie-
gu Batisty nie mozna traktowac jako leczenia alter-
natywnego w stosunku do przeszczepu serca [171]
(poziom wiarygodnoSci C).

Stymulatory

* Rola stymulator6w w leczeniu chorych z nie-
wydolnoScig serca, poza standardowymi przy-
padkami bradykardii, nie jest jednoznaczna.

*  Zabiegi resynchronizacji z zastosowaniem sty-
mulacji dwukomorowej moga zmniejszy¢ obja-
WY, przy czym nieznany jest jeszcze ich wpltyw
na chorobowos¢ i §miertelno$c.

TRADYCYJNE WSKAZANIA

Rola stymulatoré6w w leczeniu chorych z nie-
wydolno$cig serca, poza standardowymi przypadka-
mi bradykardii, nie jest jednoznaczna.

W badaniach retrospektywnych wykazano
nizsza chorobowo$§¢ 1 wydiuzenie przezycia po za-
stosowaniu synchronicznej stymulacji AV u pacjen-
tow z przewleklym, zaawansowanym blokiem AV
lub choroba wezta zatokowego 1 wspolistniejaca nie-
wydolnoScig serca [172, 173]. Z tego wzgledu sto-
sowanie synchronicznej stymulacji AV powinno by¢
metoda preferowang u chorych z bradykardia 1 nie-
wydolno$cia serca.

TERAPIA RESYNCHRONIZACYJNA

W trakcie terapii resynchronizacyjnej, ze sty-
mulacja obukomorowa, obie komory sg stymulowa-
nie prawie jednocze$nie. Ocenia sie, ze 30% pacjen-
tow z ciezka niewydolnoS$cig serca ma zaburzenia
przewodzenia Srodkomorowego prowadzace do nie-
skoordynowanego skurczu mie$nia komoér. To zabu-
rzenie elektromechaniczne mozna czeSciowo od-
wrocié przez zastosowanie stymulacji obukomoro-
wej, prowadzacej do skoordynowanego skurczu obu
komor [174-177].

Stymulacja lewej komory lub obukomorowa
prowadzi do korzystnych nastepstw hemodynamicz-
nych, obeyjmujacych obnizenie ci$nienia napelniania
1 zmniejszenie stopnia niedomykalno$ci mitralnej,
poprawy napelniania w okresie rozkurczu i wzrostu
rzutu serca [175, 177], zarowno w oKkresie ostrym,
jak 1 we wczesnej obserwacji. Aby potwierdzic¢
utrzymywanie sie tych korzystnych tendencji w ob-
serwacji odleglej, konieczne jest przeprowadzenie
dalszych badan.

W kilku matych, randomizowanych badaniach
kontrolowanych, oceniajacych stymulacje obukomo-
rowa, wykazano istotng poprawe objawow 1 zwiek-
szenie submaksymalnej wydolnoSci fizycznej. Od-

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

powiedzZ na pytanie, czy stymulacja obukomorowa
korzystnie wplywa na chorobowos$¢ 1 $miertelno$é,
bedzie mozliwa po zakonczeniu kilku rozpoczetych
ostatnio badan kontrolowanych.

Urzadzenia antyarytmiczne
i zabiegi antyarytmiczne

WSZCZEPIALNE KARDIOWERTERY/

/DEFIBRYLATORY (ICD)

*  Dotychczas nie ustalono jeszcze roli ICD w le-
czeniu przewleklej niewydolnoSci serca (po-
ziom wiarygodnoSci C). Przeprowadzone bada-
nia kontrolowane nie byly zaplanowane w celu
oceny roli ICD w leczeniu pacjentéw z niewy-
dolnoS$cia serca.

Wszczepialny kardiowerter/defibrylator jest
wysoce skuteczny w leczeniu nawrotéw zaburzen
rytmu u os6b z udokumentowanym utrwalonym
czestoskurczem komorowym lub migotaniem Kko-
mor, przez stymulacje przeciwczestoskurczowa lub
kardiowersje/defibrylacje, zmniejszajac w ten spo-
s6b chorobowo$¢ 1 konieczno$¢ hospitalizacji.

Leczenie za pomoca ICD poprawia przezywal-
no$¢ chorych po zatrzymaniu krazenia i chorych
z utrwalonym czestoskurczem komorowym, gdy
jest on zle tolerowany lub gdy towarzyszy mu upo-
§ledzenie czynno$ci skurczowe] lewej komory (po-
ziom wiarygodnoS$ci A).

Udokumentowano korzystne dziatanie ICD
u pacjentéw o wysokim ryzyku nagtego zgonu, np.
po przebytym zawale serca i z upoS§ledzona czyn-
noscia skurczowa lewej komory [177-179]. We
wszystkich tych badaniach uczestniczyli chorzy
z niewydolno$cig serca, nie byly one jednak zapro-
jektowane w celu oceny wiasciwej roli ICD w tej
grupie osob.

W kilku trwajacych obecnie badaniach oceng
objeto pacjentéw zarowno z dysfunkcjg skurczows
lewej komory, jak i z niewydolnoS$cia serca.

ABLACJA PRADEM O WYSOKIE]
CZESTOTLIWOSCI

Wykonywanie zahiegdw ablacji moze by¢ wskaza-
ne u chorych z niewydolnoS$cig serca i nawrotnymi cze-
stoskurczami lub w wyselekcjonowanej grupie chorych
z migotaniem przedsionkow. Brak jest wystarczajacej
iloSci danych dotyczacych roli ablacji u pacjentéw z nie-
wydolnoScig serca 1 utrwalonym czestoskurczem ko-
morowym. Metoda ta moze by¢ stosowana jako lecze-
nie uzupelniajace u niektorych pacjentdw po wszcze-
pieniu kardiowertera/defibrylatora.
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Przeszczep serca, urzadzenia wspomagajace
prace komor, sztuczne serce

TRANSPLANTACJA SERCA

* Transplantacja serca jest zaakceptowana me-
toda postepowania w leczeniu schytkowej fazy
niewydolnoSci serca. Przy zastosowaniu odpo-
wiednich kryteriow kwalifikacyjnych uwaza sie,
ze transplantacja prowadzi do wydltuzenia zycia,
zwiekszenia wydolnoSci fizycznej, pozwala na
powr6t do aktywno§ci zawodowej, poprawy ja-
koSci zycia, jednak nigdy nie przeprowadzono
kontrolowanych badan klinicznych, ktére mo-
glyby potwierdzi¢ te obserwacje (poziom wia-
rygodnosci C).

Najlepsze wyniki badan przeprowadzonych na
pacjentach otrzymujacych trojlekowa terapie immu-
nosupresyjna wskazuja na 5-letnie przezycie u okoto
70-80% chorych [180], powr6t do pelnej aktywno-
Sci zawodowej lub che¢ podjecia pracy po roku od
zabiegu [181] u okoto 2/3 z nich.

Terapia ztozona z inhibitora ACE i leku -adre-
nolitycznego znaczaco poprawia rokowanie 1 jako$¢
zycia chorych z ciezka niewydolnoScia serca, pro-
wadzac czesto do wycofania wielu z nich z listy ocze-
kujacych na transplantacje.

Do transplantacji powinni by¢ kierowani cho-
rzy z ciezka niewydolnoScia serca, u ktérych nie-
mozliwe jest zastosowanie alternatywnych form le-
czenia. Konieczne jest przy tym uwzglednienie
czynnikow prognostycznych wskazujacych na zie
rokowanie. Chory musi akceptowaé konieczno$¢
1 kwalifikowa¢ sie do intensywnego leczenia, by¢
stabilnym emocjonalnie, aby sprosta¢ wszelkim pro-
blemom, ktore mogg sie pojawic zar6wno przed za-
biegiem, jak 1 po nim. W tabeli 20 przedstawiono
przeciwwskazania do transplantacji serca. Gtownym
problemem zwiazanym z transplantacja, poza bra-
kiem odpowiedniej liczby dawcow, jest odrzucenie
przeszczepu, ktore jest przyczyna znaczacej iloSci
zgondéw w okresie roku po zabiegu. Podstawowym
czynnikiem wplywajacym niekorzystnie na rokowa-
nie chorych po transplantacji sa powiklania lecze-
nia immunosupresyjnego (infekcje, nadci$nienie
tetnicze, niewydolno$¢ nerek, nowotwory zloSliwe
1 choroba wiencowa przeszczepionego serca).

URZADZENIA WSPOMAGAJACE PRACE
KOMOR I SZTUCZNE SERCE

Obecnie wskazaniami do zastosowania urza-
dzen wspomagajacych prace serca i sztucznego ser-
ca sa: leczenie pomostowe przed zabiegiem trans-
plantacji, przemijajace zapalenie mie$nia sercowe-

Tabela 20. Przeciwwskazania do zabiegu trans-
plantacji serca

¢ Alkoholizm i/lub narkomania
* Brak odpowiedniej wspotpracy

* Przewlekta choroba psychiczna, ktéra jest Zle
kontrolowana

* Leczenie choroby nowotworowej z remisjg
w trakcie obserwacji < 5 lat

e Choroby uktadowe z zajeciem wielu narzadow
wewnetrznych

* Niekontrolowana infekcja

¢ Ciezka niewydolno$¢ nerek (klirens kreatyniny
< 50 ml/min) lub stezenie kreatyniny > 250 umol/l,
przy czym w niektérych osrodkach sg kwalifikowa-
ni pacjenci na dializach

e Staty, podwyzszony naczyniowy opoér ptucny
(6-8 j. Wooda i $redni gradient przezptucny
> 15 mm Hg i skurczowe cisnienie w tetnicy
ptucnej > 60 mm Hg)

* Przebyte ostatnio powiktania zakrzepowo-zato-
rowe

* Niewyleczona choroba wrzodowa przewodu po-
karmowego

¢ Udokumentowana, istotna niewydolno$¢ watroby
* Inne choroby o ztym rokowaniu

go, a w niektorych przypadkach konieczno$¢ state-
go wspomagania hemodynamicznego.

Systemy wspomagania obukomorowego dostep-
ne sa obecnie jedynie w formie zewnetrznych pomp
tloczacych krew. Czas tego typu leczenia jest ograni-
czony powiklaniami infekcyjnymiiz tego powodu tech-
nika ta jest uzywana w krotkotrwaltym (miesigce) le-
czeniu pomostowym przed zabiegiem transplantacji.

Coraz wiecej urzadzen wspomagajacych pra-
ce lewej komory wszczepia sie u chorych z niewy-
dolnoScia serca; wiekszoS¢ z nich spelnia kryteria
kwalifikacji do transplantacji 1 w tych przypadkach
metoda ta jest traktowana jako leczenie pomosto-
we w oczekiwaniu na zabieg. Jednakze ze wzgledu
na brak dawcow wielu chorych jest leczonych
wspomagajaco przez ponad rok. Mozliwe, ze
w przyszioSci ustalone zostang wskazania takze dla
innych grup chorych. Obecnie jednak powiklania
infekcyjne 1 zakrzepowo-zatorowe ograniczajg
szersze zastosowanie tej techniki jako dtugotrwa-
tej metody leczenia. W trwajacych badaniach kli-
nicznych oceniane sg w pelni wszczepiane urzadze-
nia wspomagajace.

Ultrafiltracja

Ultrafiltracja jest stosowana u chorych z obrze-
kiem ptuc i/lub oporng na leczenie zastoinowg nie-
wydolnoScig serca. Metoda ta prowadzi do ustapie-
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nia obrzeku ptuc i1 redukcji przewodnienia w przy-
padkach opornych na farmakoterapie [182]. Jednak
u wiekszoSci chorych z ciezka niewydolnoScig po-
prawa jest krétkotrwata [183].

Wybor sposobu i czasu farmakoterapii

W tabeli 21a i 21b przedstawiono algorytm dobo-
ru farmakoterapii w réznych stadiach niewydolnoS§ci
serca spowodowanej niewydolnoS§cig skurczowa. Przed
rozpoczeciem leczenia konieczne jest postawienie pra-
widlowego rozpoznania 1 zwrocenie uwagi na zagadnie-
nia przedstawione w Zarysie Postepowania (tab. 6).

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

Bezobjawowa dysfunkcja skurczowa lewej
komory serca

Im nizsza frakcja wyrztowa, tym wieksza szan-
sa na wystgpienie pelnoobjawowej niewydolno$ci
serca. Chorzy z upo$ledzong czynno§cig skurczows
lewej komory, na co wskazuje istotne zmniejszenie
frakcji wyrzutowej lewej komory (zob. rozdziat po-
Swiecony badaniom obrazowym w czeSci diagno-
stycznej), maja pelne wskazania do podawania in-
hibitorow ACE. Kazdy chory po przebytym zawale
serca z asymptomatyczng dysfunkcja lewej komo-
ry powinien dodatkowo otrzymywac leki S-adreno-
lityczne (wskazania na s. A23).

Tabela 21a. Przewlekta niewydolno$é serca — wybor farmakoterapii

Dysfunkcja skurczowa LV

Inhibitory ACE Diuretyki Leki

Antagonisci

B-adrenolityczne

aldosteronu

Bezobjawowa dysfunkcja LV Wskazane Niewskazane Po zawale serca Niewskazane
Objawowa niewydolnos$¢ Wskazane Wskazane Wskazane Niewskazane
serca (NYHA 1) w przypadku
retencji ptynu
Pogorszenie niewydolnosci Wskazane Wskazane, Wskazane Wskazane
serca (NYHA Ill/1V) potfaczenia (pod nadzorem
lekéw diuretycznych specjalistycznym)
Koncowe stadium Wskazane Wskazane, Wskazane
niewydolnosci serca potfaczenia (pod nadzorem Wskazane
(NYHA V) lekéw diuretycznych specjalistycznym)
LV — lewa komora
Tabela 21b. Przewlekta niewydolno$é serca — wybor farmakoterapii
Dysfunkcja Antagonisci Glikozydy Leki naczynio- Diuretyki
skurczowa receptora nasercowe rozszerzajgce oszczedzajace
Lv angiotensyny Il potas
Bezobjawowa Brak wskazan W migotaniu Niewskazane Niewskazane
dysfunkcja LV przedsionkéw
Objawowa Nietolerancja a) w migotaniu Nietolerancja inhibi- Utrzymujaca
niewydolnos$¢ serca inhibitoréw ACE przedsionkéw torow ACE i antago- sie hipokalie-
(NYHA 1) i bez lekow g-ad- b) z rytmem zato- nistéw receptora mia
renolitycznych kowym, kiedy na- angiotensyny Il
stgpita poprawa
z wyzszej klasy
Pogorszenie Nietolerancja Wskazane Nietolerancja inhibi- Utrzymujaca
niewydolnosci serca inhibitoréw ACE torow ACE i antago- sie hipokalie-
(NYHA 1I/1V) i bez lekow g-ad- nistéw receptora mia
renolitycznych angiotensyny Il
Krancowa postaé Nietolerancja inhi- Wskazane Nietolerancja inhibi- Utrzymujaca
niewydolnosci bitoréw ACE i bez torow ACE i antago- sie hipokalie-
serca (NYHA V) lekéw B-adrenoli- nistéw receptora mia
tycznych angiotensyny |l
LV — lewa komora
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Objawowa dysfunkcja skurczowa lewej ko-
mory — objawy niewydolnos§ci serca odpo-
wiadajace II klasie NYHA (ryc. 3)

Chorzy bez retencyi plynow: inhibitory ACE (wska-
zanianas. A19), stopniowo zwiekszy¢ dawke do dawki
docelowej, stosowanej w duzych badaniach kontrolo-
wanych (tab. 11). Nalezy doda¢ lek S-adrenolityczny
(wskazania na s. A23), stopniowo zwiekszajac dawke
do dawki docelowej, stosowanej w duzych badaniach
kontrolowanych (tab. 17).

Jezeli utrzymuja sie objawy niewydolnoSci ser-
ca, nalezy:

— rozwazy¢ inne rozpoznanie;

— wprzypadku podejrzenia niedokrwienia rozwa-
zy¢ dofaczenie nitratow lub wykonanie rewa-
skularyzacji przed decyzja o dofaczeniu diure-
tykow;

— rozwazy¢ potencjalne korzySci (w odpowied-
nich przypadkach) z innych metod leczenia
operacyjnego, np. aneuryzmektomii, operacji
zastawkowe] serca;

— rozpocza¢ podawanie diuretykow.

Chorzy z retencjq plynow: diuretyki w polacze-
niu z inhibitorami ACE i lekiem g-adrenolitycz-
nym.

Najpierw nalezy stosowac inhibitor ACE w po-
faczeniu z diuretykiem. Jezeli dojdzie do zmniejsze-
nia objawow Klinicznych, na przykiad gdy ustapi re-
tencja ptynu, nalezy probowaé zmniejszy¢ dawke diu-
retyku, natomiast konieczne jest utrzymanie
optymalnej dawki inhibitora ACE. W celu uniknie-
cia hiperkaliemii nalezy odstawi¢ wszelkie diurety-
ki oszczedzajace potas, zanim rozpocznie sie poda-
wanie inhibitora ACE. Leki te moga by¢ dodane, je-
zeli utrzymuje sie hipokaliemia. Nalezy dofaczy¢ lek
B-adrenolityczny 1 stopniowo zwieksza¢ dawke do
dawki docelowej, stosowanej w duzych badaniach
kontrolowanych (tab. 17). Pacjenci z rytmem zato-
kowym otrzymujacy glikozydy naparstnicy, ktorych
objawy zmniejszyly sie 1 przeszli z ciezkiej niewy-
dolno&ci serca do grupy z umiarkowang niewydolno-
Scig serca, powinni nadal otrzymywac te leki (zob.
s. A26). W przypadku nietolerancji inhibitoréw ACE
lub lek6w B-adrenolitycznych nalezy rozwazy¢ doda-
nie ARB do pozostatych lekéw (wskazania na s. A26).

Rycina 3. Farmakoterapia objawowej niewydolnosci serca w nastepstwie dysfunkcji skurczowej lewej

komory
Klasa Leczenie Leczenie zmniejszajace Leczenie objawowe w przy-
NYHA objawowe $miertelnosé/chorobowosé padku nietolerancji inhibito-
Terapia obowigzkowa row ACE lub lekéw j-adre-
nolitycznych
| Zmniejsz dawke/odstaw Kontynuuj podawanie inhibitorow
diuretyk ACE u chorych bezobjawowych
Dodaj lek g-adrenolityczny u pa-
cjentéw po zawale serca
A A
I | | ARB w przypadku nietoleran-
+/- diuretyk w zalezno- Inhibitory ACE jako leki pierwsze- cji inhibitorow ACE
$ci od retenciji ptynu go rzutu l
Dodaj lek g-adrenolityczny, jezeli lub inhibitor ACE + ARB,
objawy sie utrzymuja w przypadku nietolerancji le-
| kéw B-adrenolitycznych
|} + diuretyki + naparstni- + ARB, w przypadku nietole-
ca, jezeli utrzymuja sie Inhibitor ACE i lek g-adrenolityczny rancji inhibitoréw ACE
objawy Dodaj spironolakton
+ nitraty/hydralazyna lub inhibitor ACE + ARB,
(jezeli sa tolerowane) w przypadku nietolerancji le-
| kéw B-adrenolitycznych
v Diuretyki + naparstnica v ARB, w przypadku nietole-
+ nitraty/hydralazyna Inhibitor ACE rancji inhibitorow ACE
(jezeli sa tolerowane) Lek g-adrenolityczny
+ okresowo leki Spironolakton lub inhibitor ACE + ARB
inotropowo dodatnie w przypadku nietolerancji
lekéw g-adrenolitycznych
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Nalezy unika¢ dodawania ARB do terapii inhibitorem
ACE w polaczeniu z lekiem g-adrenolitycznym
(zob. s. A26).

Pogarszajaca sie niewydolnos¢ serca (ryc. 3)
Najczestsze przyczyny pogorszenia sie niewy-
dolnoSci serca przedstawiono w tabeli 22. Pacjenci
w Il klasie NYHA, ktorzy przeszli z klasy IV w okre-
sie 6. ostatnich miesiecy lub sg obecnie w klasie IV,
powinni otrzymywac mate dawki spironolaktonu
(12,5-50 mg/dobe, zalecenia na s. A25). Czesto do-
dawane sa preparaty glikozydéw nasercowych. Moz-
na zwiekszy¢ dawke diuretykow petlowych. Czesto
pomocne jest stosowanie polaczen lekow moczoped-
nych (diuretyki petlowe 1 tiazydy). Nalezy rozwazy¢
kwalifikacje do transplantacji lub ponownie ocenié
ewentualne korzysSci zabiegow rewaskularyzacji,
aneuryzmektomii lub operacji wad zastawkowych.

Schylkowa niewydolno§¢ serca
(chorzy pozostajacy w IV klasie NYHA
pomimo optymalnego leczenia i prawidlo-
wego rozpoznania) (ryc. 3)

Nalezy rozwazy¢ wskazania do transplantacji
serca. W okresie zaostrzen, poza leczeniem przed-

Tabela 22. Najczestsze przyczyny nasilenia
niewydolnosci serca

Pozasercowe
* Brak dobrej wspétpracy z pacjentem (restrykcja
soli, ptynéw, przyjmowanie lekéw)

* Niedawne wiaczenie nowych lekéw (antyaryt-
micznych — z wytaczeniem amiodaronu, g-blo-
keréw, niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych, werapamilu, diltiazemu)

* Naduzywanie alkoholu

* Niewydolno$¢ nerek (nadmierne stosowanie
diuretykéw)

* Infekcje

e Zator ptucny (zatorowos¢)

* Nadczynnosé/niedoczynnos¢ tarczycy (amiodaron)
* Niedokrwisto$¢ (bezobjawowe krwawienie)
Sercowe

* Migotanie przedsionkow

* Inne zaburzenia rytmu: komorowe lub nadko-
morowe

* Bradykardia

* Pojawienie sie lub nasilenie niedomykalnosci
mitralnej lub/i trojdzielnej

* Niedokrwienie mie$nia sercowego (czesto nie-
me), zawat serca

* Nadmierne obnizenie obcigzenia wstepnego
(diuretyki + inhibitory ACE)
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stawionym w poprzedniej czeSci, pacjenci powinni
otrzymywac dozylnie leki dziatajace inotropowo
dodatnio (leki sympatykomimetyczne, agoniSci do-
paminergiczni i/lub inhibitory fosfodiesterazy), ale
zawsze nalezy traktowac te forme leczenia jako te-
rapie przejSciowa umozliwiajaca przejScie do meto-
dy terapii, ktora bedzie korzystna dla pacjenta.

U pacjentow oczekujacych na transplantacje
serca czesto istnieje konieczno$¢ stosowania lecze-
nia pomostowego, wspomagania krazenia za pomocg
kontrapulsacji lub urzadzen wspomagajacych, he-
mofiltracji lub dializ. Pamieta¢ jednak nalezy, ze
powinien to by¢ element precyzyjnie zaplanowane-
go, diugoterminowego leczenia.

U chorych w stanie terminalnym konieczne jest
rozwazenie leczenia paliatywnego (przyktadowo sto-
sowanie opiatow) w celu zmniejszenia dolegliwoSci.

Postepowanie z chorymi z niewydolno$cia
serca w nastepstwie dysfunkcji
rozkurczowej

Nadal dysponujemy jedynie bardzo ograniczong
iloScig danych z eksperymentow klinicznych lub ba-
dan obserwacyjnych dotyczacych leczenia dysfunk-
¢ji rozkurczowej serca. Kwestig sporng jest rowniez
czesto$§¢ niewydolno$ci serca jako czystej dysfunk-
¢cji rozkurczowej. W przeprowadzonych ostatnio ba-
daniach epidemiologicznych stwierdzono, ze w gru-
pie chorych w podeszlym wieku pacjenci hospitali-
zowani z objawami niewydolnoS$ci serca 1 prawidiowg
czynno§cia skurczowa lewej komory stanowig nawet
35-45%. Natomiast nie ma danych z populacji 0g6l-
nej, dotyczacych czestosSci dysfunkcji rozkurczowej
u pacjentéow z objawami niewydolnoS$ci serca 1 pra-
widiowa czynnoS$cia skurczowa lewej komory.

Nalezy podkresli¢, ze terminy: niewydolno$¢é
serca z zachowang czynno$cig skurczowa 1 niewy-
dolno$¢ serca z powodu dysfunkcji rozkurczowej nie
sa synonimami. Pierwszy z nich wskazuje na obec-
no$¢ prawidiowej frakcji wyrzutowej lewej komo-
ry, a nie na cechy dysfunkcji rozkurczowej lewej
komory. Do rozpoznania czystej dysfunkcji rozkur-
czowej konieczne jest udokumentowanie nieprawi-
dlowej czynnoSci rozkurczowej, co moze by¢ trud-
ne u chorych z migotaniem przedsionkéow.

Do przyczyn niewydolnoS§ci rozkurczowe;j zali-
cza sie: niedokrwienie mieSnia sercowego, nadci$nie-
nie tetnicze, przerost mieSnia sercowego, restryk-
cje mieSniowa 1 konstrykcje osierdziowa. Nalezy
dazy¢ do wlaSciwego rozpoznania i odpowiedniego
leczenia. Konieczne jest rozpoznawanie i korygowa-
nie czynnikOw zaostrzajacych, a zwlaszcza tachyaryt-
mil. Zawsze, o ile jest to mozliwe, trzeba dazy¢ do
przywrocenia rytmu zatokowego.
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FARMAKOTERAPIA ROZKURCZOWE]

NIEWYDOLNOSCI SERCA
Przedstawione ponizej zalecenia oparte sg

w gléwnej mierze na przypuszczeniach, ze wzgle-

du na bardzo ograniczong ilo§¢ danych dotyczacych

pacjentow z zachowang czynno$cia skurczowa lewej
komory lub dysfunkcja rozkurczows (poziom wia-
rygodnosci C). Ta grupa pacjentéw byta wylaczona

z niemal wszystkich duzych, kontrolowanych badan

klinicznych dotyczacych niewydolnoSci serca.

1. Lekip-adrenolityczne w celu zwolnienia rytmu
serca 1 wydluzenia okresu rozkurczu.

2. Preparaty antagonistow wapnia, typu werapa-
milu, mozna stosowac z tych samych wzgledow.
W niektorych badaniach z werapamilem obser-
wowano poprawe czynno$ciowa chorych z kar-
diomiopatig przerostowa [184].

3. Inhibitory ACE przez dzialanie bezpoSrednie
moga poprawié relaksacje, rozszerzalnos$c,
a takze w okresie odlegtym powodowac regre-
sje przerostu 1 normalizacje nadci$nienia.

4. Diuretyki moga by¢ przydatne w sytuacji reten-
cji plynow, ale nalezy zachowac bardzo duza
ostrozno$¢ w trakcie ich stosowania, ze wzgle-
du na ryzyko nadmiernego obnizenia obciaze-
nia wstepnego, a w nastepstwie spadku obje-
toSci wyrzutowej 1 rzutu serca.

Zazwyczaj leczenie tego zespolu jest trudne,
a wyniki sa czesto niezadowalajace. Jednym z pro-
blemo6w jest rzadkie wystepowanie czystej postaci
dysfunkcji rozkurczowej, czesto wspolistniejacej
z jaka$ forma niewydolno$ci skurczowe;j. Biorac pod
uwage roznorodno$¢ przyczyn prowadzacych do
niewydolno§ci rozkurczowej oraz brak danych z ba-
dan kontrolowanych, niemozliwe jest ustalenie pro-
stego algorytmu postepowania, ktory byiby odpo-
wiedni dla konkretnego pacjenta.

Niewydolno$¢ serca u os6b w podeszlym
wieku

Z badan populacyjnych wynika, ze niewydol-
no$¢ serca wystepuje gtéwnie u chorych w pode-
sztym wieku, z mediang wynoszacg 75 lat. Ponie-
waz starzenie sie jest czesto zwigzane z wspolist-
nieniem wielu choréb, znaczaca cze$Sé chorych
z niewydolno$cig serca bedzie miala co najmniej
jedna z choréb wspolistniejacych. Do najczestszych
z nich zalicza sie niewydolno$¢ nerek, chorobe ob-
turacyjna ptuc, cukrzyce, przebyty udar mozgu i nie-
dokrwisto$¢. Ryzyko interakcji lekowych bedzie
zwiekszone w tej grupie chorych ze wzgledu na duza
liczbe przyjmowanych lekow, co takze moze przy-
czyni¢ sie do gorszej wspOlpracy pacjenta.

Pod wzgledem wyboru leku, podejScie terapeu-
tyczne do chorych w podesztym wieku z dysfunkcja
skurczowa bedzie identyczne jak w grupie mlodsze].
Biorac pod uwage zmieniong farmakokinetyke 1 far-
makodynamike lekéw w tej grupie chorych, terapia
farmakologiczna wymaga wiekszej ostrozno$ci. Cza-
sami konieczne jest zredukowanie dawek lekow.
Szczegoblnie waznym zagadnieniem jest niewydol-
no$¢ nerek, poniewaz wiele ze stosowanych lekow
kardiologicznych, przyktadowo inhibitory ACE 1 di-
goksyna, jest wydalanych przez nerki w niezmienio-
nej postaci (wzor na wyliczenie klirensu kreatyniny
przedstawiony jest w tabeli 3). Innymi czynnikami
utrudniajacymi leczenie sa: niewydolno§¢ rozkurczo-
wa, upoS$ledzenie funkcji receptoréw 1 ortostatycz-
ne zaburzenia regulacji ciSnienia tetniczego.

Rowniez nieaktywny tryb zycia, redukcja stop-
nia wytrenowania i zmniejszenie masy miesniowej,
a takze zmiany nawykoéw zywieniowych, prowadza-
ce do spadku spozycia biatek 1 obnizenia kalorycz-
no$ci positkow, sa dalszymi czynnikami kompliku-
jacymi leczenie chorych w podesziym wieku z nie-
wydolnoScig serca.

Inhibitory ACE

Inhibitory ACE sa zazwyczaj dobrze tolerowa-
ne przez pacjentow w podesztym wieku. Ze wzgle-
du jednak na wieksze prawdopodobienstwo wysta-
pienia hipotensji 1 op6znionego wydalania wiekszo-
Sci inhibitoréw ACE zaleca sie stopniowe 1 ostroz-
ne zwiekszanie dawek (mate przyrosty dawek). Ko-
nieczne jest nadzorowanie rozpoczynania terapii
inhibitorami ACE, obejmujace monitorowanie ci$-
nienia tetniczego w pozycji stojacej i lezacej, ozna-
czanie stezenia potasu 1 wydolnoS$ci nerek. Stosu-
jac sie do tych §rodkow ostrozno$ci, terapie moz-
na rozpoczynaé w warunkach ambulatoryjnych.

Diuretyki

Leki tiazydowe sa czesto nieskuteczne u oséb
w podesziym wieku ze wzgledu na obnizone prze-
saczanie kiebuszkowe. Obnizone wskazniki absorp-
¢ji leku 1 biodostepnoSci lekow lub zwiekszone wy-
dalanie tiazydow lub diuretykow petlowych moze
op6zniac ich dziatanie, wydiuzy¢ czas dziatania leku
lub tez zmniejszy¢ jego dzialanie. Z kolei diuretyki
czesto prowadza do ortostatycznych spadkéw cis-
nienia i/lub dalszego pogarszania czynno$ci nerek.

Diuretyki oszczedzajace potas, jak amilorid
1 triamteren, charakteryzuje wydtuzony okres eli-
minacji. Hiperkaliemia wystepuje czeSciej u osob
starszych otrzymujacych leki moczopedne oszcze-
dzajace potas oraz inhibitory ACE lub niesteroido-
we leki przeciwzapalne.
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Leki g-adrenolityczne

Leki z tej grupy, po wykluczeniu os6b z cho-
roba wezla zatokowego, blokiem AV, chorobg obtu-
racyjng pluc, sa zadziwiajaco dobrze tolerowane
przez pacjentow w podeszlym wieku.

Stosowane obecnie leki S-adrenolityczne sa
wydalane na drodze metabolizmu watrobowego,
1z tego powodu nie wymagaja zmniejszenia dawki
u chorych z niewydolnoScia nerek. Terapie nalezy
jednak rozpoczac¢ od malych dawek z wydiuzony-
mi okresami miedzy kolejnymi etapami zwieksza-
nia dawki. Nie nalezy odstawia¢ lekoéw S-adrenoli-
tycznych jedynie ze wzgledu na zaawansowany
wiek chorego.

Glikozydy nasercowe

Pacjenci w podesztym wieku sa bardziej nara-
zeni na wystgpienie dzialan niepozadanych digoksy-
ny. Ze wzgledu na wydalanie glikozydow przez nerki
gléwnie w postaci aktywnej ich okres pottrwania wy-
diuza sie 2-3 krotnie u oséb powyzej 70 rz. Zaleca
sie stosowanie malych dawek wstepnych leku u pa-
cjentow z podwyzszonymi stezeniami Kreatyniny.

Leki wazodilatacyjne

Leki wazodilatacyjne (nitraty, hydralazyna lub
ich potaczenie) nalezy stosowac bardzo ostroznie ze
wzgledu na ryzyko hipotensji. Brak jest danych do-
tyczacych bezpieczenstwa i1 skutecznoS$ci lekow
wazodilatacyjnych u chorych w podeszlym wieku
z niewydolno$cig serca.

Zaburzenia rytmu

*  Podstawowym zagadnieniem w postepowaniu
antyarytmicznym jest identyfikacja 1 korekcja
czynnikoéw wyzwalajacych, poprawa funkcji ser-
ca 1 obnizenie aktywacji neuroendokrynnej za
pomocg lekéw B-adrenolitycznych, inhibitorow
ACE 1 prawdopodobnie antagonistéw receptora
aldosteronu (poziom wiarygodnoSci C).

W niewydolno$ci serca czesto wystepuja za-
rowno nadkomorowe, jak i komorowe zaburzenia
rytmu. Nagte zgony stanowig okolo 40-50% wszyst-
kich zgonow, przy czym odsetek ten zmniejsza sie
w bardziej zaawansowanych stadiach choroby. R6z-
ne mechanizmy moga odgrywac istotng role w wy-
zwalaniu zaburzen rytmu (przebudowa struktural-
na serca, niedokrwienie, aktywacja neurohormonal-
na). Innymi czynnikami predysponujacymi sa:
zaburzenia elektrolitowe (hipokaliemia, hipomagne-
zemia 1 hiperkaliemia), zaki6cajacy wplyw lekow na
funkcje tloczaca serca oraz stabilno$¢ elektryczng
(niektobre preparaty antagonistow wapnia i lekow an-

Rozpoznawanie i leczenie przewleklej niewydolnosci serca

tyarytmicznych), zatrucie glikozydami naparstnicy,
a takze choroby wspolistniejace, jak nadczynno$é
tarczycy i choroby pluc.

Komorowe zaburzenia rytmu

* Jedynym uzasadnieniem terapii antyarytmicz-
nej u pacjentéw z komorowymi zaburzeniami
rytmu sg grozne, objawowe, utrwalone czesto-
skurcze komorowe, przy czym lekiem prefero-
wanym jest amiodaron (poziom wiarygodno-
§ci B) [85, 160].

Nie ma uzasadnienia dla rutynowego podawa-
nia lekéw antyarytmicznych w przypadku bezobja-
wowych, przedwczesnych skurczow komorowych
lub nieutrwalonego czestoskurczu komorowego
(zob. s. A29). Wskazania do wszczepienia ICD u cho-
rych z niewydolno§cig serca sa ograniczone do pa-
cjentdw z zagrazajacymi zyciu zaburzeniami rytmu,
tzn. migotaniami komoér, utrwalonym czestoskur-
czem komorowym oraz w wyselekcjonowanej gru-
pie chorych po zawale serca z wysokim ryzykiem
nagtego zgonu (poziom wiarygodno$ci A) [177-179].

Przeprowadzenie badan elektrofizjologicznych
moze by¢ wskazane u wyselekcjonowanych chorych
wysokiego ryzyka z dysfunkcja lewej komory, cho-
robg wieficowg 1 nieutrwalonymi czestoskurczami
komorowymi (poziom wiarygodnoSci B).

Migotanie przedsionkow

W przypadkach utrwalonego migotania przed-
sionkéw (bez samoistnej konwersji rytmu) nalezy
zawsze rozwazy¢ wykonanie kardiowersji, przy
czym jej skuteczno$¢ uzalezniona bedzie od czasu
trwania migotania przedsionkow 1 wielkoSci lewe-
go przedsionka. Obecnie brak jest przekonywaja-
cych danych wskazujacych na wyzszo$¢ konwers;ji
rytmu nad kontrolowaniem czestoS$ci rytmu serca
chorych z utrwalonym migotaniem przedsionkéw
1 niewydolno$cia serca. Stosowanie amiodaronu
moze przywroci€ rytm zatokowy lub zwiekszy¢ sku-
teczno$¢ kardiowersji elektrycznej.

Leczenie antyarytmiczne stosowane w celu utrzy-
mania rytmu zatokowego u pacjentéw z migotaniem
przedsionkow 1 niewydolnoScig serca i/lub upo§ledzong
funkcja lewej komory powinno by¢ ograniczone do
amiodaronu (poziom wiarygodno$ci C) 1, jesli jest do-
stepny, dofetylidu (poziom wiarygodno$ci B) [161].
U pacjentéw z utrwalonym migotaniem przedsionkow
1 przewleklg niewydolnoScia serca, bez przeciwwska-
zaf, zawsze konieczne jest rozwazenie terapii antyko-
agulacyjnej warfaryna (poziom wiarygodno$ci C).

W przypadku przewlektego lub utrwalonego
migotania przedsionkéw (gdy kardiowersji nie po-
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deyjmowano lub byta nieskuteczna) bezwzglednie
konieczna jest kontrola czestotliwoSci serca. U pa-
cjentow bezobjawowych mozliwe jest stosowanie
lekdw B-adrenolitycznych, glikozyddéw naparstnicy
lub ich kombinacji. W przypadku pacjentéw objawo-
wych lekami pierwszego rzutu sa preparaty gliko-
zydow naparstnicy (poziom wiarygodnosci C). Ze
wzgledu na interakcje, w sytuacji, kiedy stosuje sie
digoksyne lub warfaryne lacznie z amiodaronem,
konieczne jest skorygowanie dawek lekow.

Objawowa niewydolno§¢ skurczowa
i wspolistniejaca dlawica piersiowa
lub nadci$nienie tetnicze

Uzupekienie do wytycznych leczenia chorych
z niewydolnoScig serca w nastepstwie dysfunkcji
skurczowe].

Przy objawach dlawicowych nalezy:
1. zoptymalizowac dotychczasowa terapie, np. po-
dawanie lekéw B-adrenolitycznych;

2. rozwazy¢ wskazania do rewaskularyzacji;
3. doda¢ ditugodzialtajace nitraty;
4. gdy sg nieskuteczne: doda¢ pochodne dihydro-

pirydyny drugiej generacji.

Przy wspolistniejacym nadci$nieniu tetniczym:

1. zoptymalizowaé dawki inhibitorow ACE, lekow
B-adrenolitycznych, diuretykow;

2. dodac spironolakton lub ARB, jezeli dotychczas
nie byly stosowane;

3. gdy nieskuteczne: dodaé¢ pochodne dihydropi-
rydyny drugiej generacji.

Opieka i obserwacja odlegla (tab. 23)

Prowadzenie szeroko zakrojonych niefarmako-
logicznych programéw interwencyjnych jest pomoc-
ne w poprawie jakoSci zycia, zmniejszeniu czesto-
Sci hospitalizacji 1 obnizeniu kosztéw (poziom wia-
rygodnoSci B). Brak jednak zgodnoSci co do zasad
organizacji takich programéw. Prawdopodobnie naj-
lepszym rozwigzaniem byloby zastosowanie réz-
nych modeli (np. przychodnie niewydolnoSci serca,
pielegniarka wyspecjalizowana w niewydolno$ci
serca, specjalistyczna pielegniarka Srodowiskowa,
telemonitorowanie chorych) w zaleznoSci od stop-
nia zaawansowania choroby, populacji pacjentow
1 Srodkow finansowych (poziom wiarygodnos$ci C).

Ré6znorodne czynniki mogg by¢ przyczyna po-
nownej hospitalizacji. Zalicza sie do nich: czynniki

Tabela 23. Zalecane komponenty programu
opieki (poziom wiarygodnosci C)

e Stosuj podejscie zespotowe

* Uwazna obserwacja, pierwsza wizyta kontrolna
po 10 dniach od wypisu

e Zagadnienia zwigzane z wypisem

e Zwiekszenie dostepnosci do opieki medycznej

¢ Optymalizacja farmakoterapii zgodnie
z zaleceniami

* Zintensyfikowanie edukacji i poradnictwa
szpitalnego i ambulatoryjnego (w warunkach
domowych)

Zwracanie uwagi na strategie zwigzane ze sty-
lem zycia

Identyfikacja czynnikéw utrudniajgcych wspot-
prace pacjenta

*  Woczesna identyfikacja objawéw przedmioto-
wych i podmiotowych niewydolnosci serca

* Modyfikowanie terapii diuretykami

medyczne (niekontrolowane nadci$nienie tetnicze,
infekcje), czynniki Srodowiskowe (np. brak wspar-
cia Srodowiskowego), czynniki behawioralne
(nieprzyjmowanie lekow, niestosowanie sie do za-
lecen dietetycznych lub dotyczacych stylu zycia) lub
zagadnienia zwigzane z poprzednim wypisem (zbyt
wczesne wypisanie ze szpitala, niewystarczajaca
edukacja pacjenta) [185].

Ocenie poddano wiele program6w majacych na
celu optymalizacje opieki nad pacjentem z niewy-
dolno$cia serca; wiekszo$¢ z nich dotyczyla inter-
wencji niefarmakologicznej, a tylko niektore z nich
byly kontrolowane.

Wiekszo$¢ z tych programéw skutecznie popra-
wiala jako§¢ zycia, zmniejszala czesto$¢ hospitali-
zacji 1 obnizala koszty leczenia [186, 187]. Tylko
w niektorych z nich wyniki byty ograniczone lub ne-
gatywne [188-190].

Pomimo ze podstawowe zalozenia dotyczace
zakresu opieki niezbednej dla 0s6b z niewydolnoScig
serca (przyktadowo wszyscy chorzy powinni mie¢
dostep do informacji, zob. s. A15-A17) nie budza za-
strzezen, to jednak organizacja opieki powinna by¢
Sci$le dostosowana do potrzeb konkretnej grupy pa-
cjentow 1 dostepnych Srodkow.

W zaleznoSci od systeméw opieki zdrowotnej
obowiazujacych w poszczeg6lnych krajach nalezy
zadecydowac, ktéry z pracownikow ochrony zdro-
wia najlepiej spelni zadania zwigzane z poszczegol-
nymi elementami takiego programu. Bardzo istotng
role w tej innowacyjnej formie opieki moga odgry-
wac pielegniarki.
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