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ROZPOZNANIE PRZEWLEKŁEJ
NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Wprowadzenie

Metodologia
Zalecenia te przygotowano na podstawie oddziel-

nie opublikowanych w roku 1995 i 1997 wersji zaleceń
dotyczących diagnostyki oraz leczenia [1, 2], które obec-
nie połączono w jedną całość. Niektóre zagadnienia
wymagały uaktualnienia, inne pozostały niezmienione
lub zmienione jedynie w niewielkim stopniu.

Raport ten ma stanowić zbiór praktycznych
wskazówek dotyczących diagnostyki, oceny stanu
klinicznego i leczenia niewydolności serca do zasto-
sowania w praktyce klinicznej, a także w badaniach
epidemiologicznych i klinicznych. Mają one być po-
mocne lekarzom praktykom i innym pracownikom
systemu opieki zdrowotnej, zaangażowanym
w opiekę nad chorym z niewydolnością serca, tak-
że w zakresie wskazań do konsultacji i leczenia spe-
cjalistycznego. Zalecenia te powinny być zawsze
rozpatrywane w kontekście lokalnych regulacji, do-
tyczących stosowania wybranego leku czy też urzą-
dzeń medycznych.

Raport przygotował zespół (Task Force — zo-
bacz załącznik 1) powołany przez Committe for Prac-
tical Guidelines and Policy Conferences Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European
Society of Cardiology). Następnie został udostępnio-
ny członkom Grupy Roboczej do spraw Niewydol-
ności Serca oraz innym grupom roboczym, a także
ekspertom w dziedzinie niewydolności serca. Na
podstawie otrzymanych komentarzy dokonano ak-
tualizacji wytycznych. Przed opublikowaniem wy-
tycznych ostatecznie zaakceptowali je członkowie
Komitetu ESC.

Najważniejsze wnioski i zalecenia wypunkto-
wano za pomocą (•).

Epidemiologia

• Obecnie dysponujemy wieloma danymi doty-
czącymi epidemiologii niewydolności serca
w Europie, ale objawy i etiologia choroby są
różnorodne i bardzo mało wiadomo o odmien-
nościach między poszczególnymi krajami.

Częstość występowania objawowej niewydolno-
ści serca w europejskiej populacji ogólnej oszacowa-
no na 0,4–2% [3]. Zachorowalność na niewydolność
serca wzrasta gwałtownie z wiekiem [4], a średni
wiek populacji chorych na niewydolność serca wy-
nosi około 74 lata. Postępujące starzenie się popula-
cji ogólnej jest jedną z przyczyn wzrostu częstości
niewydolności serca [5–7]. W przeciwieństwie do
innych chorób sercowo-naczyniowych, wskaźniki
adjustowanej względem wieku umieralności związa-
nej przyczynowo z niewydolnością serca także wzra-
stają. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne re-
prezentuje kraje o łącznej populacji ponad 900 mln,
co oznacza, że w krajach tych przynajmniej 10 mln
osób choruje na niewydolność serca. Podobnie licz-
na jest grupa chorych z bezobjawowym uszkodze-
niem mięśnia sercowego [8, 9]. Rokowanie w niewy-
dolności jest złe, jeśli niemożliwe jest leczenie przy-
czynowe. Połowa pacjentów z niewydolnością serca
umiera w okresie 4 lat, a spośród pacjentów z ciężką
niewydolnością serca więcej niż 50% umiera w okre-
sie 1 roku [5, 7]. W przeprowadzonych ostatnio ba-
daniach potwierdzono złe rokowanie odległe [10, 11]
chorych z bezobjawową dysfunkcją mięśnia sercowe-
go [12]. W badaniach populacyjnych Framingham [6]
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Wytyczne dotyczące leczenia przygotowano

na podstawie danych, które podzielono w zależno-
ści od wiarygodności.
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i Rochester [11] nie zaobserwowano w okresie kil-
kuletniej obserwacji poprawy rokowania. Natomiast
w badaniu szkockim, oceniającym rokowania pacjen-
tów wypisywanych ze szpitali w okresie 10 lat (w la-
tach 1986–1995), stwierdzono poprawę rokowania
chorych [13].

W przeprowadzonych niedawno badaniach wy-
kazano, że dokładność rozpoznania niewydolności
serca jedynie na podstawie oceny klinicznej jest czę-
sto niewystarczająca [14, 15], a dotyczy to zwłasz-
cza kobiet, osób w podeszłym wieku i otyłych. Ko-
nieczna jest poprawa wiarygodności rozpoznawania
niewydolności serca, aby była możliwa prawidłowa
ocena danych epidemiologicznych i rokowania,
a także optymalizacja leczenia chorych z niewydol-
nością serca.

Terminologia niewydolności serca

Ostra i przewlekła niewydolność serca
Przewlekła niewydolność serca, często prze-

biegająca z nagłymi zaostrzeniami choroby, jest
najczęstszą formą niewydolności serca. Definicję
przewlekłej niewydolności serca przedstawiono
poniżej.

Pojęcie ostrej niewydolności serca jest często
stosowane wyłącznie w odniesieniu do ostrej (po-
chodzenia kardiogennego) duszności z cechami za-
stoju w krążeniu płucnym, włączając w to obrzęk
płuc. Może ono jednak również oznaczać wstrząs
kardiogenny, który charakteryzuje się niskim ciś-
nieniem tętniczym, oligurią, wyraźnym oziębieniem
dystalnych części kończyn. Zespół ten należy od-
różnić od obrzęku płuc. Wskazane jest używanie
bardziej precyzyjnych określeń, to jest odpowied-
nio: ostry obrzęk płuc lub wstrząs kardiogenny, za-
miast bardziej ogólnego określenia, jakim jest ostra
niewydolność serca.

Skurczowa i rozkurczowa niewydolność
serca

Choroba niedokrwienna serca jest najczęstszą
przyczyną niewydolności serca w społeczeństwach
uprzemysłowionych, a większość przypadków nie-
wydolności serca charakteryzuje się dysfunkcją
skurczową lewej komory, przy czym często lub pra-
wie zawsze współistnieje upośledzenie czynności
rozkurczowej w spoczynku. Niewydolność rozkur-
czową zwykle podejrzewa się w sytuacji, kiedy ob-
jawom niewydolności serca nie towarzyszy upośle-
dzenie skurczowej funkcji lewej komory (prawidło-
wa frakcja wyrzutowa/prawidłowa objętość
końcoworozkurczowa) w spoczynku. Dominująca
niewydolność rozkurczowa u młodych pacjentów

występuje stosunkowo rzadko, ale jej częstość ro-
śnie u pacjentów w podeszłym wieku, u których
skurczowe nadciśnienie tętnicze oraz przerost mię-
śnia sercowego są czynnikami predysponującymi do
wystąpienia dysfunkcji serca. U większości chorych
na niewydolność serca z upośledzeniem funkcji roz-
kurczowej stwierdza się również upośledzenie funk-
cji skurczowej.

Inne pojęcia opisowe w niewydolności
serca

Pojęcia niewydolności prawo- lub lewokomoro-
wej odnoszą się do zespołów klinicznych objawia-
jących się przede wszystkim zastojem w żyłach,
odpowiednio systemowych lub płucnych. Określe-
nia te nie zawsze wskazują, która z komór jest naj-
bardziej uszkodzona. Do innych, stosowanych wciąż
w praktyce określeń, zalicza się takie pojęcia, jak:
niewydolność serca ze zwiększonym lub zmniejszo-
nym rzutem serca, jawna, leczona, zastoinowa, na-
wracająca. Jednak kliniczna przydatność tych ter-
minów wymaga jeszcze oceny.

Określenia: łagodna, umiarkowana lub ciężka
są stosowane jako opisowa ocena objawów klinicz-
nych, przy czym określenie łagodna odnosi się do
pacjentów, którzy mogą wykonywać codzienne wy-
siłki fizyczne; ciężka dotyczy pacjentów z nasilony-
mi objawami, którzy wymagają częstej pomocy
medycznej; natomiast umiarkowana obejmuje
wszystkich pozostałych chorych.

Kliniczne objawy niewydolności serca powstają
na skutek nieprawidłowej czynności serca, przy
udziale charakterystycznych mechanizmów adapta-
cyjnych zarówno sercowych, jak i pozasercowych,
do których zalicza się mechanizmy regulacji hemo-
dynamicznej, nerkowej, nerwowej oraz humoralnej.

Definicja niewydolności serca
Dysponujemy wieloma definicjami przewlekłej

niewydolności serca [16–19], przy czym odnoszą się
one do wybranych cech tego złożonego zespołu,
a żadna z nich nie jest zadowalająca. Najczęściej sto-
sowaną jest definicja opisująca niewydolność serca
jako stan patofizjologiczny, w którym nieprawidło-
wa funkcja serca jest odpowiedzialna za przepływ
tkankowy nieadekwatny w stosunku do zapotrze-
bowania metabolicznego.

Ustalenie prostej, obiektywnej definicji niewy-
dolności serca jest obecnie niemożliwe, ponieważ
nie ma wartości granicznych określających dysfunk-
cję mięśnia sercowego lub zmian w przepływie, ciś-
nieniu, wymiarach czy też objętości, które pozwo-
liłyby w sposób wiarygodny na wyodrębnienie pa-
cjentów z niewydolnością serca. Rozpoznanie
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choroby opiera się na ocenie klinicznej danych z wy-
wiadu, badania przedmiotowego i odpowiednich
procedur diagnostycznych.

Zespół opracowujący wytyczne (Task Force)
przyjął, że na pojęcie niewydolności serca składają
się stanowiące zespół elementy: objawy niewydol-
ności serca (najczęściej duszność lub zmęczenie
w spoczynku lub w trakcie wysiłku, obrzęki wokół
kostek) oraz obiektywne cechy uszkodzenia serca
w spoczynku (tab. 1). Sama kliniczna odpowiedź na
typowe leczenie niewydolności serca nie jest wy-
starczająca do postawienia diagnozy, chociaż nale-
ży oczekiwać poprawy w zakresie objawów podmio-
towych i przedmiotowych niewydolności serca
w odpowiedzi na takie metody leczenia, które zwy-
kle prowadzą do szybkiej poprawy stanu kliniczne-
go (diuretyki lub nitraty). Należy jednak pamiętać,
że leczenie może utrudnić rozpoznanie niewydol-
ności serca z powodu zmniejszenia objawów. Lecze-

nia nie powinno się zatem zaczynać do momentu,
kiedy rozpoznanie przewlekłej niewydolności ser-
ca nie budzi istotnych wątpliwości.

Na rycinie 1 przedstawiono algorytm umożli-
wiający rozróżnienie dysfunkcji serca, pełnoobja-
wowej niewydolności serca, niewydolności serca,
która w następstwie leczenia zmieniała się w bez-
objawową, oraz przemijającej niewydolności ser-
ca. Należy podkreślić, że wywoływana wysiłkiem
dysfunkcja mięśnia sercowego, zazwyczaj w na-
stępstwie niedokrwienia, może prowadzić do wzro-
stu ciśnienia napełniania komory i spadku rzutu
serca, a także do wystąpienia objawów niewydol-
ności, takich jak duszność. Ponieważ przyczyny pa-
tofizjologiczne i leczenie tej grupy chorych są za-
zwyczaj odmienne niż w przypadku niewydolności
serca wynikającej z przewlekłej dysfunkcji mięśnia
sercowego, u chorych tych nie należy rozpoznawać
przewlekłej niewydolności serca.

Etiologia niewydolności serca
w Europie

• Niewydolność serca nigdy nie powinna być roz-
poznaniem ostatecznym.

W każdym przypadku należy dążyć do usta-
lenia etiologii niewydolności serca i obecności
czynników nasilających objawy czy też współist-
nienia innych chorób, ponieważ wpływają one
istotnie na postępowanie lecznicze. Zakres postę-
powania diagnostycznego ukierunkowanego na
ustalenie przyczyny niewydolności serca zależy
od dostępności środków i wpływu rozpoznania na
dalsze leczenie.

Tabela 1. Definicja niewydolności serca. We
wszystkich przypadkach konieczne jest spełnie-
nie kryterium 1 i 2

1. Objawy niewydolności serca
(w spoczynku i podczas wysiłku)

i
2. Obiektywne cechy niewydolności serca

(w spoczynku)
i

(w przypadkach, w których rozpoznanie
jest wątpliwe)

3. Poprawa stanu ogólnego w odpowiedzi
na typowe leczenie

Rycina 1. Zależność między dysfunkcją mięśnia sercowego i niewydolnością serca
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Przewlekła niewydolność serca może być następ-
stwem dysfunkcji mięśnia sercowego, zaburzeń rytmu,
wad zastawkowych i chorób osierdzia. Niedokrwistość,
niewydolność nerek czy też niedoczynność tarczycy oraz
stosowanie leków kardiodepresyjnych mogą przyczynić
się do zaostrzenia niewydolności serca, ale rzadko bywają
jej przyczyną. Przyczyny ostrego obrzęku płuc oraz
wstrząsu kardiogennego są podobne jak w przypadku
przewlekłej niewydolności serca, chociaż obrzęk płuc
rzadko jest następstwem chorób osierdzia. Pełniejszej
listy przyczyn prowadzących do niewydolności serca na-
leży szukać w podręcznikach kardiologii. W Europie naj-
częstszą przyczyną niewydolności serca w grupie pacjen-
tów poniżej 75 rż., jest dysfunkcja mięśnia sercowego
w następstwie zawału serca; zwykle towarzyszy jej jed-
noznaczne upośledzenie funkcji skurczowej [20]. Pośród
pacjentów w podeszłym wieku, którzy są diagnozowani
mniej intensywnie, precyzyjne rozpoznanie niewydolno-
ści serca i jej etiologii jest znacznie trudniejsze, także
z powodu współwystępowania wielu innych chorób. W tej
grupie wiekowej istotniejszymi przyczynami niewydol-
ności serca są: skurczowe nadciśnienie tętnicze i prze-
rost serca, utrata komórek miokardium oraz włóknienie,
która manifestuje się przede wszystkim upośledzeniem
czynności rozkurczowej. Etiologia niewydolności serca
jest uzależniona od pochodzenia etnicznego, warunków
socjoekonomicznych, a także regionu geograficznego.
Niewydolność serca może być także następstwem wielu
dodatkowych czynników, takich jak nadciśnienie tętnicze,
choroba wieńcowa i wady zastawkowe.

Znaczenie identyfikacji potencjalnie
odwracalnych czynników zaostrzających
niewydolność serca

Tachy- i bradyarytmie lub niedokrwienie mię-
śnia sercowego mogą prowadzić do wystąpienia
objawów przewlekłej niewydolności serca, obrzę-
ku płuc i wstrząsu, nawet u pacjentów bez istotnej
trwałej dysfunkcji serca. Wszystkie wymienione
poniżej czynniki, takie jak: niedokrwienie mięśnia
sercowego, nasilenie niedomykalności zastawek,
zatorowość płucna, infekcje, zaburzenia rytmu lub
niewydolność nerek, działania niepożądane farma-
koterapii, nadmierna ilość przyjmowanych płynów,
soli, nadużywanie alkoholu, mogą prowadzić do
wystąpienia lub zaostrzenia objawów i/lub cech nie-
wydolności serca u pacjentów z istniejącą dys-
funkcją serca. Identyfikacja wszelkich odwracalnych
czynników umożliwia optymalizację leczenia.

Znaczenie kompleksowego podejścia
do rozpoznania niewydolności serca

Właściwe postępowanie diagnostyczne musi
wykraczać poza zagadnienia chorób serca, zwłasz-

cza u osób w podeszłym wieku, u których często
współistnieje kilka chorób. Choroby naczyń obwo-
dowych [21] i innych narządów, włączając w to scho-
rzenia nerek oraz płuc, mogą mieć istotny wpływ
na rozpoznanie i wybór sposobu leczenia. Na przy-
kład stosowanie intensywnego leczenia diuretycz-
nego u mężczyzn z przerostem gruczołu krokowe-
go może prowadzić do ostrego zatrzymania moczu.

Aspekty patofizjologiczne objawów
niewydolności serca i ich znaczenie

dla rozpoznania

Przyczyny powstawania objawów niewydolno-
ści serca nie są w pełni poznane. Podwyższone ciś-
nienie w kapilarach płucnych jest bez wątpienia
częściowo odpowiedzialne za obrzęk płuc, jednak-
że w badaniach wysiłkowych przeprowadzonych
u pacjentów z przewlekłą niewydolnością serca nie
udało się udokumentować prostej zależności mię-
dzy ciśnieniem w kapilarach a wydolnością fizyczną
[22, 23]. Obserwacje te sugerują, że podwyższone
ciśnienie w kapilarach płucnych nie jest jedynym
czynnikiem odpowiedzialnym za duszność wysił-
kową lub przemawiają za niedoskonałością stoso-
wanych obecnie technik pomiaru ciśnienia rzeczy-
wistego w krążeniu płucnym. W tym kontekście
zmienność stopnia niedomykalności mitralnej bę-
dzie wpływać na duszność. Poza tym nieprawidło-
wa dyfuzja w łożysku płucnym, zaburzenia czyn-
ności szkieletowych mięśni obwodowych lub od-
dechowych [24], niski poziom wydolności serco-
wo-naczyniowej lub nadwaga [25, 26] może także
istotnie wpływać na odczucie braku powietrza.
Zmęczenie jest kolejnym podstawowym objawem
niewydolności serca. Przyczyny łatwiejszego mę-
czenia się są jeszcze bardziej niejasne i trudne do
oceny ilościowej [27]. Obrzęki obwodowe tylko
w niewielkim stopniu są związane z ciśnieniem
w prawej części serca; przesączanie płynów i bia-
łek o niewielkiej masie cząsteczkowej na poziomie
kapilar, a także zmniejszenie aktywności fizycznej
mogą być dodatkowymi czynnikami, które odgry-
wają istotną rolę. Często występują inne, pozaser-
cowe przyczyny obrzęków, niezwiązane z niewy-
dolnością serca.

Pomimo że dysfunkcja serca jest dominującym
czynnikiem w rozwoju niewydolności serca, to ty-
powym zjawiskiem, odgrywającym prawdopodob-
nie bardzo istotną rolę, jest zaburzenie perfuzji ob-
wodowej, a zwłaszcza przepływu nerkowego i prze-
pływu w mięśniach szkieletowych [28]. Równie
charakterystyczne jest pobudzenie wielu układów
neurohormonalnych [29, 30]. Dysfunkcja arorecep-
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torów jest istotnym czynnikiem łączącym zaburze-
nia wazomotoryczne i nieprawidłową aktywację
neurokrynną [31]. Koncepcję modelu niewydolno-
ści jako zespołu zaburzeń jedynie hemodynamicz-
nych zastąpiono modelem uwzględniającym zna-
czenie zmian neuroendokrynnych w łańcuchu pa-
tofizjologicznym, odgrywających rolę zarówno
w progresji choroby, jak i w jej leczeniu [32]. Akty-
wacja wielu cytokin może także przyczyniać się do
dysfunkcji serca i powstawania objawów klinicz-
nych, zwłaszcza w bardziej zaawansowanych sta-
diach choroby [33].

Możliwości diagnostyczne
rozpoznawania niewydolności serca

w praktyce klinicznej

Objawy i cechy niewydolności serca
• Objawy i cechy niewydolności serca mają duże

znaczenie, ponieważ nasuwają podejrzenie wy-
stępowania niewydolności serca. Kliniczne po-
dejrzenie niewydolności serca można potwier-
dzić za pomocą bardziej obiektywnych testów,
zwłaszcza ukierunkowanych na ocenę funkcji
serca (ryc. 2).

Duszność, obrzęki wokół kostek i zmęczenie
są charakterystycznymi objawami niewydolności
serca, ale mogą być trudne do interpretacji,
zwłaszcza w grupie pacjentów w podeszłym wie-
ku, u osób otyłych i u kobiet. Zgodność między

osobami oceniającymi obecność lub brak objawów
niewydolności serca (interobserver agreement) jest
niska [34], szczególnie w krótkim okresie po za-
wale serca. Brak jest standardowego kwestiona-
riusza służącego do rozpoznania niewydolności
serca. Na podstawie wielu badań klinicznych i epi-
demiologicznych utworzono systemy oceny punk-
towej, które wymagają jednak weryfikacji i obec-
nie nie mogą być zalecane do stosowania w prak-
tyce klinicznej [35].

Obrzęki obwodowe, podwyższone ciśnienie
żylne i powiększenie wątroby są typowymi objawa-
mi zastoju w żyłach systemowych [36, 37]. Objawy
kliniczne niewydolności serca powinny być ocenio-
ne w trakcie uważnego badania przedmiotowego
obejmującego oglądanie, opukiwanie i osłuchiwanie.
Niestety, badanie kliniczne jest często zastępowa-
ne badaniami diagnostycznymi, co ogranicza naby-
wanie doświadczenia przez lekarzy przy łóżku cho-
rego. Obrzęki obwodowe i powiększenie wątroby
mają niską wartość prognostyczną dla rozpoznania,
a ocena ciśnienia w żyłach szyjnych jest trudna.
W przypadkach dobrze leczonej niewydolności ser-
ca lub pierwotnej dysfunkcji serca, nawet zaawan-
sowanej, obrzęki kliniczne mogą być niewidoczne
[37]. Pomimo że stwierdzanie podwyższonego ci-
śnienia żylnego przez kardiologów charakteryzuje
się dużą zgodnością, to jednak powtarzalność
w przypadku lekarzy niebędących specjalistami jest
już dużo mniejsza [36]. Ponadto wielu pacjentów
z udokumentowaną niewydolnością serca, nawet za-

Rycina 2. Algorytm diagnostyczny w niewydolności serca

Dobór terapii

Podejrzenie niewydolnoœci serca
na podstawie objawów klinicznych
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niewydolnoœæ serca

ma³o prawdopodobna

Wyniki badañ nieprawid³owe

Badanie echokardiograficzne
(angiografia izotopowa lub MRI,

o ile s¹ dostêpne)

Prawid³owe:
niewydolnoœæ serca

ma³o prawdopodobna

Wyniki badañ nieprawid³owe

Oceñ etiologiê, stopieñ zaawansowania,
czynniki wyzwalaj¹ce

i rodzaj niewydolnoœci serca W przypadku wskazañ
dodatkowe badania

diagnostyczne
(np. koronarografia)
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awansowaną, nie ma podwyższonego ciśnienia w ży-
łach szyjnych [37]. Tachykardia, która nie jest ob-
jawem swoistym, może być nieobecna nawet w cięż-
kiej postaci choroby, szczególnie w przypadku te-
rapii lekami b-adrenolitycznymi [37]. Wykrycie in-
nych cech niewydolności serca wymaga dużego do-
świadczenia. Obecność trzeciego tonu występuje
najczęściej w zaawansowanej niewydolności serca
[37], przy czym nie jest to objaw charakterystycz-
ny [38]. Pomimo że wśród kardiologów zgodność co
do stwierdzania obecności trzeciego tonu w warun-
kach testowych jest wysoka [36], to jednak zgod-
ność rozpoznania między lekarzami niebędącymi
specjalistami [39] wynosi poniżej 50%, a w prakty-
ce klinicznej jest prawdopodobnie nawet niższa.
Trzeszczenia nad polami płuc mają niską wartość
prognostyczną dla rozpoznania, a rozbieżność w roz-
poznawaniu tego objawu między osobami oceniają-
cymi jest wysoka [40]. W przypadku stwierdzenia
szmerów pochodzenia sercowego należy dążyć do
ustalenia ich przyczyny i znaczenia.

W sytuacji, gdy stwierdza się obecność kilku
objawów przedmiotowych niewydolności serca,
włączając w to przemieszczenie uderzenia koniusz-
kowego, ciastowate obrzęki, podwyższone ciśnie-
nie żylne oraz występowanie trzeciego tonu, wów-
czas przy obecności odpowiednich objawów podmio-
towych niewydolności serca można z dużym
prawdopodobieństwem postawić kliniczne rozpo-
znanie niewydolności serca. Pomimo że rozpozna-
nie na podstawie danych klinicznych może charak-
teryzować się dużą swoistością, możliwe jest jed-
nak pominięcie wielu pacjentów, którzy odnieśliby
korzyści z leczenia. Subiektywność oceny klinicz-
nej, niemożność bezpośredniej rejestracji stopnia
zaawansowania zmian są kolejnymi czynnikami
osłabiającymi wartość rozpoznania klinicznego.

Objawy kliniczne a zaawansowanie
niewydolności serca
• Istnieje słaba zależność między objawami a za-

awansowaniem dysfunkcji serca [15, 35] oraz
między objawami a rokowaniem [41].

Od momentu postawienia diagnozy niewydol-
ności serca, objawy kliniczne mogą być wykorzysty-
wane do klasyfikacji zaawansowania niewydolności
serca, a także monitorowania skuteczności terapii.
Najczęściej stosowaną klasyfikacją jest ocena na
podstawie kryteriów NYHA (New York Heart Asso-
ciation) (tab. 2). Zaleca się stosowanie oceny dystan-
su, który pacjent może przejść, lub liczby schodów,
na które wchodzi. W innych sytuacjach przydatna
jest klasyfikacja jakościowa szeregująca objawy na

łagodne, umiarkowane lub ciężkie. Pacjenci w I kla-
sie NYHA, aby spełnić kryteria definicji niewydol-
ności serca, powinni mieć obiektywne cechy niewy-
dolności serca, podawać objawy niewydolności serca
w wywiadzie lub otrzymywać typowe leczenie.

Do oceny klinicznej pacjenta podczas ostrego
zawału serca stosowana jest klasyfikacja Killipa
[42]. Nadal dyskutowana jest wartość kwestionariu-
sza służącego do oceny jakości życia w kontekście
zaawansowania choroby. Najczęściej stosowany jest
kwestionariusz Minessota (Minnesota Living with
Heart Failure) [43]. Należy brać pod uwagę często
obserwowaną rozbieżność między objawami a stop-
niem dysfunkcji serca. Nasilenie objawów w dużym
stopniu zależy od skuteczności terapii, oczekiwań
pacjenta i oceny medycznej. Łagodne objawy kli-
niczne nie powinny być utożsamiane z łagodną dys-
funkcją serca.

Elektrokardiogram
• Prawidłowy zapis EKG czyni rozpoznanie prze-

wlekłej niewydolności serca mało prawdopo-
dobnym.

U pacjentów z niewydolnością serca często ob-
serwuje się nieprawidłowości w zapisie EKG. Ne-
gatywna wartość prognostyczna prawidłowego za-
pisu EKG dla wykluczenia dysfunkcji skurczowej
lewej komory przekracza 90% [44–47]. Z kolei
stwierdzenie załamka Q nad ścianą przednią lub blo-
ku lewej odnogi u pacjentów z chorobą niedo-
krwienną serca są dobrymi parametrami progno-
stycznymi obniżonej frakcji wyrzucania [14]. Elek-
trokardiograficzne cechy przeciążenia lewego
przedsionka lub przerostu lewej komory mogą wią-

Tabela 2. Klasyfikacja NYHA niewydolności serca

Klasa I Bez ograniczeń: codzienna aktywność
fizyczna nie powoduje zmęczenia,
duszności ani szybkiego bicia serca

Klasa II Niewielkie ograniczenie aktywności
fizycznej: bez objawów w spoczynku,
ale codzienna aktywność fizyczna
prowadzi do zmęczenia, duszności
lub szybkiego bicia serca

Klasa III Znaczne ograniczenie aktywności fizycz-
nej: bez objawów w spoczynku, ale wysiłki
mniejsze niż w trakcie codziennej aktywno-
ści prowadzą do wystąpienia objawów

Klasa IV Niemożność wykonywania jakichkolwiek
wysiłków fizycznych bez dyskomfortu:
objawy niewydolności serca występują
także w spoczynku, a nasilają się z jaką-
kolwiek formą aktywności fizycznej
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zać się zarówno z niewydolnością skurczową, jak
i rozkurczową, ale charakteryzuje je niska wartość
prognostyczna. Badanie EKG jest decydujące w roz-
poznaniu migotania lub trzepotania przedsionków,
a czasami również komorowych zaburzeń rytmu
jako czynników prowadzących do wystąpienia lub
nasilenia niewydolności serca. Diagnostyczne zna-
czenie nieprawidłowości w zapisie EKG wzrasta
znacząco w przypadku stwierdzania klinicznych
objawów i cech niewydolności serca. Jeżeli stan kli-
niczny pacjenta nie zmienia się, nie ma potrzeby
powtarzania badania EKG.

Badanie radiologiczne klatki piersiowej
• Badanie radiologiczne klatki piersiowej powin-

no być częścią wstępnego postępowania dia-
gnostycznego w niewydolności serca.

Badanie radiologiczne charakteryzuje się wy-
soką wartością prognostyczną jedynie w kontekście
objawów klinicznych i nieprawidłowości w zapisie
EKG [45]. Jest ono pomocne w wykrywaniu powięk-
szenia sylwetki serca lub zastoju w krążeniu płuc-
nym [48–51]. U chorych z ostrą niewydolnością ser-
ca lub dysfunkcją rozkurczową często nie stwierdza
się powiększenia zarysu serca. Natomiast u chorych
z przewlekłą niewydolnością serca powiększenie
zarysu serca (wskaźnik sercowo-klatkowy > 50%)
oraz stwierdzenie zastoju w krążeniu płucnym są
przydatnymi parametrami wskazującymi na niepra-
widłową funkcję serca z obniżoną frakcją wyrzutową
i/lub podwyższonym ciśnieniem napełniania lewej
komory [52]. Wiarygodnymi i istotnymi objawami
ciężkiej dysfunkcji lewej komory są: obrzęk śród-
miąższowy i pęcherzykowy [53]. U konkretnego pa-
cjenta niemożliwe jest jednak wiarygodne oszacowa-
nie ciśnienia w kapilarach płucnych wyłącznie na
podstawie objawów radiologicznych, stąd nie powin-
ny być one jedyną przesłanką dla decyzji terapeutycz-
nych [54]. Ponadto, w interpretacji obrazu radiolo-
gicznego klatki piersiowej występuje również roz-
bieżność między osobami oceniającymi [55, 56]. Czas
trwania choroby i zaawansowanie niewydolności ser-
ca [57] w istotnym stopniu modyfikują zależność
między cechami radiologicznymi i parametrami he-
modynamicznymi.

Morfologia i badania biochemiczne
• Przeprowadzenie następujących badań labora-

toryjnych jest zalecane w rutynowym postępo-
waniu diagnostycznym u pacjentów z prze-
wlekłą niewydolnością serca: pełna ocena mor-
fologii krwi (hemoglobina, leukocyty, płytki),
stężenia elektrolitów, kreatyniny, glukozy

i transaminaz w surowicy krwi oraz badanie
ogólne moczu. Dodatkowymi badaniami mogą
być: stężenie białka C-reaktywnego (CRP), ty-
reotropiny (TSH), stężenie kwasu moczowego
i mocznika w surowicy krwi. W przypadku na-
głego zaostrzenia konieczne jest wykluczenie
ostrego zawału serca na podstawie swoistych
badań enzymatycznych.

Niedokrwistość może nasilić objawy niewydol-
ności serca. Natomiast podwyższony hematokryt
może wskazywać, że przyczyną duszności mogą być
choroby płuc, wrodzona sinicza wada serca lub mal-
formacje tętniczo-żylne w płucach.

Podwyższone stężenie kreatyniny może być
spowodowane przez pierwotną chorobę nerek, która
poprzez przeciążenie objętościowe doprowadza do
wystąpienia wszystkich cech niewydolności serca.
Częste współwystępowanie niewydolności serca
i nerek jest wynikiem takich chorób podstawowych,
jak cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, a także jest na-
stępstwem upośledzonej perfuzji nerek oraz reduk-
cji rzutu serca. Ponadto wiek per se przyczynia się
do zmniejszenia klirensu kreatyniny (w tabeli 3 po-
dano wzór na wyliczenie stężenia kreatyniny).

Intensywne leczenie diuretykami i/lub stosowa-
nie inhibitorów ACE, czasami w połączeniu z lekami
diuretycznymi oszczędzającymi potas, są dodatkowy-
mi przyczynami podwyższonych stężeń kreatyniny
w surowicy. Jednoczesne podawanie inhibitorów ACE
i leków moczopędnych oszczędzających potas może
prowadzić do hiperkaliemii. W nieleczonej niewydol-
ności serca rzadko obserwuje się istotne zaburzenia
elektrolitowe, natomiast występują one dość często
u pacjentów leczonych diuretykami. Podwyższenie
stężenia parametrów wątrobowych może wynikać
z zastoju krwi w wątrobie.

Badanie ogólne moczu jest przydatne w wykry-
waniu proteinurii i glikozurii, nasuwając podejrze-
nie choroby nerek lub cukrzycy, które mogą przy-
czyniać się do występowania niewydolności serca
lub komplikować jej przebieg.

Niewydolności serca w następstwie tyreotok-
sykozy często towarzyszy szybkie migotanie przed-
sionków, które może być dominującym objawem

Tabela 3. Wydolność nerek oceniana na podsta-
wie klirensu kreatyniny, wyliczonego za pomocą
wzoru Cockrofta i Gaulta [191]. Dla kobiet warto-
ści są niższe o 15%

Klirens kreatyniny = (140 – wiek) ¥ masa ciała [kg] ¥ 1,22/
/stężenie kreatyniny w surowicy [mmol/l]
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nadczynności tarczycy u osób w wieku podeszłym.
Niewydolność serca może być także objawem nie-
doczynności tarczycy.

Hiponatremia i niewydolność nerek u pacjen-
tów z niewydolnością serca są obciążone złym ro-
kowaniem.

Echokardiografia
• Do rozpoznania niewydolności serca konieczne

jest obiektywne udokumentowanie niewydolno-
ści serca w spoczynku, a preferowaną metodą
diagnostyczną jest ocena echokardiograficzna.

Zaleca się stosowanie echokardiografii w diagno-
styce niewydolności serca. Powszechnie dostępne
przezklatkowe badanie echokardiograficzne, włącza-
jąc w to ocenę dopplerowską, pozwala na szybką
i bezpieczną ocenę funkcji serca. Umożliwia ono oce-
nę wymiarów jam serca, grubości i geometrii ścian,
ocenę odcinkowej oraz globalnej funkcji skurczowej
i rozkurczowej. Frakcja wyrzutowa lewej komory jest
najważniejszym parametrem funkcji serca, pozwala-
jącym na rozróżnienie pacjentów z upośledzoną czyn-
nością skurczową oraz z zachowaną funkcją skur-
czową serca. Echokardiografia pozwala również na
szybką i półilościową ocenę funkcji zastawek serca,
zwłaszcza w odniesieniu do stenozy i niedomykal-
ności zastawki mitralnej, trójdzielnej i aortalnej,
a także oceny stopnia niedomykalności mitralnej.
W przypadku niedomykalności trójdzielnej możliwe
jest oszacowanie ciśnienia w tętnicy płucnej.

Pomiary w prezentacji M-mode charakteryzują
się wysoką rozdzielczością czasową, są one jednak
niedokładne w przypadku pacjentów z kulistym
kształtem lewej komory lub odcinkowymi zaburze-
niami kurczliwości. Potwierdzoną przydatność ma
zmodyfikowana metoda Simpsona [58], oparta na pro-
jekcjach dwupłaszczyznowych, ale warunkiem wia-
rygodności pomiarów jest dokładne uwidocznienie
wsierdzia. Ocena wzrokowa charakteryzuje się dobrą
czułością i specyficznością dla wykrycia niskiej frakcji
wyrzutowej lewej komory, przy czym jest ona wia-
rygodna jedynie w przypadku dużego doświadczenia
badającego. Do innych parametrów zalicza się: frak-
cję skracania, wskaźnik sferyczności, przesunięcie
płaszczyzny przedsionkowo-komorowej [59], wskaź-
nik czynności mięśnia sercowego [60] oraz wskaź-
nik ruchomości lewej komory [61]. Stosowana po-
wszechnie przybliżona metoda klasyfikacji, tzw. na
oko, funkcji skurczowej lewej komory na łagodną,
umiarkowaną i ciężką, jest jednak trudna do wystan-
daryzowania [62]. Ocena frakcji wyrzutowej wkrót-
ce po zawale serca lub przy współistniejącej niedo-
mykalności mitralnej jest nawet mniej pewna.

Powtarzalność oceny frakcji wyrzutowej mię-
dzy różnymi osobami wykonującymi badanie jest
mała, nawet jeśli stosowane są te same metody oce-
ny. Termin — zachowana funkcja skurczowa lewej
komory — oznacza, że spoczynkowa frakcja wyrzu-
towa wynosi zazwyczaj ≥ 40–45%, przy prawidło-
wej lub (w przypadku braku istotnej niedomykalno-
ści mitralnej) powiększonej jedynie w niewielkim
stopniu objętości komory.

Badanie dopplerowskie dostarcza dodatkowych
informacji odnośnie parametrów napełniania. Po-
wszechnie mierzone są: czas relaksacji izowolume-
trycznej, stosunek maksymalnej prędkości wcze-
snego do przedsionkowego napełniania lewej komo-
ry, czas deceleracji wczesnego napełniania lewej
komory, czas przepływu z żył płucnych do przed-
sionka i stosunek prędkości przepływu skurczowe-
go do rozkurczowego w żyłach płucnych. W ocenie
tych parametrów uwzględnia się zmiany związane
z wiekiem. Pozwala to określić upośledzoną relak-
sację lewej komory lub zmniejszoną podatność roz-
kurczową lewej komory.

Wiele czynników fizjologicznych oddziałuje na
parametry napełniania lewej komory i przepływu
w żyłach płucnych (oznaczane metodą Dopplera pul-
sacyjnego). Zalicza się do nich: relaksację, podat-
ność, częstość rytmu serca, wiek i ciśnienia napeł-
niania. Dodatkowymi czynnikami zakłócającymi
mogą być niedoskonałości wynikające z techniki
pomiaru oraz zaburzenia rytmu. Od niedawna kla-
syczne badanie dopplerowskie oceniające parame-
try napełniania lewej komory uzupełniono o kolo-
rowe obrazowanie napływu do lewej komory w pre-
zentacji M-mode oraz pomiary miokardialnych
prędkości rozkurczowych metodą dopplera tkanko-
wego. Starzenie się wpływa na wszystkie te para-
metry, co dodatkowo komplikuje interpretację. Przy
dużym doświadczeniu echokardiografia dopplerow-
ska pozwala na uzyskanie wielu parametrów hemo-
dynamicznych, takich jak: rzut serca, objętość wy-
rzutowa, gradienty ciśnień, pola powierzchni zasta-
wek, objętość fali zwrotnej mitralnej, ciśnienia
w tętnicy płucnej, gdy występują fale zwrotne za-
stawki trójdzielnej i/lub płucnej.

European Study Group on Diastolic Heart
Failure zaproponowała szczegółowe kryteria dia-
gnostyczne dotyczące niewydolności serca z dys-
funkcją rozkurczową (i zachowaną czynnością skur-
czową lewej komory) [63]. Nie ma jednak powszech-
nie akceptowanych minimalnych kryteriów
diagnostycznych koniecznych do rozpoznania nie-
wydolności rozkurczowej. Z tego względu uzasad-
nione jest dokonywanie oceny lewego przedsionka
za pomocą oznaczeń objętościowych [64].
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Jeżeli rozpoznanie niewydolności serca po-
twierdzają obiektywne cechy dysfunkcji serca,
echokardiografia jest także pomocna w określeniu
etiologii choroby. Pozwala ona na wykrycie niepra-
widłowej funkcji zastawek. Stwierdzenie odcinko-
wej akinezy lub dyskinezy sugeruje zazwyczaj cho-
robę wieńcową, zwłaszcza w sytuacji cienkiego i/lub
bardziej echogennego miokardium. Badania echo-
kardiograficzne umożliwiają rozpoznanie zaciskają-
cego zapalenia osierdzia, amyloidozy mięśnia ser-
cowego i kardiomiopatii przerostowej.

Nie zaleca się wykonywania rutynowo echokar-
diografii przezprzełykowej. Znajduje ona zastosowa-
nie w sytuacji zbyt niewystarczającego okna akustycz-
nego, u pacjentów 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 odległej chorych z niewydolno-
ścią serca badanie echokardiograficzne powinno być
powtórzone jedynie w sytuacji zmiany stanu klinicz-
nego związanego z istotną poprawą lub pogorsze-
niem funkcji serca.

Inne dodatkowe badania nieinwazyjne
W grupie chorych, u których badanie echokar-

diograficzne nie dostarczyło wystarczającej ilości
informacji, a także u pacjentów z chorobą wieńcową,
np. z ciężką lub oporną na leczenie niewydolnością
serca, może być wskazane wykonanie dodatkowych
nieinwazyjnych badań obrazowych.

ECHOKARDIOGRAFIA OBCIĄŻENIOWA
Badanie echokardiograficzne w połączeniu

z próbą wysiłkową lub farmakologiczną jest metodą
diagnostyczną przydatną w wykrywaniu niedo-
krwienia będącego przyczyną odwracalnej lub trwa-
łej dysfunkcji serca, a także w ocenie żywotności
akinetycznego mięśnia sercowego [65]. Badanie ze
stopniowanymi dawkami dobutaminy może być sto-
sowane do oceny rezerwy kurczliwości [66]. Trwałą
poprawę kurczliwości obserwuje się jedynie, kiedy
rezerwa przepływu jest odpowiednia u pacjentów
z ogłuszonym mięśniem sercowym lub z zawałem
niepełnościennym. Dwufazowa odpowiedź wskazu-
je na zmniejszenie rezerwy przepływu oraz zamro-
żenie miokardium. Obecnie nie zaleca się rutyno-
wej oceny żywotności mięśnia sercowego u pacjen-
tów z chorobą wieńcową i skurczową niewydolno-
ścią serca, pomimo wykazania w kilku niekontrolo-
wanych badaniach, że rewaskularyzacja może
poprawić odcinkową kurczliwości, stan kliniczny

i przeżywalność chorych, u których stwierdzono
znaczny obszar zamrożonego mięśnia sercowego
[67–68].

BADANIA RADIOIZOTOPOWE W KARDIOLOGII
Za pomocą angiografii radioizotopowej (RNA,

radionuclide angiography) można uzyskać zadowa-
lająco wiarygodne pomiary frakcji wyrzutowej lewej,
a w mniejszym stopniu i prawej komory oraz pomia-
ry objętości jam serca. Metoda ta umożliwia także
ocenę dynamiczną napełniania lewej komory. Żadne
jednak z tych oznaczeń nie jest wiarygodne u pa-
cjentów z migotaniem przedsionków. Scyntygrafia
płaszczyznowa i badanie SPECT (tomografia emi-
syjna pojedynczego fotonu) są wykonywane zarów-
no w spoczynku, jak i w trakcie wysiłku z zastoso-
waniem różnych preparatów, takich jak tal201 lub
technet 99m sestamibi. Możliwe jest uzyskanie in-
formacji dotyczących obecności i rozległości niedo-
krwienia. Nie jest zalecane rutynowe stosowanie
badań radioizotopowych w kardiologii, mimo że każ-
da z tych metod ma określoną wartość diagno-
styczną i prognostyczną. Podobnie jak w przypad-
ku EKG obserwuje się zmienność pomiarów frak-
cji wyrzutowej w zależności od stosowanej metody.
Stąd znacznie niższe wyniki daje analiza pojedyn-
czego obszaru niż dwóch. Natomiast w porównaniu
z badaniem echokardiograficznym metody radioizo-
topowe charakteryzuje lepsza powtarzalność.

REZONANS MAGNETYCZNY SERCA
Rezonans magnetyczny serca (CMR, cardiac

magnetic resonance) jest najbardziej dokładną i po-
wtarzalną metodą pomiaru objętości jam serca, gru-
bości ścian i masy lewej komory. Ponadto metoda
ta pozwala na wykrycie pogrubiałego osierdzia i oce-
ny ilościowej martwicy, perfuzji i czynności serca.
W badaniu spektrometrycznym MR można także
uzyskać ilościową ocenę biochemiczną odnośnie
przemian energetycznych w miokardium. Dane te
często są wykorzystywane w badaniach naukowych.
Wykonywanie CMR jest zalecane jedynie w sytu-
acji, kiedy pozostałe metody nie pozwoliły na uzy-
skanie wiarygodnych informacji diagnostycznych.
Obecnie, mimo że CMR jest bardzo istotnym narzę-
dziem diagnostycznym, jest za wcześnie, aby okre-
ślić jego rolę u pacjentów z niewydolnością serca
[69]. Nietrudno sobie wyobrazić powstanie nowych,
przypuszczalnie kosztownych leków, które spowo-
dują opóźnienie progresji czy też nawet regresję
choroby serca, co będzie wymagało znacznie więk-
szej dokładności oceny ilościowej dysfunkcji serca
niż akceptowana obecnie.
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RÓŻNICE POMIARÓW ZALEŻNE OD TECHNIKA
I ZMIENNOŚCI MIĘDZY OSOBAMI OCENIAJĄCYMI
BADANIE

Oceniono zmienność wyników w obrębie tych
samych metod diagnostycznych. Są one mniej na-
silone w wypadku RNA, a najmniej dla CMR. Na-
tomiast zmienność między poszczególnymi meto-
dami jest bardzo istotna, aczkolwiek niedocenia-
na. U tej samej osoby, wartości frakcji wyrzutowej
oznaczane metodą echokardiograficzną są najczę-
ściej wyższe niż w wypadku oznaczeń metodą
RNA, a dla CMR osiągają jeszcze wyższe warto-
ści. Z tego względu we wszystkich ośrodkach pro-
wadzących nieinwazyjną ocenę funkcji serca ko-
nieczne jest zwrócenie uwagi na potrzebę znajo-
mości prawidłowych wartości dla konkretnej,
stosowanej metody, ponieważ bezwzględne warto-
ści frakcji wyrzutowej będą różne dla każdej
z trzech technik diagnostycznych.

Pomiary czynności oddechowej
• Pomiary wydolności oddechowej mają niską

wartość w diagnostyce niewydolności serca. Są
one jednak przydatne w celu wykluczenia cho-
rób płuc jako przyczyny duszności.

Na podstawie badań epidemiologicznych wiado-
mo, że istnieje silny związek między przewlekłą ob-
turacyjną chorobą płuc a chorobą wieńcową, która
jest jedną z głównych przyczyn niewydolności serca
[70]. Natężona pojemność życiowa (FVC) jest także
istotnym parametrem oceniającym zarówno stopień
zaawansowania, jak i skuteczność leczenia pacjentów
z przewlekłą niewydolnością serca [71]. U chorych
z przewlekłą niewydolnością serca FVC i natężona ob-
jętość wydechowa (FEV1) korelują z maksymalnym
pochłanianiem tlenu (V02 max). Wskaźniki szczytowe-
go przepływu wydechowego (PEFR) i FEV1 są obni-
żone u chorych z przewlekłą niewydolnością serca,
jednak nie w takim samym stopniu, jak w objawowej,
obturacyjnej chorobie płuc [72]. Pozostałe parametry
nie mają istotnego znaczenia w diagnostyce lub oce-
nie stopnia zaawansowania choroby u osób z prze-
wlekłą niewydolnością serca [73].

Duszność i zmęczenie są głównymi czynnika-
mi ograniczającymi wydolność fizyczną tych cho-
rych, przy czym dysfunkcja mięśni oddechowych
również może odgrywać istotną rolę [74].

Próba wysiłkowa
• Próba wysiłkowa ma ograniczoną praktyczną

wartość w diagnostyce niewydolności serca.
Jednakże prawidłowy, maksymalny test wysił-

kowy u chorych nieleczonych z powodu nie-
wydolności serca pozwala na wykluczenie tej
choroby. Próba wysiłkowa u pacjentów z nie-
wydolnością serca jest przydatna głównie do
oceny czynnościowej i skuteczności leczenia
oraz stratyfikacji ryzyka.

Ostatnio Working Group on Cardiac Rehabili-
tation & Exercise Physiology and Working Group on
Heart Failure Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego opublikowały wytyczne dotyczące wyko-
nywania prób wysiłkowych u chorych z niewydol-
nością serca [75].

W celu uzyskania dokładnej oceny wydolności
fizycznej niezbędne jest zapoznanie chorego z wy-
mogami testu. Ideałem byłoby, aby każde badanie
było dostosowane do pojedynczego chorego i trwa-
ło wystarczająco długo, aby osiągnąć zakładany cel
w okresie 8–12 minut. Należy stosować niewielkie
zwiększanie obciążenia między poszczególnymi
stopniami. Metoda stopniowania wysiłku (na bież-
ni lub cykloergometrze rowerowym) ma ułatwiać
osiągnięcie maksymalnego testu. Wychwyt tlenu
jest stabilniejszym i bardziej wiarygodnym parame-
trem oceniającym tolerancję wysiłku niż czas trwa-
nia wysiłku. Na chorobę płuc wskazują: istotny spa-
dek wskaźników saturacji, PaO2 i tlenowej różnicy
tętniczo-żylnej, zmniejszenie rezerwy wentylacyj-
nej, prawidłowy wynik pulsoksymetrii oraz prawi-
dłowy stosunek VO2max do obciążenia.

W ostatnich latach próby wysiłkowe stosowa-
no do oceny rokowania, a wydolność fizyczna jest
istotnym składnikiem profilu ryzyka chorych z nie-
wydolnością serca. Pochłanianie tlenu na szczycie
wysiłku < 10 ml/kg/min oznacza wysokie ryzyko,
a wartości > 18 ml/kg/min związane są z niskim ry-
zykiem. Wartości między tymi punktami odcinają-
cymi, tzw. szara strefa, odpowiadają umiarkowane-
mu ryzyku. Nie uzyskano wiarygodnych danych
w zakresie oceny rokowania u kobiet. Test marszo-
wy (6 min), będący testem submaksymalnym, do-
starcza wartościowych prognostycznie informacji,
kiedy dystans marszu wynosi < 300 m [76, 77].

Nie zanotowano poważnych następstw związa-
nych z wykonywaniem testów wysiłkowych u pa-
cjentów z niewydolnością serca.

Ocena inwazyjna
• Badania inwazyjne zwykle nie są potrzebne do

ustalenia przewlekłej niewydolności serca, jed-
nak mogą one odgrywać istotną rolę w ustala-
niu przyczyny choroby lub uzyskaniu informa-
cji prognostycznych.
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W różnych sytuacjach klinicznych wykorzystu-
je się 3 typy badań inwazyjnych: koronarografię,
monitorowanie hemodynamiczne i biopsję mięśnia
sercowego. Żadna z tych procedur nie jest zalecana
jako postępowanie rutynowe.

Cewnikowanie serca: koronarografia powinna
być rozważona u pacjentów z ostrą niewydolnością
serca lub nagłą dekompensacją przewlekłej postaci
choroby, a także w przypadku bardzo ciężkiej posta-
ci niewydolności serca (wstrząs kardiogenny lub
ostry obrzęk płuc) nieodpowiadającej na wdrożone
leczenie. Ocena naczyń wieńcowych powinna być
także wykonana u pacjentów z dusznicą bolesną lub
u chorych z niedokrwieniem, którzy nie reagują na
odpowiednie leczenie przeciwniedokrwienne. Przed
rozpoznaniem kardiomiopatii rozstrzeniowej ko-
nieczne jest także wykonanie koronarografii w celu
wykluczenia istotnej choroby wieńcowej. Koronaro-
grafia jest również zalecana u chorych z oporną na
leczenie niewydolnością serca o nieznanej etiologii
oraz u osób z udokumentowaną, dużą niedomykal-
nością mitralną lub wadą zastawki aortalnej.

Natomiast koronarografia nie jest zalecana
u pacjentów w schyłkowym stadium choroby, u pa-
cjentów, którzy nie będą kwalifikowani do rewasku-
laryzacji lub operacji zastawkowej serca oraz u pa-
cjentów ze znanym obrazem tętnic, u których nie
doszło do nowego zawału serca.

Monitorowanie parametrów hemodynamicz-
nych za pomocą cewnika Swan-Ganza jest używa-
ne do ustalenia rozpoznania, a także wykluczenia
możliwych do skorygowania przyczyn niewydolno-
ści serca. Odgrywa ono istotną rolę w ukierunko-
waniu leczenia pacjentów z przewlekłą niewydolno-
ścią serca w następujących przypadkach: nagłej
dekompensacji nieodpowiadającej natychmiast na
rozpoczęte leczenie, dynamicznej postaci niedomy-
kalności mitralnej w sytuacji nadmiernej wolemii
lub wysiłku, kiedy w rozpoznaniu różnicowym
uwzględnia się przewlekłą chorobę płuc oraz u pa-
cjentów z oporną na odpowiednie leczenie niewy-
dolnością serca. Nie zaleca się wykonywania cew-
nikowania prawej części serca w celu dostosowy-
wania dawek leków w terapii przewlekłej.

Wykonanie biopsji endomiokardialnej może
dostarczyć przydatnych informacji w grupie wyse-
lekcjonowanych pacjentów z niewyjaśnioną niewy-
dolnością serca (po wykluczeniu przyczyny niedo-
krwiennej). Biopsja umożliwia zróżnicowanie mię-
dzy etiologią konstrykcyjną a restrykcyjną.

Peptydy natriuretyczne
• Stężenie osoczowe określonych peptydów na-

triuretycznych może być pomocne w postępo-

waniu diagnostycznym, zwłaszcza u nieleczo-
nych pacjentów.

W licznych badaniach klinicznych i epidemio-
logicznych wskazano na zależność między zmniej-
szeniem wydolności serca, zwłaszcza funkcji lewej
komory, a stężeniem osoczowym peptydów natriu-
retycznych, wskazując na przydatność diagnostycz-
nego „badania laboratoryjnego” w niewydolności
serca [4, 29, 78]. Najlepiej przebadanym pod tym
względem jest n-końcowy przedsionkowy peptyd
natriuretyczny (NT ANP) [29], mózgowy peptyd
natriuretyczny (BNP), a także jego prekursor
— n-końcowy pro BNP (NT pro BNP).

Peptydy natriuretyczne badano u chorych
z niewydolnością serca, bezobjawową dysfunkcją
lewej komory i w przypadkach ostrego zawału
serca. W praktyce klinicznej badania te mogą być
przydatne jako testy wykluczające ze względu na
ich stabilną negatywną wartość prognostyczną
[3, 78, 79].

Na podstawie tych testów chorzy (zwłaszcza
w opiece podstawowej) z podwyższonymi stęże-
niami peptydów natriuretycznych w osoczu, ze
wstępnym rozpoznaniem niewydolności serca,
mogą być kierowani na dalsze badania diagno-
styczne, echokardiografię lub inne badania oce-
niające funkcję serca. U pacjentów, u których
stwierdzi się prawidłowe ich stężenia, należy po-
szukiwać innych przyczyn duszności i towarzyszą-
cych objawów.

Konieczne jest ustalenie użyteczności ozna-
czeń stężenia peptydów natriuretycznych jako ba-
dań dodatkowych. Badanie epidemiologiczne wska-
zuje na utrzymywanie się wysokiej negatywnej
wartości prognostycznej u osób o wysokim ryzyku
dysfunkcji serca. Konieczne są dalsze badania kli-
niczne, które pozwolą na ustalenie optymalnej roli
peptydów natriuretycznych w diagnostyce niewy-
dolności serca i strategii badań przesiewowych.

Wysokie stężenia peptydów natriuretycznych
oznaczają zwiększone ryzyko wystąpienia poważ-
nych incydentów sercowo-naczyniowych (włączając
w to zgony) [80–82]. W ostatnio przeprowadzonym
badaniu udokumentowano, że dostosowanie terapii
niewydolności serca w celu obniżenia stężenia pep-
tydu natriuretycznego u konkretnego pacjenta wią-
że się z poprawą jego rokowania [83].

TESTY
Ostatnio opracowane zostały łatwe w użyciu

szybkie testy przydatne do oznaczeń w praktyce
klinicznej. Czas i doświadczenie kliniczne odpo-
wiedzą na pytanie, które z nich są najlepsze.
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Inne badania funkcji neuroendokrynnej
• Nie zaleca się wykonywania innych testów oce-

niających aktywację neuroendokrynną w celu
diagnostyki i oceny rokowania konkretnego pa-
cjenta.

Rola parametrów neuroendokrynnych w diagno-
styce niewydolności serca nie jest jednoznaczna,
pomimo że znaczenie mechanizmów neuroendokryn-
nych w patogenezie choroby nie budzi żadnych wąt-
pliwości. W dużych grupach pacjentów udokumen-
towano związek między stężeniami krążącej noradre-
naliny, angiotensyny II, aldosteronu, endoteliny 1
i adrenomeduliny a zaawansowaniem choroby i ro-
kowaniem w niewydolności serca. Natomiast w wy-
padku indywidualnego chorego parametry te są nie-
dokładne i trudne do interpretacji. Stosowanie diu-
retyków, preparatów wazodilatacyjnych, inhibitorów
ACE i leków b-adrenolitycznych zmienia stężenia
osoczowe substancji neuroendokrynnych, ogranicza-
jąc ich zastosowanie diagnostyczne. Stężenia osoczo-
we noradrenaliny wzrastają z wiekiem i u zdrowych
osób powyżej 75 rż. mogą osiągnąć wartości obser-
wowane w niewydolności serca [84].

Badanie elektrokardiograficzne metodą
Holtera (ambulatoryjne monitorowanie EKG)
• Konwencjonalne monitorowanie EKG metodą

Holtera nie ma znaczenia diagnostycznego w prze-
wlekłej niewydolności serca, chociaż umożliwia
ono wykrycie, a także ocenę częstości i czas trwa-
nia nadkomorowych oraz komorowych zaburzeń
rytmu, które mogą prowadzić do wystąpienia ob-
jawów niewydolności serca lub ich nasilenia. Am-
bulatoryjne monitorowanie EKG powinno być
ograniczone do chorych z przewlekłą niewydolno-
ścią serca i objawowymi zaburzeniami rytmu.

Powszechnie znane jest częste występowanie
ektopowych pobudzeń komorowych i częstoskurczów
komorowych, jednak nie wiadomo, czy komorowe za-
burzenia rytmu identyfikują grupę o wysokim ryzyku
nagłego zgonu. W badaniu GESICA wykazano, że cho-
rych z samoograniczającymi się częstoskurczami ko-
morowymi charakteryzuje bardziej zawansowana nie-
wydolność serca, wyższa śmiertelność ogólna i więk-
sza częstość nagłych zgonów [85]. Jednak
w metaanalizie obejmującej badania CHF-STAT
i PROMISE stwierdzono, że komorowe zaburzenia
rytmu nie są swoistymi czynnikami ryzyka zgonu.
Z tego względu wydaje się, że ambulatoryjne moni-
torowanie EKG per se nie daje dodatkowych informa-
cji prognostycznych [86]. Ponadto zaobserwowanie
bezobjawowych, złożonych komorowych zaburzeń

rytmu w zapisie ambulatoryjnym nie pozwala na se-
lekcję chorych do terapii antyarytmicznej lub wszcze-
pienia urządzenia defibrylującego.

ZMIENNOŚĆ RYTMU SERCA
Zmienność rytmu serca (HRV, heart rate variabi-

lity) jest wskaźnikiem równowagi autonomicznej;
w niewydolności serca jest ona obniżona. Przeprowa-
dzono dokładną ocenę przydatności diagnostycznej
i prognostycznej tej obserwacji [87–89]. Stwierdzono
korelację między parametrami analizy czasowej i czę-
stotliwościowej a parametrami klinicznymi i hemody-
namicznymi [90, 91]. Ponadto parametry analizy cza-
sowej pozwalają przewidywać przeżywalność nieza-
leżnie od danych hemodynamicznych i klinicznych [86,
92, 93]. Pomimo że informacje te zostały potwierdzo-
ne ostatnio w dużym prospektywnym badaniu wielo-
ośrodkowym [87], wartość tej metody w praktyce kli-
nicznej wymaga dalszej oceny.

Wymagane kryteria do rozpoznania niewy-
dolności serca w praktyce klinicznej

W celu zgodności z definicją niewydolności ser-
ca konieczne jest stwierdzenie objawów niewydol-
ności serca i obiektywnych cech dysfunkcji serca
(tab. 1). Ocena funkcji serca wyłącznie na podstawie
kryteriów klinicznych jest niewystarczająca. Dys-
funkcję serca należy udokumentować obiektywnie na
przykład za pomocą badania echokardiograficznego,
które jest najskuteczniejszym, stosowanym po-
wszechnie w praktyce klinicznej narzędziem diagno-
stycznym. Rozpoznanie niewydolności serca wyma-
ga stwierdzenia objawów i/lub cech sugerujących
istnienie choroby, a ponadto nie może być postawio-
ne na podstawie pojedynczego badania diagnostycz-
nego. Konieczne jest wykluczenie innych zespołów
klinicznych, które mogą naśladować lub nasilać ob-
jawy i cechy niewydolności serca (tab. 4). Na ryci-
nie 2 przedstawiono postępowanie diagnostyczne
u chorych z objawami niewydolności serca. Należy
je stosować rutynowo u pacjentów z podejrzeniem
niewydolności serca przed postawieniem ostatecz-
nej diagnozy. W przypadku wątpliwości diagnostycz-
nych lub kiedy dane kliniczne wskazują na odwracal-
ne przyczyny niewydolności serca, należy przepro-
wadzić dodatkowe badania diagnostyczne (tab. 5).
Choroba wieńcowa jest częstą i prawdopodobnie zbyt
rzadko rozpoznawaną przyczyną niewydolności ser-
ca. Jeżeli istnieją powody, by przypuszczać, że rewa-
skularyzacja przyniosłaby korzyści, konieczne jest
wykonanie koronarografii. Na rycinie 2 przedstawio-
no uproszczony plan postępowania diagnostyczne-
go u chorego podającego objawy wskazujące na nie-
wydolność serca. W tabeli 6 zaprezentowano za-
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Tabela 4. Rutynowe postępowanie w diagnostyce i ustalaniu przyczyn niewydolności serca

Ocena Rozpoznanie niewydolności serca Propozycje
alternatywnego

rozpoznania
 lub chorób

Niezbędne Za Przeciw współistniejących

Odpowiednie objawy
podmiotowe +++ ++

(jeżeli brak)
Odpowiednie objawy przedmiotowe +++ +

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

(jeżeli brak)
Zmniejszenie nasilenia objawów
pod wpływem leczenia +++ +++

(jeżeli brak)
EKG +++

(jeżeli prawidłowe)
Badanie radiologiczne klatki Jeżeli zastój
piersiowej w krążeniu + Choroby

płucnym (jeżeli prawidłowe) płuc
lub

powiększenie
sylwetki serca

Morfologia Niedokrwistość/
/wtórna nadkrwistość

Badania biochemiczne Choroby nerek,
i badanie moczu wątroby/cukrzyca
Osoczowe stężenie peptydów + +++
natriuretycznych u nieleczonych (jeżeli (jeżeli
pacjentów (jeżeli dostępne) podwyższone) prawidłowe)

+ małe znaczenie; +++ bardzo duże znaczenie

Tabela 5. Dodatkowe badania potwierdzające rozpoznanie lub wskazujące na rozpoznanie alternatywne

Badania Rozpoznanie Sugestia alternatywnego
niewydolności serca rozpoznania lub chorób

Za Przeciw współistniejących

Próba wysiłkowa + +++
(jeżeli nieprawidłowa) (jeżeli prawidłowa)

Parametry wydolności
oddechowej Choroby płuc
Hormony tarczycy Choroby tarczycy
Badania inwazyjne i angiografia Choroba wieńcowa,

niedokrwienie
Rzut serca +++ +++

(jeżeli obniżony (jeżeli prawidłowy,
w spoczynku) zwłaszcza

w trakcie wysiłku)
Ciśnienie w lewym przedsionku +++ +++

(jeżeli podwyższone (jeżeli prawidłowe;
w spoczynku) bez leczenia)
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rys postępowania z chorym z niewydolnością ser-
ca, który łączy zalecenia diagnostyczne z częścią
poświęconą terapii.

LECZENIE NIEWYDOLNOŚCI
SERCA

Wprowadzenie

W ostatnim dziesięcioleciu cele terapii w nie-
wydolności serca znacznie się zmieniły. Obecnie
leczenie ukierunkowane jest nie tylko na poprawę
objawów klinicznych, ale w coraz większym stop-
niu także na zapobieganie bezobjawowej dysfunk-
cji w objawową niewydolność serca, hamowanie
postępu choroby i zmniejszenie śmiertelności. Po-
nieważ jest to prawdopodobnie proces powolny,
skuteczność nowych metod zapobiegawczych może
być widoczna dopiero po pewnym czasie, w przeci-
wieństwie do często szybciej dostrzegalnych efek-
tów leczenia objawowego. W związku z tym u każ-
dego chorego należy określić krótkotrwałe i odle-
głe cele leczenia. Terapia powinna być ukierunko-
wana na przebudowę serca, aktywację neuroendo-
krynną i aktywację cytokin, retencję płynów
i niewydolność nerek. Ponieważ niewydolność serca
jest złożonym zespołem, podejście terapeutyczne
wymaga nieraz łączenia kilku strategii, dostosowa-
nych do różnorodnych mechanizmów patofizjolo-
gicznych.

Pomimo że w leczeniu niewydolności serca
wykorzystuje się wiele metod terapeutycznych,
począwszy od zmian dotyczących stylu życia przez
farmakoterapię, urządzenia wspomagające, na lecze-
niu chirurgicznym skończywszy, nie zawsze mogą
być one zastosowane u każdego chorego. W niektó-

rych przypadkach działania niepożądane i interak-
cje zachodzące między różnymi metodami terapeu-
tycznymi mogą uniemożliwiać ich stosowanie. Na-
głe pogarszanie się stanu klinicznego może wyma-
gać modyfikacji podejścia terapeutycznego.

W Europie obserwuje się lokalne różnice w po-
dejściu do leczenia niewydolności serca. Wynikają
one z różnic w etiologii oraz środkach opieki zdro-
wotnej. Ponadto należy zwrócić uwagę, że informa-
cje o przydatności i konieczności stosowania no-
wych sposobów leczenia, których skuteczność udo-
kumentowano w dużych kontrolowanych badaniach
klinicznych, zbyt wolno docierają do lekarzy, a czas,
jaki jest niezbędny do ich akceptacji — zbyt długi.
Stąd wynika bezsporna konieczność ciągłych dzia-
łań edukacyjnych.

Cele leczenia niewydolności serca

Ogólne cele leczenia niewydolności serca są
takie jak w przypadku każdej innej choroby
(tab. 7).

Tabela 6. Zarys postępowania

1. Potwierdź rozpoznanie niewydolności serca (zgodnie z definicją przedstawioną na stronie A2, w części dia-
gnostycznej).

2. Oceń obecność następujących cech: obrzęk płuc, duszność wysiłkowa, łatwe męczenie, obrzęki obwodowe.
3. Oceń nasilenie objawów.
4. Ustal etiologię niewydolności.
5. Ustal czynniki nasilające objawy.
6. Rozpoznaj choroby współistniejące istotne dla niewydolności serca i ustal postępowanie.
7. Oceń rokowanie.
8. Przewiduj powikłania.
9. Poinformuj pacjenta i rodzinę.
10. Wybierz odpowiedni sposób leczenia.
11. Kontroluj przebieg choroby, odpowiednio modyfikuj leczenie.

Tabela 7. Cele leczenia

1. Zapobieganie
a) Zapobieganie i/lub kontrolowanie chorób

prowadzących do dysfunkcji i niewydolności
serca

b) Zapobieganie progresji do niewydolności
serca w momencie wystąpienia bezobjawo-
wej dysfunkcji

2. Chorobowość
Utrzymanie lub poprawa jakości życia

3. Umieralność
Wydłużenie przeżycia
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Zapobieganie niewydolności serca

Głównym celem leczenia powinno być zapobie-
ganie niewydolności serca. Wiele z potencjalnych
przyczyn uszkodzenia mięśnia sercowego można
leczyć przyczynowo, a rozległość uszkodzenia mię-
śnia sercowego może być zmniejszona. Przykłada-
mi takiego postępowania są: redukcja czynników
ryzyka choroby wieńcowej, leczenie niedokrwienia
mięśnia sercowego, wczesne rozpoznawanie i lecze-
nie ostrego zawału serca, zapobieganie ponownym
zawałom, prawidłowe rozpoznawanie i intensywne
leczenie nadciśnienia tętniczego oraz pewnych swo-
istych chorób mięśnia sercowego, jak również od-
powiednia kwalifikacja do operacji wad zastawko-
wych i innych wrodzonych wad serca. Jednak zagad-
nienie prewencji pierwotnej dysfunkcji serca oraz
niewydolności serca jest zagadnieniem obszernym
i wykracza poza ramy niniejszych pracy.

W momencie, kiedy doszło już do dysfunkcji
serca, nadrzędnym celem terapii jest, o ile jest to
możliwe, leczenie przyczynowe (np. leczenie nie-
dokrwienia mięśnia sercowego, wyeliminowanie na-
rażenia na substancje toksyczne, zaprzestanie nad-
używania alkoholu, odstawienie leków kardiodepre-
syjnych, leczenie chorób tarczycy). Drugoplanowym
celem współczesnego postępowania jest hamowa-
nie przejścia bezobjawowej dysfunkcji lewej komo-
ry w niewydolność serca (zob. więcej s. A33).

Leczenie przewlekłej niewydolności serca

Postępowanie terapeutyczne w przewlekłej nie-
wydolności serca wynikającej z dysfunkcji skurczo-
wej obejmuje poradnictwo ogólne i inne metody po-
stępowania niefarmakologicznego, leczenie farmako-
logiczne, stosowanie mechanicznych urządzeń
wspomagających, a także leczenie operacyjne. Do-
stępne obecnie metody leczenia przedstawiono w ta-
beli 8.

Leczenie szczególnych grup chorych, na przy-
kład osób w podeszłym wieku lub z dominującą nie-
wydolnością rozkurczową, omówiono w odpowied-
nich rozdziałach niniejszych zaleceń. Zasady lecze-
nia ostrej niewydolności serca, obrzęku płuc
i wstrząsu kardiogennego będą przedstawione w od-
dzielnym dokumencie

Leczenie niefarmakologiczne

Porady ogólne
(O ile nie zaznaczono inaczej, dla wszystkich

porad i środków stopień wiarygodności C).

EDUKACJA CHORYCH I ICH RODZIN
Chorzy z przewlekłą niewydolnością serca i ich

bliscy powinni otrzymać ogólne informacje i zale-
cenia (tab. 9).

KONTROLA MASY CIAŁA
Pacjenci powinni samodzielnie i regularnie kon-

trolować masę ciała (1 raz dziennie, 2 razy w tygo-
dniu). W sytuacji, kiedy doszło do nagłego, nieocze-
kiwanego wzrostu masy ciała o ponad 2 kg w ciągu
3 dni, konieczne jest powiadomienie lekarza lub od-
powiednie zwiększenie dawki leku moczopędnego
(przykładowo zwiększenie dawki, jeśli przyrost
masy ciała się utrzymuje).

ZALECENIA DIETETYCZNE
Sód. Kontrola ilości sodu w diecie ma istotniejsze

znaczenie w zaawansowanej niż łagodnej niewydolno-
ści serca. Stosowanie substytutów soli wymaga ostroż-
ności, ponieważ mogą zawierać potas, dlatego spoży-
wanie ich w dużych ilościach, w połączeniu z inhibito-
rem ACE, może doprowadzić do hiperkaliemii [94].

Tabela 8. Możliwości terapeutyczne — zalecenia
ogólne, zalecenia dotyczące aktywności fizycznej
i treningu fizycznego, farmakoterapia, urządzenia
wspomagające i leczenie operacyjne

Postępowanie niefarmakologiczne
• Zalecenia ogólne
• Aktywność fizyczna i regularny trening fizyczny

Farmakoterapia
• Inhibitory enzymu konwertującego angiotensynę

(ACE)
• Diuretyki
• Leki b-adrenolityczne (b-blokery)
• Antagoniści aldosteronu
• Antagoniści receptora angiotensyny
• Glikozydy nasercowe
• Preparaty wazodilatacyjne (nitraty/dihydralazyna)
• Leki o działaniu inotropowo dodatnim
• Leki przeciwzakrzepowe
• Leki antyarytmiczne
• Tlen

Urządzenia wspomagające i leczenie operacyjne
• Rewaskularyzacja (kardiologia interwencyjna

i chirurgia), inne zabiegi chirurgiczne
• Stymulatory
• Kardiowertery/defibrylatory (ICD)
• Przeszczep serca, urządzenia wspomagające

pracę serca, sztuczne serce
• Ultrafiltracja, hemodializy
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Płyny. Chorzy z zaawansowaną niewydolnością
serca, zarówno z hiponatremią jak i bez niej, muszą
ograniczyć podaż płynów, przy czym brak jest do-
kładnych zaleceń dotyczących ilości. W praktyce,
w zaawansowanej niewydolności serca zaleca się
ograniczenie przyjmowania płynów do około 1,5–2
litrów dziennie.

Alkohol. Dozwolone jest spożycia alkoholu
w umiarkowanych ilościach. Picie alkoholu jest cał-
kowicie zabronione w przypadku podejrzenia kar-
diomiopatii alkoholowej. Istnieją doniesienia, że

spożywanie niewielkich lub umiarkowanych ilości
alkoholu poprawia rokowanie u chorych z dysfunkcją
lewej komory [95].

OTYŁOŚĆ
Leczenie przewlekłej niewydolności serca po-

winno obejmować także redukcję masy ciała u cho-
rych z nadwagą lub otyłych. Kryterium nadwagi jest
stwierdzenie wskaźnika masy ciała (tzn. aktualna
waga w kilogramach podzielona przez wzrost w me-
trach do kwadratu) między wartościami 25 a 30, dla
otyłości > 30.

NIEPRAWIDŁOWA UTRATA MASY CIAŁA
Kliniczne lub subkliniczne niedożywienie wy-

stępuje u około 50% chorych z ciężką, przewlekłą
niewydolnością serca [4]. Zmniejszenie całkowitej
masy tłuszczu oraz beztłuszczowej masy ciała to-
warzyszące redukcji ciężaru ciała nazywane jest
wyniszczeniem sercowym (kacheksją) [96]. Ka-
cheksja sercowa jest istotnym czynnikiem progno-
stycznym zmniejszonej przeżywalności chorych
z niewydolnością serca [97].

Celem leczenia jest uzyskanie przyrostu masy
ciała, bez retencji płynów, najlepiej poprzez zwiększe-
nie masy tkanki mięśniowej w następstwie odpowied-
nich ćwiczeń fizycznych. U wszystkich chorych, u któ-
rych ograniczenie spożywania posiłków wynika z nud-
ności, duszności lub wzdęcia, zaleca się częste
przyjmowanie niewielkich ilości pokarmów.

PALENIE TYTONIU
Zawsze należy zalecać zaprzestanie palenia

tytoniu. Powinno się zachęcać do stosowania środ-
ków wspomagających zaprzestanie palenia, takich
jak zastępcze preparaty nikotynowe.

PODRÓŻOWANIE
Należy odradzać pobyt na dużych wysoko-

ściach oraz w miejscach bardzo ciepłych lub o du-
żej wilgotności. Zazwyczaj preferuje się krótko-
trwałe podróże lotnicze, a unika długotrwałych

Tabela 9. Lista zagadnień, które należy omówić
z pacjentami z niewydolnością serca i ich rodzi-
nami

Ogólne informacje i zalecenia
• Wyjaśnij, co to jest niewydolność serca i jakie są

objawy
• Przyczyny niewydolności serca
• Jak rozpoznawać objawy
• Co robić, kiedy wystąpią objawy
• Kontrola masy ciała
• Uzasadnienie leczenia
• Znaczenie stosowania się do zaleceń niefarma-

kologicznych oraz regularnego przyjmowania
leków

• Zaprzestanie palenia
• Rokowanie

Informacje dotyczące leków
• Działanie
• Dawki i czas przyjmowania
• Skutki uboczne i niepożądane
• Objawy przedawkowania
• Co robić, kiedy nie przyjęto leku
• Samoocena i dostosowywanie dawek

Odpoczynek i wysiłek fizyczny
• Odpoczynek
• Praca
• Codzienna aktywność fizyczna
• Aktywność seksualna
• Rehabilitacja
Szczepienia
Podróżowanie
Zalecenia dietetyczne i modyfikacja stylu życia
• W sytuacji, kiedy jest to konieczne, ograniczenie

spożycia soli, np. w przypadku ciężkiej niewy-
dolności serca

• Unikanie nadmiernej podaży płynów w ciężkiej
niewydolności serca

• Unikanie nadmiernego spożycia alkoholu
• Zaprzestanie palenia

Nieprawidłową utratę masy ciała należy brać
pod uwagę, gdy:
a) masa ciała wynosi < 90% masy idealnej, lub
b) udokumentowano mimowolne schudnięcie

o co najmniej 5 kg lub ponad 7,5% poprzed-
niej masy (bez obrzęków) w okresie ostatnich
6 miesięcy i/lub wskaźnik masy ciała (masa
ciała/wzrost2) wynosi < 22 kg/m-2.
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podróży jakimkolwiek innym środkiem transpor-
tu. Należy ostrzegać pacjentów z ciężką niewydol-
nością serca, że długie loty samolotem mogą pro-
wadzić u nich do wystąpienia pewnych zaburzeń
(np. odwodnienia, nadmiernego obrzęku kończyn,
zakrzepicy żył głębokich). Warto również omówić
potencjalny wpływ diety na równowagę żołądko-
wo-jelitową związaną z podróżowaniem. W przy-
padku nadmiernej utraty sodu oraz wody w gorą-
cym i wilgotnym klimacie konieczne może być do-
stosowanie dawek diuretyków, a także leków
rozszerzających naczynia.

AKTYWNOŚĆ SEKSUALNA
Niemożliwe jest przedstawienie wytycznych

dotyczących poradnictwa w zakresie aktywności
seksualnej. Zaleca się uspokojenie pacjenta, który
nie jest poważnie chory, ale przede wszystkim prze-
straszony, jak również i partnera, który często ma
jeszcze większe obawy. W niektórych przypadkach
należy rozważyć skierowanie do poradni specjali-
stycznej. W przypadkach uzasadnionych należy za-
proponować zastosowanie podjęzykowej nitroglice-
ryny przed stosunkiem płciowym oraz odradzić zbyt
duże zaangażowanie emocjonalne. Ryzyko dekom-
pensacji układu krążenia spowodowanej aktywno-
ścią seksualną jest umiarkowane w II klasie NYHA,
ale wysokie w klasie III i IV [98].

ZALECENIA DOTYCZĄCE SZCZEPIEŃ
OCHRONNYCH

Brak jest wiarygodnych danych dotyczących
znaczenia szczepień ochronnych u chorych z nie-
wydolnością serca. Szczepienia przeciwko zakaże-
niom pneumokokowym i grypie mogą zmniejszyć
częstość zakażeń układu oddechowego nasilających
niewydolność serca.

PORADY DOTYCZĄCE LEKÓW
Należy zachęcać do samodzielnego (gdy ma to

uzasadnienie praktyczne) dostosowywania dawki
diuretyku na podstawie nasilenia objawów i bilans
płynów. Kiedy ustali się zakres oraz ograniczenia
dostosowywania dawek diuretyku, pacjenci sami
mogą decydować o intensywności leczenia.

Należy wyjaśnić pacjentom, jaki efekt leczenia
jest oczekiwany, a także, jakie są działania niepożą-
dane wszystkich leków. Chorzy ponadto powinni zo-
stać poinformowani o następujących zagadnieniach:
poprawa może zachodzić stopniowo i osiągnąć mak-
simum dopiero po kilku tygodniach, a w wypadku
niektórych leków po kilku miesiącach leczenia; ist-
nieje konieczność stopniowego zwiększania dawek
inhibitora ACE i  b-blokerów aż do osiągnięcia da-

wek docelowych, mimo że nie spowodują one bez-
pośredniej poprawy objawów; w przypadku  odwod-
nienia (np. w następstwie biegunki lub nasilonej
utraty wody przez skórę w gorącym klimacie) ko-
nieczne jest zmniejszenie dawki diuretyków; jak się
zachować w przypadku wystąpienia objawowej hi-
potonii (zmniejszenie dawki diuretyku, a w razie
potrzeby przejściowe zmniejszenie dawki inhibito-
ra ACE); inhibitor ACE może wywoływać kaszel
oraz prowadzić do zaburzeń smaku; należy unikać
stosowania niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych (NLPZ) w połączeniu z inhibitorami ACE; ist-
nieje możliwość stosowania nitratów w postaci pod-
językowej lub w aerozolu w celu doraźnego opano-
wania objawów, w momencie wystąpienia ostrej
duszności lub zapobiegawczo w pewnych sytu-
acjach.

LEKI, KTÓRYCH NALEŻY UNIKAĆ
LUB STOSOWAĆ OSTROŻNIE

Następujące leki powinny być stosowane
z ostrożnością lub nie powinny być zalecane u cho-
rych leczonych z powodu niewydolności serca [99]:
1) niesteroidowe leki przeciwzapalne,
2) leki antyarytmiczne klasy I (s. A29),
3) antagoniści wapnia (werapamil, diltiazem, po-

chodne dihydropirydyny pierwszej generacji)
(s. A27),

4) trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne,
5) kortykosteroidy,
6) sole litu.

Odpoczynek, ćwiczenia i trening fizyczny

ODPOCZYNEK
Chorych ze stabilną, przewlekłą niewydolno-

ścią serca nie powinno się zachęcać do znacznego
ograniczania aktywności fizycznej. Natomiast od-
poczywanie lub unieruchomienie w łóżku jest ko-
nieczne w sytuacji ostrej lub zdekompensowanej
przewlekłej niewydolności serca. Wykonywanie
biernych ćwiczeń usprawniających zapobiega nie-
korzystnym następstwom długotrwałego unieru-
chomienia i zmniejsza ryzyko zakrzepicy żylnej.
W momencie poprawy stanu klinicznego chory
może rozpocząć ćwiczenia oddechowe oraz czyn-
ne ćwiczenia ruchowe.

ĆWICZENIA FIZYCZNE
Jeśli stan chorego jest stabilny — aby zapobiec

utracie siły mięśniowej — należy zachęcać go do pro-
wadzenia codziennej aktywności życiowej oraz aktyw-
nych form wypoczynku, które nie prowadzą do wy-
stąpienia objawów. Trzeba natomiast odradzać wyko-
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nywanie dużych wysiłków lub ćwiczeń izometrycz-
nych, jak również aktywny udział w sporcie wyczy-
nowym lub w bardzo męczących dyscyplinach spor-
tu. Jeśli chory jest aktywny zawodowo, należy ocenić
charakter pracy i doradzić, czy możliwa jest kontynu-
acja aktywności zawodowej o tym charakterze.

TRENING FIZYCZNY
Chorych w II lub III klasie NYHA, których

stan jest stabilny, należy zachęcać do udziału w pro-
gramach treningu fizycznego. W praktyce klinicz-
nej upośledzona tolerancja wysiłku pacjentów
z przewlekłą niewydolnością serca wynika z wie-
lu przyczyn. Tolerancja wysiłku zależy raczej od
zmian obwodowych niż tylko od stopnia wydolno-
ści lewej komory. W kilku niewielkich badaniach
klinicznych i mechanistycznych oraz w niektórych
badaniach randomizowanych wykazano, że regular-
ny wysiłek fizyczny może bezpiecznie zwiększyć
wydolność fizyczną o 15–25%, zmniejszyć objawy
oraz poprawić jakość życia u chorych ze stabilną

niewydolnością serca w II lub III klasie NYHA (po-
ziom wiarygodności B). Brak jest doniesień wska-
zujących na istotny, niekorzystny wpływ treningu
fizycznego lub znaczące pogorszenia parametrów
hemodynamicznych.

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne opu-
blikowało niedawno wystandaryzowane zalecenia
dotyczące treningu fizycznego u chorych z niewy-
dolnością serca [100].

Trening fizyczny może mieć formę treningu
interwałowego lub treningu o stałej intensywności,
na poziomie 60–80% określonej wcześniej maksy-
malnej częstotliwości serca. Trening interwałowy
pozwala na większą stymulację wysiłkiem mięśni
obwodowych, niż można uzyskać w trakcie ćwiczeń
o stałej intensywności, przy czym nie prowadzi do
zwiększonego obciążenia układu sercowo-naczynio-
wego. W pierwszej kolejności należy zwracać uwa-
gę na czas trwania sesji ćwiczeń, następnie ich czę-
stość, a na końcu na intensywność. Szczegóły po-
dano w tabeli 10.

Tabela 10. Trening fizyczny

Trening o stałej intensywności
Częstotliwość sesji treningowych: U pacjentów z większym ograniczeniem tolerancji wysiłku należy rozpocząć
od sesji trwających po 5–10 minut kilka razy w ciągu dnia, natomiast pacjenci z większą wydolnością fizyczną
powinni wykonywać ćwiczenia przez 20–30 minut 3–5 razy w tygodniu.
Intensywność sesji treningowych: Poprawa wydolności aerobowej i zmniejszenie objawów w programach
tradycyjnych następuje po 4 tygodniach. Maksymalny czas niezbędny do osiągnięcia maksymalnego pozio-
mu wynosi odpowiednio 16 lub 26 tygodni dla sprawności fizycznej i parametrów sercowo-oddechowych,
po tym okresie następuje faza plateau. Wyróżniono 3 okresy: wstępny, poprawy, podtrzymania sprawności.
Okres wstępny: intensywność ćwiczeń powinna być utrzymywana na niskim poziomie (np. 40–50% V02max),
natomiast zwiększany powinien być czas trwania ćwiczeń z 5 do 15 minut. Czas trwania treningu i częstość
powinna być zwiększana adekwatnie do objawów lub stanu klinicznego.
W okresie poprawy głównym celem jest stopniowe zwiększanie intensywności treningu (50%, 60%, 70%,
a nawet 80% V02max, o ile jest to tolerowane); drugoplanowym celem jest wydłużenie czasu trwania treningu
do 15–20 minut, a o ile jest to tolerowane, nawet do 30 minut.
Okres podtrzymania sprawności rozpoczyna się zazwyczaj po 6 miesiącach ćwiczeń. Dalsza poprawa będzie
minimalna, jednak kontynuacja programu treningowego jest bardzo ważna. Korzyści z 3-tygodniowego udziału
w programie są utracone już po 3 tygodniach ograniczenia aktywności, co wskazuje na konieczność planowania
długotrwałego programu treningu fizycznego w leczeniu chorych z przewlekłą niewydolnością serca.

Ćwiczenia interwałowe
Ćwiczenia na rowerze: Przydatne jest stosowanie okresów obciążenia trwających 30 s, a okresów
odpoczynku o długości 60 s, przy intensywności równej 50% maksymalnej krótkotrwałej wydolności
fizycznej, określonej w trakcie ćwiczeń rozpoczynanych od 3-minutowego pedałowania bez obciążenia,
a następnie ze wzrastającym obciążeniem o 25 W co 10 s. Podczas okresu odpoczynku pacjent
wykonuje wysiłek 10 W.
Bieżnia ruchoma: Podczas ćwiczenia na bieżni stosuje się na przemian okresy obciążenia i odpoczynku co 60 s.
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Leczenie farmakologiczne

Inhibitory ACE
• Inhibitory ACE są lekami pierwszego rzutu u cho-

rych z upośledzoną funkcją skurczową lewej ko-
mory, z niewielkim obniżeniem frakcji wyrzuto-
wej < 40–45% (zob. część poświęconą badaniom
nieinwazyjnym, s. A8) (poziom wiarygodności A).

• Dawka inhibitora ACE powinna być stopnio-
wo zwiększana aż do osiągnięcia dawki, któ-
rej skuteczność udokumentowano w dużych
badaniach kontrolowanych, obejmujących cho-
rych z niewydolnością serca (poziom wiary-
godności A), przy czym nie należy kierować
się jedynie poprawą objawów klinicznych (po-
ziom wiarygodności C).

INHIBITORY ACE W BEZOBJAWOWEJ
DYSFUNKCJI LEWEJ KOMORY

Przewlekłe stosowanie inhibitorów ACE jest
korzystne u chorych z udokumentowaną bezobja-
wową dysfunkcją skurczową lewej komory. Dane
z badań SOLVD Prevention Study, SAVE i TRACE
jednoznacznie wykazały, że w tej grupie pacjentów
rzadziej dochodzi do wystąpienia objawowej niewy-
dolności serca oraz zmniejsza się częstość hospita-
lizacji z powodu niewydolności serca [12, 101] (po-
ziom wiarygodności A).

INHIBITORY ACE W OBJAWOWEJ
NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Wszyscy chorzy z objawową niewydolnością
serca i dysfunkcją skurczową lewej komory po-
winni otrzymywać inhibitory ACE (poziom wia-
rygodności A).

Blokowanie ACE istotnie poprawia przeżywal-
ność i zmniejsza nasilenie objawów klinicznych oraz
redukuje częstość hospitalizacji w grupie chorych
z umiarkowaną i ciężką niewydolnością serca, a tak-
że dysfunkcją skurczową lewej komory. Jeżeli nie
stwierdza się u chorego retencji płynu, leczenie
należy rozpoczynać od inhibitorów ACE. Natomiast
u chorych z retencją płynu leki te należy stosować
łącznie z diuretykami (poziom wiarygodności B).

Przeprowadzona ostatnio metaanaliza obejmu-
jąca 12 763 chorych z dysfunkcją lewej komory
i/lub niewydolnością serca z 5 dużych kontrolowa-
nych badań klinicznych, z czego w 3 uczestniczyli
pacjenci we wczesnym okresie po ostrym zawale
serca, wykazała, że blokowanie ACE znamiennie
zmniejsza śmiertelność, częstość hospitalizacji
z powodu niewydolności serca i ponownego zawa-

łu, niezależnie od wieku, płci oraz wyjściowego sto-
sowania diuretyków, kwasu acetylosalicylowego i le-
ków b-adrenergicznych. Obserwowane korzyści do-
tyczyły wszystkich parametrów czynności lewej
komory [102].

Największe korzyści bezwzględne obserwuje
się u chorych z najbardziej zaawansowaną niewy-
dolnością serca. Stosowanie inhibitorów ACE znacz-
nie wydłuża przeżycie chorych z objawami przed-
miotowymi i podmiotowymi niewydolności serca
podczas ostrej fazy zawału serca, nawet jeśli obja-
wy są przemijające [103]. Dodatkowo, poza wpły-
wem na umieralność, inhibitory ACE poprawiają
ogólną wydolność czynnościową pacjentów z niewy-
dolnością serca. Natomiast wpływ tych leków na
wydolność wysiłkową jest niewielki. Ponadto, cho-
ciaż inhibitory ACE mogą zapobiegać dalszemu po-
garszaniu się funkcji lewej komory oraz ograniczać
postępujące powiększanie się wymiarów serca, nie
wykazano jednoznacznie, aby zmniejszały jego wy-
miary [104, 105]. Natomiast poprawa czynności ser-
ca może się szybko zmniejszyć po zaprzestaniu sto-
sowania inhibitorów ACE [104, 106].

Dawki inhibitorów ACE powinny być zwiększa-
ne stopniowo do dawek stosowanych w dużych, kon-
trolowanych badaniach klinicznych (jeśli są dobrze
tolerowane), aby obniżyć odległe wskaźniki choro-
bowości i umieralności. Dawkowania inhibitora ACE
nie powinno się uzależniać od poprawy objawów kli-
nicznych.

Do istotnych działań niepożądanych inhibitorów
ACE należą: hipotensja, zasłabnięcia, niewydolność
nerek, hiperkaliemia i obrzęk naczynioruchowy. Po-
mimo że kaszel jest często następstwem niewydol-
ności serca lub chorób współistniejących, na przykład
chorób układu oddechowego, to jednak suchy kaszel
często jest objawem ubocznym stosowania inhibito-
rów ACE. Nasilony kaszel może się stać przyczyną
odstawienia tych leków. Niektórzy chorzy dobrze
znoszą ponowne włączenie inhibitora ACE, po okre-
sie przerwy w jego stosowaniu. Jednak w przypadku
nietolerancji można zastąpić te leki antagonistami
receptora angiotensyny, a w przypadku przeciwwska-
zań połączeniem nitratów w dużej dawce z hydrala-
zyną. Dane z badań obserwacyjnych przemawiają
przeciwko stosowaniu NLPZ w celu tłumienia kasz-
lu, ze względu na ryzyko nasilenia niewydolności
serca. Natomiast podawanie kromoglikanu sodowe-
go lub inhibitora syntazy tromboksanu może zaha-
mować kaszel wywołany inhibitorem ACE [107].

U pacjentów z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym obserwuje się niewielkie zmiany ciśnienia
skurczowego i rozkurczowego oraz nieistotny
wzrost stężenia kreatyniny w surowicy. Umiarko-
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wana niewydolność nerek oraz względnie niskie
wartości ciśnienia tętniczego (wartości kreatyniny
do 250 mmol/l, ciśnienie skurczowe obniżone do
90 mm Hg) nie stanowią przeciwwskazań do stoso-
wania inhibitorów ACE. U chorych z ciężką niewy-
dolnością serca stężenie kreatyniny w surowicy
może wzrosnąć o 10–15%, niezależnie od wartości
wyjściowej [108]. U większości pacjentów w trak-
cie dalszego leczenia inhibitorem ACE stężenie kre-
atyniny stabilizowało się lub obniżało do wartości
wyjściowych. Należy podkreślić, że śmiertelność
jest wyższa u osób z podwyższonymi stężeniami
kreatyniny i właśnie ta grupa odniesie szczególne
korzyści z leczenia inhibitorami ACE. Ryzyko wy-
stąpienia hipotensji i niewydolności nerek jest
zwiększone u chorych leczonych dużymi dawkami
diuretyków, u pacjentów w podeszłym wieku, a tak-
że z dysfunkcją nerek lub hiponatremią. Zmiany stę-
żenia potasu w surowicy są zazwyczaj niewielkie
(0,2 mmol/l). Łagodna hiperkaliemia nie jest przeciw-
wskazaniem do stosowania inhibitorów ACE, przy
czym wartości przekraczające 5,5 mmol/l są już prze-
ciwwskazaniem do ich stosowania. Jeżeli chory
otrzymywał diuretyki oszczędzające potas w celu
skorygowania stężenia kaliemii w surowicy, należy
je odstawić w momencie rozpoczęcia leczenia inhi-
bitorem ACE.

Bezwzględnymi przeciwwskazaniami do stoso-
wania inhibitorów ACE jest: obustronne zwężenie
tętnic nerkowych oraz wystąpienie obrzęku naczy-
nioruchowego w trakcie wcześniejszego leczenia
inhibitorem ACE.

Działanie inhibitorów ACE w niewydolności
serca zostało udokumentowane dla dawek zaleca-
nych, które są zazwyczaj wyższe niż stosowane

w praktyce codziennej. Ponadto w badaniu ATLAS
wykazano, że chorobowość oceniana częstością
hospitalizacji z powodu niewydolności serca była
mniejsza w grupie chorych otrzymujących duże
dawki inhibitora ACE w porównaniu z pacjentami
leczonymi mniejszą dawką [109]. W tabeli 11 przed-
stawiono docelowe dawki podtrzymujące inhibito-
ry ACE, których skuteczność udokumentowano
w różnych eksperymentach klinicznych.

Zalecane dawki do rozpoczynania terapii oraz
dawki podtrzymujące inhibitorów ACE, które za-
twierdzono do stosowania w niewydolności serca
w Europie, podano w tabeli 12. Leczenie inhibi-
torem ACE zawsze należy rozpoczynać od mniej-
szej dawki i zwiększać stopniowo do dawki doce-
lowej. W tabeli 13 przedstawiono zalecane postę-
powanie podczas rozpoczynania terapii inhibito-
rem ACE.

Tabela 11. Dawki inhibitorów ACE, których skuteczność wykazano w dużych kontrolowanych bada-
niach klinicznych u pacjentów z niewydolnością serca lub dysfunkcją lewej komory

Badanie oceniające umieralność
Lek Dawka docelowa Średnia dawka dzienna

Badania w przewlekłej niewydolności serca
Consensus Trial Study Group, 1978 [192] Enalapril 20 mg 2 ¥ dz. 18,4 mg
Cohn i wsp. (V-HeFT, 1991) [142] Enalapril 10 mg 2 ¥ dz. 15 mg
The Solvd Investigators, 1991 [193] Enalapril 10 mg 2 ¥ dz. 16,6 mg
ATLAS [109] Lisinopril Duże dawki 32,5–35 mg

Małe dawki 2,5–5 mg
Badania dotyczące chorych z pozawałową dysfunkcją LV lub z HF

Pfeffer i wsp. (SAVE, 1992) [194] Kaptopril 50 mg 3 ¥ dz. Brak danych
AIRE [103] Ramipril 5 mg 2 ¥ dz. Brak danych
TRACE [101] Trandolapril 4 mg 1 ¥ dz. Brak danych

LV — lewa komora, HF — niewydolność serca

Tabela 12. Zalecane dawki podtrzymujące inhibi-
torów ACE*

Lek Dawka wstępna Dawka docelowa

Benazepril 2,5 mg 1 ¥ dz. 5–10 mg 2 ¥ dz.
Chinapril 2,5–5,0 mg 1 ¥ dz. 5–10 mg 1 ¥ dz.
Cilazapril 0,5 mg 1 ¥ dz. 1–2,5 mg 1 ¥ dz.
Enalapril 2,5 mg 1 ¥ dz. 10 mg 2 ¥ dz.
Fosinopril 10 mg 1 ¥ dz. 20 mg 1 ¥ dz.
Kaptopril 6,25 mg 3 ¥ dz. 25–50 mg 3 ¥ dz.
Lisinopril 2,5 mg 1 ¥ dz. 5–20 mg 1 ¥ dz.
Perindopril 2,0 mg 1 ¥ dz. 4 mg 1 ¥ dz.
Ramipril 1,25–2,5 mg 1 ¥ dz. 2,5–5 mg 2 ¥ dz.
Trandolapril 1 mg 1 ¥ dz. 4 mg 1 ¥ dz.

*Zalecenia producentów lub pochodzące z wytycznych
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Należy zachować szczególną ostrożność, kie-
dy rozpoczyna się leczenie inhibitorem ACE u cho-
rych z niskim ciśnieniem skurczowym lub stężenia-
mi kreatyniny w surowicy > 250 mmol/l. W przy-
padku ciśnienia skurczowego < 100 mm Hg
leczenie inhibitorem ACE powinno się rozpoczynać
pod nadzorem specjalistycznym. W trakcie terapii
inhibitorami ACE niskie wartości ciśnienia skurczo-
wego (< 90 mm Hg) są do przyjęcia, o ile chory po-
zostaje asymptomatyczny.

Leki moczopędne

DIURETYKI PĘTLOWE, TIAZYDOWE
I METOLAZON
• Diuretyki są niezbędne w leczeniu objawowym,

kiedy występuje przewodnienie objawiające się
zastojem w krążeniu płucnym lub obrzękami
obwodowymi (poziom wiarygodności A). Jed-
nakże nie przeprowadzono kontrolowanych,
randomizowanych badań klinicznych oceniają-
cych wpływ leków moczopędnych na przeży-
walność. Stosowanie diuretyków powoduje
szybkie zmniejszenie duszności oraz zwiększe-
nie tolerancji wysiłku (poziom wiarygodno-
ści B) [110, 111].

• Jeżeli jest to możliwe, diuretyki należy zawsze
stosować w połączeniu z inhibitorem ACE  (po-
ziom wiarygodności C).
Szczegółowe wskazania oraz istotne działania

niepożądane leków moczopędnych przedstawiono
w tabelach 14 i 15.

Diuretyki pętlowe, tiazydowe i metolazon sto-
suje się w różnych stadiach zawansowania niewy-
dolności serca. Łagodna postać niewydolności ser-
ca może być leczona diuretykami tiazydowymi, ale
wraz z progresją choroby konieczne jest stosowa-
nie diuretyków pętlowych. W dawkach równoważ-
nych wszystkie diuretyki pętlowe charakteryzuje
podobne działanie diuretyczne. U pacjentów
z ciężką niewydolnością serca często konieczne
jest stosowanie coraz większych dawek leków mo-
czopędnych z tej grupy. Może to wynikać z pogar-
szającej się czynności nerek lub zmniejszonego
wchłaniania furosemidu w przewodzie pokarmo-
wym. Stosowanie leków dożylnych, a zwłaszcza we
wlewie ciągłym pozwala często przezwyciężyć tę
oporność [112].

Diuretyki tiazydowe są mniej skuteczne, kiedy
przesączanie kłębuszkowe spada poniżej 30 ml/min, co
jest częstym zjawiskiem u chorych z niewydolnością
serca w podeszłym wieku. W ciężkiej niewydolności
serca diuretyki tiazydowe wykazują działanie synergi-
styczne z diuretykami pętlowymi i z tego powodu moż-

ROZPOCZYNANIE LECZENIA INHIBITOREM ACE
(TAB. 13)

Do czasu zakończenia eksperymentów klinicz-
nych dawka wybranego inhibitora ACE powinna być
zwiększona do maksymalnej dawki docelowej sto-
sowanej w badaniach klinicznych. Rozpoczynając le-
czenie, trzeba się dokładnie zapoznać z zalecenia-
mi dotyczącymi farmakoterapii obowiązującymi
w danym kraju.

Zalecane jest regularne monitorowanie czynno-
ści nerek: 1) po 1–2 tygodniach od zwiększenia daw-
ki, następnie po 3. miesiącach, a później co 6 mie-
sięcy; 2) w przypadku zmiany leczenia, które może
wpływać na czynność nerek; 3) u chorych ze stwier-
dzanym obecnie lub w wywiadzie upośledzeniem
czynności nerek lub zaburzeniami elektrolitowymi,
oznaczenia powinny być wykonywane częściej.

Tabela 13. Zalecane postępowanie w momencie
rozpoczynania terapii inhibitorami ACE

1. Rozważ konieczność podawania i dawki diuretyków
oraz leków rozszerzających naczynia

2. Unikaj intensywnego leczenia diuretycznego przed
rozpoczęciem leczenia. Zmniejsz dawki lub odstaw,
jeżeli były stosowane diuretyki na 24 godziny przed
włączeniem ACE

3. Korzystne może być rozpoczynanie leczenia w godzi-
nach wieczornych, w pozycji leżącej, aby ograniczyć
potencjalnie negatywny wpływ na ciśnienie tętnicze,
chociaż nie ma danych popierających tę hipotezę
u chorych z niewydolnością serca (poziom wiarygod-
ności C). W sytuacji rozpoczynania leczenia w godzi-
nach rannych zalecane jest nadzorowanie chorego
przez kilka godzin w celu kontroli ciśnienia tętniczego

4. Zaczynaj od małych dawek (tab. 12) i zwiększaj dawki
aż do dawki podtrzymującej, której skuteczność
wykazano w dużych badaniach (tab. 11)

5. Jeżeli dochodzi do istotnego upośledzenia wydol-
ności nerek, przerwij terapię

6. Unikaj podawania diuretyków oszczędzających
potas we wstępnej fazie leczenia

7. Unikaj stosowania niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych

8. Sprawdzaj ciśnienie tętnicze, wydolność nerek
i stężenia elektrolitów co 1–2 tygodnie od momentu
zwiększenia dawki, a następnie w 3. miesiącu terapii
i co 6 miesięcy w dalszym okresie leczenia

Do grupy specjalistycznej należy kierować chorych,
u których stwierdzono:
1. Przyczyna niewydolności serca jest nieznana
2. Ciśnienie skurczowe < 100 mm Hg
3. Stężenie kreatyniny w surowicy > 150 mmol/l
4. Stężenie sodu < 135 mmol/l
5. Ciężką niewydolność serca
6. Wadę zastawkową jako pierwotną przyczynę

niewydolności serca
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na je stosować łącznie [113]. Prawdopodobnie takie po-
łączenie jest korzystniejsze pod względem skuteczno-
ści i profilu działań niepożądanych w porównaniu ze
zwiększaniem dawki diuretyku pętlowego. Metolazon
jest bardzo silnym diuretykiem, dodawanym często jako
lek ostatniej szansy do diuretyku pętlowego, ale nie jest
on dostępny we wszystkich krajach europejskich.

Diuretyki oszczędzające potas
• Diuretyki oszczędzające potas należy stosować

wyłącznie w sytuacji, kiedy pomimo stosowa-
nia inhibitorów ACE utrzymuje się hipokalie-
mia, a także w ciężkiej niewydolności serca
utrzymującej się mimo leczenia inhibitorem
ACE i spironolaktonem w małej dawce (poziom
wiarygodności C).

• W tej sytuacji suplementacja preparatami po-
tasu jest mniej skuteczna (poziom wiarygodno-
ści B).
Większość chorych otrzymujących diuretyki

z powodu niewydolności serca przyjmuje również
inhibitor ACE. Do niedawna połączenie diuretyków
oszczędzających potas z inhibitorami ACE uważa-
no za potencjalnie niebezpieczne. W jednym małym
badaniu kontrolowanym wykazano, że stosowanie
spironolaktonu w dawkach powodujących diurezę
i natriurezę, tzn. 50–100 mg, u chorych nieodpowia-
dających na leczenie diuretykami pętlowymi i inhi-

Tabela 14. Leki moczopędne

Wstępny etap leczenia
Diuretyki pętlowe lub tiazydy
Zawsze stosowane w połączeniu z inhibitorem ACE
Jeżeli GFR < 30 ml/min, nie należy stosować tiazy-
dów, dopuszczalne podawanie tiazydów jedynie
w połączeniu z lekami pętlowymi

Niezadowalająca odpowiedź na leczenie
Zwiększ dawkę leku moczopędnego
Stosuj połączenia leków pętlowych z tiazydami
Gdy utrzymuje się retencja płynów, podawaj
diuretyki pętlowe 2 ¥ dziennie
W ciężkiej niewydolności serca dodaj metolazon,
często oznaczając stężenia kreatyniny
i elektrolitów

Leki diuretyczne oszczędzające potas: triamteren,
amiloryd, spironolakton
Stosuj jedynie w przypadku utrzymującej się hipo-
kaliemii po włączeniu leczenia inhibitorami ACE
i diuretykami
W pierwszym tygodniu terapii stosuj małe dawki,
oznacz stężenie kreatyniny i potasu po 5–7 dniach
i odpowiednio dostosuj dawki. Wykonaj ponowne
oznaczenia co 5–7 dni do momentu stabilizacji stę-
żenia potasu

GFR — wskaźnik przesączania kłębuszkowego, ACE — enzym kon-
wertujący angiotensynę

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

Dawka wstępna Maksymalna Główne skutki uboczne
 [mg] zalecana dawka [mg]

Diuretyki pętlowe
Furosemid 20–40 250–500 Hipokaliemia, hipomagnezemia,

hiponatremia
Bumetamid 0,5–1,0 5–10 Hiperurykemia, nietolerancja glukozy
Torasemid 5–10 100–200 Zaburzenia równowagi

kwasowo-zasadowej

Tiazydy
Hydrochlorotiazyd 25 50–75 Hipokaliemia, hipomagnezemia,

hiponatremia
Metolazon 2,5 10 Hiperurykemia,

nietolerancja glukozy
Indapamid 2,5 2,5 Zaburzenia równowagi

kwasowo-zasadowej

Diuretyki oszczędzające 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
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bitorami ACE może prowadzić do szybkiej redukcji
masy ciała bez towarzyszącej hiperkaliemii [114].
Niemniej jednak stosowanie obecnie diuretyków
oszczędzających potas, takich jak triamteren, ami-
loryd i spironolakton, w stosunkowo dużych daw-
kach, należy rozważyć jedynie wówczas, kiedy
mimo stosowania inhibitora ACE utrzymuje się
związana z leczeniem diuretycznym hipokaliemia
oraz w ciężkiej niewydolności serca z niskimi stę-
żeniami potasu pomimo podawania inhibitora ACE
i małych dawek spironolaktonu (poziom wiarygod-
ności C). Podobne ograniczenia odnoszą się do sto-
sowania antagonistów receptora angiotensyny
u chorych nietolerujących inhibitorów ACE.  Doust-
na suplementacja preparatami potasu jest mniej sku-
teczna w utrzymywaniu zapasów potasu w ustroju
w trakcie leczenia lekami moczopędnymi [115].
Podczas terapii jakimikolwiek diuretykami oszczę-
dzającymi potas konieczne jest okresowe kontrolo-
wanie stężenia kreatyniny i potasu w surowicy.
W praktyce wskazane jest oznaczanie stężeń kre-
atyniny i potasu co 5–7 dni od rozpoczęcia leczenia,
aż do momentu ustabilizowania się tych wartości.
Kolejne oznaczenia powinny być wykonywane co
3–6 miesięcy.

Leki b-adrenolityczne (b-blokery)
• Stosowanie leków b-adrenolitycznych jest zale-

cane u wszystkich chorych — bez przeciwwska-
zań — ze stabilną łagodną, umiarkowaną i ciężką
niewydolnością serca, zarówno w przebiegu kar-
diomiopatii niedokrwiennej, jak i o innej etiolo-
gii, z obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory,
w II–IV klasie NYHA, otrzymujących leczenie
standardowe, obejmujące diuretyki i inhibitory
ACE (poziom wiarygodności A).

• U chorych ze skurczową dysfunkcją lewej ko-
mory, zarówno z objawową jak i bezobjawową
niewydolnością serca, po przebytym zawale
serca, zaleca się przewlekłe stosowanie leków
b-adrenolitycznych w połączeniu z inhibitorem
ACE (poziom wiarygodności B).

Pierwsze zalecenia oparte są na danych zarówno
z dużych, jak i małych badań klinicznych, w których
wzięło udział łącznie ponad 15 000 chorych [116–127];
natomiast drugie przygotowano na podstawie opubli-
kowanych ostatnio wyników badania CAPRICORN,
w którym oceniano karwedilol [195]. W kilku dużych
randomizowanych badaniach z użyciem placebo, po-
święconych analizie śmiertelności, w których ocenia-
no karwedilol [121, 124, 196], bisoprolol [125] i me-
toprolol [126, 127], stwierdzono zmniejszenie odległej
śmiertelności całkowitej, śmiertelności z przyczyn

sercowo-naczyniowych, częstości nagłych zgonów
oraz zgonów w następstwie progresji niewydolności
serca u chorych w II–IV klasie  NYHA. Ponadto wy-
niki tych badań wskazują na zmniejszenie częstości
hospitalizacji (całkowitej, z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i związanej z niewydolnością serca), popra-
wę w zakresie klasy czynnościowej i zahamowanie
postępu niewydolności serca w grupie leczonej leka-
mi b-adrenolitycznymi w porównaniu z grupą otrzy-
mującą placebo. To korzystne działanie nie było uza-
leżnione od wieku, płci, klasy czynnościowej, frakcji
wyrzutowej lewej komory czy też etiologii (niedo-
krwienna vs. inna przyczyna) niewydolności serca (po-
ziom wiarygodności A).

Pomimo że zmniejszenie umieralności i czę-
stości hospitalizacji chorych z niewydolnością ser-
ca wykazano dla kilku leków b-adrenolitycznych,
to jednak nie udowodniono, że jest to działanie
swoiste dla całej klasy leków, tzw. efekt klasy.
W jednym dużym badaniu z bucindololem (BEST)
nie wykazano korzystnego wpływu leku na prze-
żywalność [128]. Wynika stąd, że obecnie w lecze-
niu niewydolności serca można zalecić stosowanie
jedynie bisoprololu, karwedilolu i metoprololu.
W trwającym obecnie badaniu (COMET) porówny-
wane są bezpośrednio różne preparaty leków b-ad-
renolitycznych (metoprolol vs. karwedilol).
W mniejszych badaniach kontrolowanych wykaza-
no, że b-blokada prowadzi do poprawy czynności
serca [120, 129, 130], przy czym wydolność wysił-
kowa zazwyczaj się nie zwiększa.

Konieczne jest przeprowadzenie dalszych ba-
dań w celu ustalenia działania leków b-adrenolitycz-
nych u chorych z określonych grup demograficz-
nych (np. w wieku > 75 lat), o różnym pochodzeniu
etnicznym oraz z migotaniem przedsionków.
W trwającym obecnie badaniu SENIORS oceniany
jest wpływ b-blokady (nebiwololu) u chorych z nie-
wydolnością serca w podeszłym wieku.

ROZPOCZYNANIE LECZENIA
Ze względu na dwufazowe działanie leków

b-adrenolitycznych (długoterminowa poprawa
z możliwością pogorszenia w momencie rozpoczy-
nania terapii), leczenie tymi preparatami powinno
się rozpoczynać pod ścisłym nadzorem. Terapię na-
leży rozpoczynać od małej dawki leku, która następ-
nie powinna być stopniowo i powoli zwiększana do
dawki docelowej stosowanej w dużych badaniach
klinicznych. Zwiększanie dawki należy zawsze do-
stosować do indywidualnej reakcji chorego. Leki
b-adrenolityczne mogą nadmiernie zwalniać czyn-
ność serca oraz wywierać przejściowe działanie kar-
diodepresyjne, nasilając niewydolność serca. Ponad-
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to leki te mogą wywołać lub nasilać napady astmy
oskrzelowej, a także skurcz naczyń obwodowych.
W tabeli 16 przedstawiono zalecenia dotyczące sto-
sowania leków b-adrenolitycznych w praktyce kli-

nicznej oraz przeciwwskazania do ich podawania.
Tabela 17 zawiera schemat zwiększania dawek le-
ków b-adrenolitycznych, stosowanych w najważniej-
szych badaniach klinicznych.

Tabela 16. Zalecane postępowanie podczas rozpoczynania terapii lekiem b-adrenolitycznym

• Przed włączeniem leku pacjent powinien otrzymywać inhibitor ACE, przy braku przeciwwskazań
• Pacjent powinien być w stabilnym stanie klinicznym, nie wymagać stosowania dożylnych leków o działaniu

inotropowo dodatnim oraz bez nasilonych objawów retencji płynów
• Leczenie należy rozpoczynać od dawki minimalnej (tab. 17), zwiększanej stopniowo do dawki podtrzymującej,

której skuteczność udokumentowano w dużych badaniach klinicznych. Dawka leku może być podwajana co
1–2 tygodnie, jeżeli poprzednia dawka była dobrze tolerowana. U większości chorych leczenie można prowa-
dzić w warunkach ambulatoryjnych

• Przejściowe pogorszenie niewydolności serca, hipotonia lub bradykardia może wystąpić w trakcie okresu
zwiększania dawki lub w dalszej fazie leczenia

• Monitorowanie pacjenta pod kątem cech i objawów niewydolności serca, retencji płynów, hipotensji i bradykardii
• W przypadku nasilenia objawów najpierw trzeba zwiększyć dawkę diuretyków lub inhibitorów ACE; jeżeli jest

to konieczne, należy przejściowo zmniejszyć dawkę leku b-adrenolitycznego
• W przypadku hipotensji najpierw należy zmniejszyć dawkę leków rozszerzających naczynia; jeżeli jest to ko-

nieczne, zmniejszyć dawkę leku b-adrenolitycznego
• Zmniejszyć dawkę lub odstawić leki, które mogą zmniejszać częstotliwość serca u chorego z bradykardią; je-

żeli jest to konieczne, należy zmniejszyć dawkę leku b-adrenolitycznego, przy czym lek należy odstawić jedy-
nie w sytuacji bezwzględnej konieczności

• Zawsze należy rozważyć ponowne włączenie i/lub zwiększenie dawki leku, kiedy stan pacjenta się ustabilizuje
• W sytuacji, kiedy konieczne jest podawanie leków o działaniu inotropowo dodatnim u chorego w fazie de-

kompensacji otrzymującego leki b-adrenolityczne, preferuje się preparaty z grupy inhibitorów fosfodiesterazy,
ze względu na to, że leki b-adrenolityczne nie osłabiają ich działania hemodynamicznego

Do leczenia specjalistycznego należy skierować chorych, u których stwierdza się następujące czynniki:
• Ciężka niewydolność serca III i IV klasa NYHA
• Nieznana etiologia niewydolności serca
• Względne przeciwwskazania: bradykardia, niskie ciśnienie tętnicze
• Nietolerancja małych dawek leku
• Stosowanie uprzednio leków z grupy b-adrenolityków, które zostały odstawione ze względu na nasilenie obja-

wów
• Podejrzenie astmy oskrzelowej lub choroby oskrzelowej

Przeciwwskazania do leków b-adrenolitycznych u chorych z niewydolnością serca
• Astma oskrzelowa
• Ciężka choroba oskrzeli
• Objawowa bradykardia lub hipotonia

Tabela 17. Dawka wstępna, dawka docelowa i schemat zwiększania dawek leków b-adrenolitycznych
stosowanych w dużych, kontrolowanych badaniach klinicznych

Lek b-adrenolityczny Dawka wstępna Zwiększanie dawki Dawka docelowa Okres
[mg]  [mg/dz.]  [mg/dz.] zwiększania dawki

Bisoprolol [125] 1,25 2,5; 3,75; 5,0; 7,5; 10,0 10 Tygodnie-miesiące
Winian metoprololu [119] 5 10; 15; 30; 50; 75; 100 150 Tygodnie-miesiące
Bursztynian metoprololu 12,5/25 25; 50; 100; 200 200 Tygodnie-miesiące
(preparaty o kontrolowanym
uwalnianiu) [126]
Karwedilol [121, 196] 3,125 6,25; 12,5; 25; 50 50 Tygodnie-miesiące

Schemat częstości dawkowania jak w badaniach cytowanych powyżej
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Antagoniści receptora aldosteronu —
— spironolakton
• Stosowanie antagonistów aldosteronu zaleca-

ne jest w zaawansowanej niewydolności ser-
ca (III–IV klasa NYHA), oprócz terapii inhibi-
torem ACE i diuretykami, w celu poprawy
przeżywalności i zmniejszenia chorobowości
(poziom wiarygodności B).

Spironolakton był początkowo stosowany
w większych dawkach jako lek moczopędny. Obec-
nie wiadomo jednak, że aldosteron odgrywa ważną
rolę w patofizjologii niewydolności serca. Pobudza
włóknienie ścian naczyń i serca oraz powoduje utra-
tę potasu i magnezu, hamuje układ przywspółczul-
ny, prowadzi do aktywacji układu współczulnego
oraz dysfunkcji baroreceptorów [131, 132]. Inhibi-
tory ACE w niewystarczającym stopniu zmniejszają
stężenie aldosteronu we krwi [133].

W badaniu RALES zaobserwowano, że doda-
nie spironolaktonu w małej dawce (12,5–50 mg) do
inhibitora ACE i diuretyku pętlowego istotnie po-
prawiało przeżywalność chorych z zaawansowaną
(III lub IV klasa NYHA) niewydolnością serca, nie-
zależnie od etiologii [134]. Uważa się, że stosowa-
nie spironolaktonu w takiej dawce nie powoduje
istotnego działania moczopędnego. W cytowanym
już badaniu RALES stwierdzono zmniejszenie za-
równo ryzyka zgonu z powodu postępującej niewy-
dolności serca, jak również i nagłego zgonu serco-
wego. Pomimo że tylko 11% pacjentów otrzymy-
wało leki b-adrenolityczne, to zmniejszenie
śmiertelności w tej podgrupie pacjentów było
istotne statystycznie. Dotychczas jednak nie wia-
domo, czy podawanie antagonistów aldosteronu
przynosi korzyści u chorych z niewydolnością ser-
ca w II klasie NYHA lub z bezobjawową dysfunkcją
lewej komory.

Dane dotyczące stosowania spironolaktonu
przedstawiono w tabeli 18.

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE SPIRONOLAKTONU
W przypadku wystąpienia bolesnej ginekomastii

(u 10% chorych z badania RALES) spironolakton po-
winien być odstawiony. Prawdopodobnie nowy, wy-
biórczy antagonista receptora aldosteronu — eple-
renon, o mniejszym od spironolaktonu powinowac-
twie do receptorów dla androgenów i progesteronu,
rzadziej wywołuje ginekomastię. Potwierdzenie tej
hipotezy wymaga jednak dalszych badań. Prowadzo-
ne obecnie badania kliniczne oceniają wpływ eple-
renonu na chorobowość i śmiertelność.

Antagoniści receptora angiotensyny II
• Stosowanie antagonistów receptora angioten-

syny II (ARB) można rozważyć u chorych nie-
tolerujących inhibitorów ACE (poziom wiary-
godności C).

• Nie ma jednak jednoznacznych danych wska-
zujących na podobną skuteczność ARB i inhi-
bitorów ACE w redukcji śmiertelności (poziom
wiarygodności B).

• Stosowanie ARB w połączeniu z inhibitora-
mi ACE może zmniejszać objawy niewydol-
ności serca i częstość hospitalizacji z pogor-
szenia niewydolności serca (poziom wiary-
godności B).

BEZPIECZEŃSTWO I TOLERANCJA
Działania niepożądane, a zwłaszcza kaszel,

występują znacznie rzadziej niż w przypadku in-
hibitorów ACE [135]. W większości badań, obej-
mujących głównie chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym, profil działań niepożądanych ARB był
zbliżony do profilu działań niepożądanych place-
bo. W badaniu ELITE, w którym u chorych w po-
deszłym wieku z niewydolnością serca oceniano
bezpieczeństwo i tolerancję terapii losartanem
w porównaniu z kaptoprylem, nie stwierdzono
różnic w częstości dysfunkcji nerek po rocznej ob-
serwacji [136]. Podobnie jak w przypadku inhibi-
torów ACE, w trakcie leczenie preparatami ARB
równie ważne jest monitorowanie czynności ne-
rek. W tabeli 19 przedstawiono preparaty ARB,
które już przebadano w niewydolności serca bądź
są w trakcie oceny.

Tabela 18. Zalecenia dotyczące podawania
i dawkowania spironolaktonu

Oceń, czy pacjent ma ciężką niewydolność serca
(III–IV klasa NYHA) pomimo leczenia inhibitorami
ACE i diuretykami
Oznacz stężenie potasu (< 5,0 mmol/l) i kreatyniny
(< 250 mmol/l) w surowicy
Dodaj do stosowanego leczenia 25 mg spironolaktonu
Oznacz ponownie stężenia potasu i kreatyniny po
4–6 dniach
Jeżeli w którymkolwiek oznaczeniu stężenie potasu
w surowicy było > 5–5,5 < mmol/l, zmniejsz daw-
kę o 50%
Odstaw lek, kiedy stężenie potasu > 5,5 mmol/l
Jeżeli po miesiącu terapii utrzymują się objawy i ni-
skie stężenia potasu, zwiększ dawkę do 50 mg/dobę.
Oznacz stężenie potasu/kreatyniny po tygodniu
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BADANIA PORÓWNAWCZE ARB
I INHIBITORÓW ACE
W NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Dotychczas nie wykazano przewagi ARB nad
inhibitorami ACE w leczeniu niewydolności serca,
przy czym profil działań niepożądanych tych leków
wydaje się korzystniejszy [137]. Natomiast w bada-
niu ELITE II zaobserwowano negatywną interak-
cję między losartanem i lekami b-adrenolitycznymi.
Dalsze badania są w toku.

ŁĄCZENIE INHIBITORÓW ACE I ARB
W NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Angiotensyna II powstaje również na drodze
przemian niezależnych od ACE, a podczas podawa-
nia leków blokujących receptor angiotensyny II jej
stężenie wzrasta i dochodzi do konkurencji z anta-
gonistą o wiązanie z receptorem. Ta obserwacja
przyczyniła się do wysunięcia hipotezy zakładają-
cej korzystny wpływ połączenia inhibitorów ACE
i ARB. W badaniu VAL-HeFT pacjentów leczonych
terapią standardową, z których niemal wszyscy
otrzymywali inhibitory ACE, przydzielano losowo
do grupy otrzymującej dodatkowo placebo lub wal-
sartan. Nie wykazano różnic w śmiertelności cał-
kowitej między grupami, natomiast zaobserwowa-
no zmniejszenie złożonych punktów końcowych
składających się z umieralności ogólnej, chorobo-
wości mierzonej częstością hospitalizacji z powodu
pogorszenia się niewydolności serca [138]. Należy
zauważyć, że w grupie pacjentów otrzymujących
oprócz ARB również leki b-adrenolityczne, widocz-
ny był niekorzystny wpływ na rokowanie. Aby wy-
jaśnić, czy rzeczywiście występuje negatywna in-
terakcja między tymi lekami, należy przeprowadzić
dalsze badania. W trwającym obecnie badaniu
CHARM chorych z niewydolnością serca i dys-
funkcją lewej komory, leczonych inhibitorem ACE,
wybrano losowo do grupy otrzymującej placebo lub
kandesartan.

Glikozydy nasercowe
• Glikozydy nasercowe są wskazane w migota-

niu przedsionków bez względu na stopień za-
awansowania objawowej niewydolności serca
(niezależnie od tego, czy przyczyną jej wystą-
pienia jest dysfunkcja lewej komory), a także
w celu zwolnienia rytmu komór, poprawiając
w ten sposób funkcję serca i zmniejszając ob-
jawy (poziom wiarygodności B) [139].

• Wydaje się, że stosowanie digoksyny w połącze-
niu z lekiem b-adrenolitycznym jest korzystniej-
sze niż stosowanie każdego z tych leków od-
dzielnie (poziom wiarygodności C) [140].

U pacjentów z rytmem zatokowym stosowanie
digoksyny jest zalecane w celu uzyskania poprawy
stanu klinicznego u chorych, u których objawy nie-
wydolności serca spowodowanej dysfunkcją skur-
czową lewej komory utrzymują się pomimo lecze-
nia inhibitorem ACE i diuretykami (poziom wiary-
godności B). Nie dysponujemy wystarczającymi
danymi co do stosowania digoksyny u chorych ze
spowodowaną dysfunkcją skurczową lewej komory
niewydolnością serca z rytmem zatokowym, którzy
otrzymywali inhibitory ACE, leki b-adrenolityczne,
diuretyki, a w ciężkiej niewydolności serca także
spironolakton.

Najczęściej stosowanymi preparatami gliko-
zydów nasercowych są digoksyna i digitoksyna.
Oba leki mają identyczne działanie farmakodyna-
miczne, ale różne profile farmakokinetyczne. Pod-
czas gdy digoksyna jest usuwana z ustroju przez
nerki, digitoksyna ulega przemianom metabolicz-
nym w wątrobie i jej wydalanie w mniejszym stop-
niu zależy od czynności nerek. Stąd wynika jej po-
tencjalnie większa przydatność w grupie pacjen-
tów z dysfunkcją nerek oraz u chorych w podeszłym
wieku.

W badaniu klinicznym DIG, w którym udział
wzięło 6800 chorych z kardiomiopatią zarówno nie-
dokrwienną, jak i o innej etiologii, z łagodną lub
umiarkowaną niewydolnością serca, długotrwałe sto-
sowanie digoksyny nie poprawiło przeżywalności,
a niewielka redukcja ryzyka zgonu z powodu niewy-
dolności serca była zniwelowana przez wzrost śmier-
telności z innych przyczyn [141]. W związku z tym
podstawową korzyścią i wskazaniem do stosowania
digoksyny w niewydolności serca jest zmniejszenie
objawów i poprawa stanu klinicznego, a przez to
zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu niewy-
dolności serca, ale bez wpływu na rokowanie.

Stosowanie glikozydów nasercowych jest prze-
ciwwskazane, gdy występuje: bradykardia, blok

Tabela 19. Dostępne obecnie preparaty antago-
nistów receptora angiotensyny II

Lek Dawka dzienna [mg]

Losartan 50–100
Walsartan 80–320
Irbesartan 150–300
Kadersartan 4–16
Telmisartan 40–80
Eprosartan 400–800
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przedsionkowo-komorowy II i IIIo, zespół chorego
węzła zatokowego, zespół zatoki szyjnej, zespół
Wolffa, Parkinsona i White’a, kardiomiopatia prze-
rostowa, hipokaliemia i hiperkalcemia.

DIGOKSYNA
Zazwyczaj stosowaną dawką dobową doustnych

preparatów digoksyny jest dawka 0,25–0,375 mg,
przy założeniu, że stężenie kreatyniny w surowicy
jest prawidłowe, natomiast u chorych w podeszłym
wieku wynosi ona 0,625–0,125 mg, rzadziej 0,25 mg.
W leczeniu stanów przewlekłych nie ma potrzeby
stosowania dawki nasycającej. Terapię można roz-
począć od dawki 0,25 mg, podawanej 2 razy na dobę
przez 2 dni. Zawsze wcześniej należy ocenić czyn-
ność nerek i oznaczyć stężenie potasu w surowicy.
W przypadku niewydolności nerek konieczne jest
zmniejszenie dawki dobowej. Ponieważ klirens di-
goksyny w przybliżeniu odpowiada klirensowi kre-
atyniny, wskazane jest oznaczanie lub wyliczenie
tego ostatniego według wzoru Cockcrofta i Gaulta,
podanego w tabeli 3.

Leki rozszerzające naczynia
w przewlekłej niewydolności serca
• Leki rozszerzające naczynia nie odgrywają

istotnej roli w leczeniu niewydolności serca
(poziom A), chociaż przy współistnieniu dławi-
cy piersiowej lub nadciśnienia tętniczego (po-
ziom wiarygodności C) mogą być stosowane
jako leczenie uzupełniające.

• W przypadku nietolerancji inhibitorów ACE
preferowane jest stosowanie ARB, a nie połą-
czenia hydralazyny i nitratów (poziom wiary-
godności A).

HYDRALAZYNA W POŁĄCZENIU
Z DIAZOTANEM IZOSORBIDU

Leki rozszerzające naczynia można stosować
w leczeniu niewydolności serca jako terapię uzupeł-
niającą. W poprzedniej wersji wytycznych propono-
wano stosowanie połączenia hydralazyny i diazota-
nu izosorbidu jako alternatywnego leczenia, gdy
inhibitory ACE są przeciwwskazane lub nietolero-
wane [2, 142]. Ostatnio uzyskane dane wskazują
jednak, że w takim przypadku preferowane jest za-
stosowanie antagonistów receptora angiotensyny II
typu 1 (poziom wiarygodności B, zob. s. A25).

Dostępne dane wskazują, że stosowanie
względnie dużych dawek hydralazyny (do 300 mg)
w połączeniu z dużymi dawkami diazotanu izosor-
bidu (do 160 mg) u chorych nieleczonych inhibito-
rem ACE może mieć korzystny wpływ na śmiertel-
ność, jednak bez wpływu na częstość hospitalizacji

z powodu niewydolności serca [143]. W takich daw-
kach leki te zwiększały wydolność wysiłkową
w większym stopniu niż enalapryl. Natomiast nie
ma przekonywających danych wskazujących na ko-
rzystny wpływ odpowiednio azotanu lub hydralazy-
ny, dodawanych pojedynczo do uprzednio stosowa-
nej terapii.

Nitraty można stosować w celu leczenia
współistniejącej dławicy piersiowej lub zmniejsza-
nia nagłych napadów duszności. W trakcie terapii
częstymi dawkami (co 4–6 h) może dojść do wcze-
snego rozwoju tolerancji hemodynamicznej (tachy-
filaksji), przy czym ryzyko jest mniejsze, kiedy od-
stępy między dawkami wynoszą 8–12 h [144] lub
jednocześnie stosuje się inhibitor ACE lub hydra-
lazynę [145].

ANTAGONIŚCI RECEPTORÓW
a-ADRENERGICZNYCH

Nie dysponujemy przekonywającymi danymi,
które uzasadniałyby stosowanie leków blokujących
receptory a-adrenergiczne w niewydolności serca
(poziom wiarygodności B).

ANTAGONIŚCI WAPNIA
Stosowanie antagonistów wapnia nie jest zale-

cane w leczeniu niewydolności serca spowodowa-
nej dysfunkcją skurczową. Szczególnie odnosi się
to do diltiazemu i werapamilu (czy też leków zbli-
żonych do werapamilu), których nie zaleca się
w niewydolności serca spowodowanej dysfunkcją
skurczową, a wręcz przeciwwskazane jest ich po-
dawanie u chorych otrzymującym lek b-adrenoli-
tyczny (poziom wiarygodności C).

Nowe generacja leków z grupy antagonistów
wapnia (felodypina, amlodypina), stosowanych jako
uzupełnienie leczenia konwencjonalnego obejmują-
cego inhibitor ACE i diuretyki, nie poprawia prze-
życia chorych w porównaniu z placebo [146, 147]
(poziom wiarygodności A).

Na podstawie długotrwałych obserwacji doty-
czących bezpieczeństwa stosowania felodypiny
i amlodypiny nie wykazano niekorzystnego wpływu
na przeżywalność, dlatego też leki te można stoso-
wać bezpiecznie jako leczenie uzupełniające w przy-
padku współistniejącego nadciśnienia tętniczego lub
dławicy piersiowej.

Terapia lekami o dodatnim
działaniu inotropowym
• Leki o działaniu inotropowym stosuje się za-

zwyczaj okresowo w ciężkiej niewydolności
serca, a także w leczeniu pomostowym w okre-
sie oczekiwania na przeszczep serca u chorych
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ze schyłkową niewydolnością serca (poziom
wiarygodności C). Należy pamiętać o możliwo-
ści wystąpienia powikłań związanych ze stoso-
waniem tych leków, a także o braku danych
dotyczących wpływu tej terapii na rokowanie.

• Powtarzanie lub przedłużanie stosowania do-
ustnych leków o działaniu inotropowo dodat-
nim zwiększa śmiertelność (poziom wiarygod-
ności A).

• Obecnie brak jest wystarczających danych
przemawiających za stosowaniem leków dopa-
minergicznych w terapii niewydolności serca.

LEKI O DODATNIM DZIAŁANIU
INOTROPOWYM

W epizodach ciężkich zaostrzeń niewydolności
serca stosowane są leki dożylne o dodatnim działa-
niu inotropowym, a celem terapii jest normalizacja
zaburzeń hemodynamicznych. Najczęściej podawa-
nym lekiem jest dobutamina. Jednak stosowanie
tego preparatu nie zostało dobrze udokumentowa-
ne w klinicznych badaniach kontrolowanych, a jej
wpływ na rokowanie jest praktycznie nieznany.
Najczęstszymi problemami związanymi ze stosowa-
niem dobutaminy są: tachyfilaksja, tachykardia,
a także niewystarczający efekt wazodilatacyjny. Po-
dobne problemy występują przy stosowaniu innych
leków inotropowych działających za pośrednictwem
cAMP, tzn. inhibitorów fosfodiesterazy, takich jak
amrinon, milrinon i enoksymon.

W badaniach porównujących działanie podawa-
nego dożylnie milrinonu z placebo w ostrej niewy-
dolności serca nie wykazano zmniejszenia często-
ści hospitalizacji lub incydentów sercowo-naczynio-
wych, natomiast obserwowano zwiększanie
częstości powikłań związanych z leczeniem, takich
jak migotanie przedsionków i hipotensja [147].
W badaniach, w których oceniano doustne prepara-
ty milrinonu, enoksymonu, wesnarinonu lub amri-
nonu, wykazano jednoznacznie nasilenie zaburzeń
rytmu i wzrost wskaźników śmiertelności.

Z dostępnych obecnie danych wynika, że
w przypadku ostrego pogorszenia niewydolności
serca krótkotrwałe podawanie lewosimendanu, no-
wego leku inotropowego (uwrażliwiającego na
wapń), jest bezpieczniejsze od stosowania dobuta-
miny [148]. Także w ostrej pozawałowej niewydol-
ności serca lewosimendan zmniejszał objawy oraz
zmniejszał o połowę śmiertelność w ciągu pierw-
szych 72 h, który to wpływ na śmiertelność utrzy-
mywał się przez 6 następnych miesięcy [149]. Ko-
nieczne jest jednak przeprowadzenie dalszych ba-
dań formalnych mających na celu potwierdzenie
korzystnego wpływu tego leku na śmiertelność.

 LEKI DOPAMINERGICZNE
Obecnie brakuje wystarczających danych prze-

mawiających za stosowaniem leków dopaminergicz-
nych w terapii niewydolności serca. Ibopamina
— lek o działaniu dopaminergicznym, wykazujący
także właściwości sympatykomimetyczne — nie
jest zalecana do leczenia przewlekłej niewydolno-
ści serca w następstwie dysfunkcji skurczowej le-
wej komory (poziom wiarygodności B) [150].

W ciężkich epizodach nasilającej się niewydolno-
ści serca w celu krótkotrwałej korekcji zaburzeń he-
modynamicznych stosowane są dożylne preparaty
dopaminy. Dopamina w małych dawkach (3–5 mg/kg/
min) poprawia przepływ nerkowy. Jednak działanie
tego leku nie zostało ocenione w prospektywnych
badaniach kontrolowanych, a jego wpływ na rokowa-
nie nie jest jednoznaczny.

Leki przeciwzakrzepowe
• Nie ma wystarczającej ilości wiarygodnych da-

nych wskazujących na korzystny wpływ lecze-
nia przeciwzakrzepowego zmniejszającego ry-
zyko zgonu lub incydentów naczyniowych
u chorych na niewydolność serca, z wyjątkiem
osób z migotaniem przedsionków, u których
stosowanie leków przeciwzakrzepowych jest
bezwzględnie wskazane (poziom wiarygodno-
ści C) [151], oraz u pacjentów po zawale serca,
u których w ramach prewencji wtórnej powin-
no się stosować preparaty kwasu acetylosali-
cylowego lub doustne leki przeciwzakrzepowe.

U chorych z niewydolnością serca zwiększa się
ryzyko wystąpienia incydentów zakrzepowo-zato-
rowych. Choroba niedokrwienna serca jest naj-
częstszą przyczyną niewydolności serca, a zamknię-
cie tętnicy wieńcowej — najczęstszym incydentem
naczyniowym w tej populacji. Ponadto chorzy z nie-
wydolnością serca są narażeni na zwiększone ryzy-
ko udaru mózgu i innych incydentów naczyniowych
[152]. Wiele nagłych zgonów może być następ-
stwem incydentów naczyniowych, a nie zaburzeń
rytmu [153].

Jak wynika z badań kontrolowanych dotyczą-
cych niewydolności serca, roczne ryzyko udaru mó-
zgu wynosi 1–2%, a ryzyko zawału serca: 2–5,4%.
Roczne ryzyko udaru mózgu zaobserwowane w ba-
daniu Stroke Prevention of Atrial Fibrillation (SPAF)
osiągnęło 10,3% u chorych z migotaniem przedsion-
ków i potwierdzoną niewydolnością serca oraz
17,7% u chorych ze świeżo rozpoznaną niewydol-
nością serca [154].

Stosowanie doustnych antykoagulantów zmniej-
sza ryzyko udaru u chorych z niewydolnością serca
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i migotaniem przedsionków [155]. Nie ma jednak da-
nych uzasadniających stosowanie leczenia przeciw-
zakrzepowego u chorych z rytmem zatokowym, na-
wet jeżeli podają oni w wywiadzie przebyty incydent
naczyniowy lub stwierdzono u nich obecność skrze-
pliny wewnątrzsercowej. Nie dysponujemy przekon-
nywającymi danymi wskazującymi na zwiększone
ryzyko incydentów zakrzepowo-zatorowych u cho-
rych z nieruchomą skrzepliną przyścienną w lewej
komorze. Natomiast dostępne informacje wskazują
na zwiększone ryzyko takich powikłań u chorych
z ruchomą skrzepliną wewnątrzsercową. Jednocze-
śnie nie ma jednoznacznych dowodów potwierdzają-
cych obniżenie ryzyka u pacjentów leczonych ope-
racyjnie lub przeciwzakrzepowo.

Nieliczne dane z badań randomizowanych oce-
niających leczenie przeciwzakrzepowe w niewydol-
ności serca nie wykazały jednoznacznych korzyści
wynikających z tego leczenia ani różnic między me-
todami terapii antykoagulacyjnej. Kontrowersyjnym
zagadnieniem jest niekorzystna interakcja między
kwasem acetylosalicylowym i inhibitorami ACE [102,
156]. Podsumowując, wobec braku jednoznacznych
dowodów nieuzasadnione jest formułowanie jakich-
kolwiek zaleceń dotyczących przewlekłego leczenia
przeciwpłytkowego lub przeciwkrzepliwego u cho-
rych z niewydolnością serca i z rytmem zatokowym.

Wielu chorych z ostrą dekompensacją niewydol-
ności serca wymaga przyjęcia do szpitala i unieru-
chomienia. Wyniki randomizowanych badań kontro-
lowanych obejmujących tę grupę pacjentów wskazują
na korzystne działanie heparyny drobnocząsteczko-
wej (zwłaszcza przy zastosowaniu dużych dawek)
zmniejszające zagrożenie zakrzepicą żył głębokich
[157]. W przeprowadzonych dotychczas badaniach
nie wykazano, aby takie leczenie zmniejszało ryzy-
ko zatorowości płucnej, chociaż obserwowano trend
zmniejszenia śmiertelności (zgony mogą być spowo-
dowane zatorem tętnicy płucnej). Brak jest przeko-
nywających danych uzasadniających stosowanie he-
paryny niefrakcjonowanej. Nie dysponujemy również
badaniami porównawczymi różnych heparyn. Hepa-
ryny drobnocząsteczkowe powinno się natomiast
stosować zapobiegawczo u chorych z ciężką niewy-
dolnością serca, którzy muszą pozostawać w łóżku
(poziom wiarygodności C).

Leki antyarytmiczne
• W większości przypadków nie ma wskazań do

stosowania leków antyarytmicznych w niewy-
dolności serca (poziom wiarygodności C).

Do indywidualnych wskazań do stosowania le-
czenia antyarytmicznego zalicza się: migotanie

przedsionków (rzadziej trzepotanie), nieutrwalony
lub utrwalony częstoskurcz komorowy.

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY I
W niewydolności serca należy unikać stosowa-

nia leków antyarytmicznych klasy I, ponieważ mają
one działanie proarytmiczne dotyczące komór oraz
wywierają niekorzystny wpływ na parametry hemo-
dynamiczne i rokowanie (poziom wiarygodności C).

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY II
Leki b-adrenolityczne zmniejszają ryzyko na-

głego zgonu sercowego u chorych z niewydolno-
ścią serca (poziom wiarygodności A) (zob. s. A23).
Leki z tej grupy mogą być stosowane w monote-
rapii zaburzeń rytmu lub w połączeniu z amioda-
ronem oraz z niefarmakologicznymi metodami le-
czenia w terapii utrwalonych i nieutrwalonych ta-
chyarytmii komorowych (poziom wiarygodności C)
[158].

LEKI ANTYARYTMICZNE KLASY III
Amiodaron jest skutecznym lekiem w terapii

większości nadkomorowych i komorowych zaburzeń
rytmu (poziom wiarygodności B), przydatnym w przy-
wracaniu i utrzymywaniu rytmu zatokowego u cho-
rych z niewydolnością serca i z migotaniem przedsion-
ków, nawet przy zwiększonych wymiarach lewego
przedsionka. Ponadto poprawia on skuteczność kar-
diowersji elektrycznej i jest lekiem z wyboru w takich
przypadkach [159]. Amiodaron jest jedynym lekiem
antyarytmicznym, który nie wywiera istotnego kli-
nicznie ujemnego działania inotropowego.

W dużych badaniach klinicznych wykazano, że
profilaktyczne stosowanie amiodaronu u chorych
z nieutrwalonymi, bezobjawowymi, komorowymi
zaburzeniami rytmu i niewydolnością serca nie
wpływa na śmiertelność ogólną [160]. Jak to udo-
kumentowano ostatnio w dużych, randomizowa-
nych badaniach klinicznych, z użyciem placebo,
ryzyko działań niepożądanych, takich jak: nadczyn-
ność lub niedoczynność tarczycy, zapalenie wątro-
by, włóknienie płuc i neuropatia, było stosunkowo
małe, należy jednak brać je pod uwagę przy roz-
ważaniu potencjalnych korzyści i ryzyka, wynika-
jących ze stosowania amiodaronu. Podawanie
mniejszych dawek (100–200 mg/d) może zreduko-
wać to ryzyko. Obecnie nie ma uzasadnienia dla
rutynowego podawania amiodaronu chorym z nie-
wydolnością serca (poziom wiarygodności B). Wy-
kazano, że dofetylid — nowy lek klasy III — jest
bezpieczny u chorych z niewydolnością serca i nie
wpływa niekorzystnie na umieralność ogólną [161]
(poziom wiarygodności B).
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Leczenie tlenem

Tlenoterapia jest stosowana w leczeniu ostrej
niewydolności serca, ale obecnie nie ma zastosowa-
nia w przewlekłej postaci choroby. W ciężkiej nie-
wydolności serca może prowadzić do nasilenia za-
burzeń hemodynamicznych [162]. Natomiast u cho-
rych z sercem płucnym wykazano, że przewlekłe
leczenie tlenem zmniejsza śmiertelność [163].

Urządzenia wspomagające
i leczenie operacyjne

Zabiegi rewaskularyzacji, operacja wad za-
stawkowych, kardiomioplastyka i częścio-
wa resekcja mięśnia lewej komory
• Leczenie chirurgiczne powinno być przyczyno-

we. Poza zabiegami rewaskularyzacji, istotne
znaczenie ma kwalifikacja do leczenia zabiego-
wego chorych z zaawansowanymi wadami ser-
ca, na przykład ze stenozą aortalną, zanim doj-
dzie u nich do rozwoju istotnej dysfunkcji le-
wej komory.

REWASKULARYZACJA
Brak jest danych z badań kontrolowanych po-

twierdzających przydatność zabiegów rewaskulary-
zacji zmniejszających objawy niewydolności serca.
W przypadku konkretnego pacjenta z niewydolno-
ścią serca o etiologii niedokrwiennej rewaskulary-
zacja może prowadzić do poprawy stanu kliniczne-
go (poziom wiarygodności C).

Wyniki leczenia rewaskularyzacyjnego pacjen-
tów z niewydolnością serca o etiologii niedokrwien-
nej są coraz lepsze; wynika to z faktu, że przewle-
kła dysfunkcja lewej komory nie zawsze oznacza
trwałe lub nieodwracalne uszkodzenie na poziomie
komórkowym. Przewlekłe niedokrwienie lub na-
wracające ogłuszenie mięśnia sercowego nie za-
wsze oznaczają utratę żywotności mięśnia, nawet
gdy stwierdza się jego hipo- lub akinezę. Ten rodzaj
dysfunkcji nazywany jest zamrożeniem mięśnia
sercowego [164]. Udokumentowanie żywotności lub
rezerwy kurczliwości ma podstawowe znaczenie dla
wyników rewaskularyzacji [165].

Należy jednak podkreślić, że istnieje silna za-
leżność między śmiertelnością okołooperacyjną
a frakcją wyrzutową lewej komory, co przedsta-
wiono w analizie bazy danych Society of Thoracic
Surgeons (www.ctsnet.org/doc 1727). Z danych
tych wynika, że niskiej frakcji wyrzutowej
(EF < 25%) towarzyszyły wyższe wskaźniki
śmiertelności. Wyższą śmiertelność odnotowano
także w porównaniu z pacjentami z łagodną lub

umiarkowaną niewydolnością serca u chorych
z nasilonymi objawami choroby (IV klasa NYHA).
W badaniu, w którym porównywano niezależnie
znaczenie klasy czynnościowej objawów niewy-
dolności serca oraz cech dysfunkcji lewej komo-
ry, stwierdzono, że ze śmiertelnością okołoope-
racyjną silniej koreluje klasa NYHA niż frakcja
wyrzutowa lewej komory [166].

Wykonywanie zabiegów rewaskularyzacji na-
czyń wieńcowych bez krążenia pozaustrojowego
może obniżyć ryzyko zabiegu u chorych z niewy-
dolnością serca [167]. Należy się spodziewać badań
oceniających to zagadnienie.

OPERACJE ZASTAWKI MITRALNEJ
W wyselekcjonowanej grupie chorych z ciężką

niewydolnością serca i bardzo dużą niedomykalno-
ścią mitralną operacje wymiany zastawki mitralnej
mogą prowadzić do zmniejszenia objawów klinicz-
nych (poziom wiarygodności C).

Podobnie przedstawia się sytuacja w grupie
chorych z wtórną niedomykalnością mitralną w na-
stępstwie rozstrzeni lewej komory. W kilku bada-
niach obserwacyjnych stwierdzono doskonały krót-
kotrwały i średnio odległy efekt plastyki zastawki
mitralnej u pacjentów z krańcową formą kardiomio-
patii [168, 169].

KARDIOMIOPLASTYKA
Obecnie nie ma uzasadnienia do wykonywania

zabiegów kardiomioplastyki jako metody leczenia
chorych z niewydolnością serca.

Dotychczasowe zabiegi kardiomioplastyki wy-
konano jedynie u bardzo ograniczonej liczby chorych
i są one nadal przedmiotem oceny. Należy unikać
wykonywania tych zabiegów u chorych w IV klasie
NYHA ze względu na bardzo wysoką umieralność
okołooperacyjną. Kardiomioplastyka nie może być
traktowana jako leczenie alternatywne do prze-
szczepu serca (poziom wiarygodności C).

CZĘŚCIOWA RESEKCJA MIĘŚNIA LEWEJ KOMORY
(ZABIEG BATISTY)

Obecnie nie ma uzasadnienia do zalecania wy-
konywania zabiegów częściowej wentrykulektomii
lewej komory jako formy leczenia pacjentów z nie-
wydolnością serca (poziom wiarygodności C).

Początkowo zabiegi częściowej resekcji lewej
komory, zarówno z korekcją zastawki mitralnej jak
i bez niej, wzbudziły zainteresowanie jako metoda
leczenia chorych w schyłkowej fazie niewydolności
serca. Jednak w przeprowadzonych ostatnio bada-
niach stwierdzono, że znaczna część chorych wy-
magała stosowania urządzeń wspomagających pra-
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powiedź na pytanie, czy stymulacja obukomorowa
korzystnie wpływa na chorobowość i śmiertelność,
będzie możliwa po zakończeniu kilku rozpoczętych
ostatnio badań kontrolowanych.

Urządzenia antyarytmiczne
i zabiegi antyarytmiczne

WSZCZEPIALNE KARDIOWERTERY/
/DEFIBRYLATORY (ICD)
• Dotychczas nie ustalono jeszcze roli ICD w le-

czeniu przewlekłej niewydolności serca (po-
ziom wiarygodności C). Przeprowadzone bada-
nia kontrolowane nie były zaplanowane w celu
oceny roli ICD w leczeniu pacjentów z niewy-
dolnością serca.

Wszczepialny kardiowerter/defibrylator jest
wysoce skuteczny w leczeniu nawrotów zaburzeń
rytmu u osób z udokumentowanym utrwalonym
częstoskurczem komorowym lub migotaniem ko-
mór, przez stymulację przeciwczęstoskurczową lub
kardiowersję/defibrylację, zmniejszając w ten spo-
sób chorobowość i konieczność hospitalizacji.

Leczenie za pomocą ICD poprawia przeżywal-
ność chorych po zatrzymaniu krążenia i chorych
z utrwalonym częstoskurczem komorowym, gdy
jest on źle tolerowany lub gdy towarzyszy mu upo-
śledzenie czynności skurczowej lewej komory (po-
ziom wiarygodności A).

Udokumentowano korzystne działanie ICD
u pacjentów o wysokim ryzyku nagłego zgonu,  np.
po przebytym zawale serca i z upośledzoną czyn-
nością skurczową lewej komory [177–179]. We
wszystkich tych badaniach uczestniczyli chorzy
z niewydolnością serca, nie były one jednak zapro-
jektowane w celu oceny właściwej roli ICD w tej
grupie osób.

W kilku trwających obecnie badaniach oceną
objęto pacjentów zarówno z dysfunkcją skurczową
lewej komory, jak i z niewydolnością serca.

ABLACJA PRĄDEM O WYSOKIEJ
CZĘSTOTLIWOŚCI

Wykonywanie zabiegów ablacji może być wskaza-
ne u chorych z niewydolnością serca i nawrotnymi czę-
stoskurczami lub w wyselekcjonowanej grupie chorych
z migotaniem przedsionków. Brak jest wystarczającej
ilości danych dotyczących roli ablacji u pacjentów z nie-
wydolnością serca i utrwalonym częstoskurczem ko-
morowym. Metoda ta może być stosowana jako lecze-
nie uzupełniające u niektórych pacjentów po wszcze-
pieniu kardiowertera/defibrylatora.

cę serca lub następowej transplantacji [170]. Zabie-
gu Batisty nie można traktować jako leczenia alter-
natywnego w stosunku do przeszczepu serca [171]
(poziom wiarygodności C).

Stymulatory
• Rola stymulatorów w leczeniu chorych z nie-

wydolnością serca, poza standardowymi przy-
padkami bradykardii, nie jest jednoznaczna.

• Zabiegi resynchronizacji z zastosowaniem sty-
mulacji dwukomorowej mogą zmniejszyć obja-
wy, przy czym nieznany jest jeszcze ich wpływ
na chorobowość i śmiertelność.

TRADYCYJNE WSKAZANIA
Rola stymulatorów w leczeniu chorych z nie-

wydolnością serca, poza standardowymi przypadka-
mi bradykardii, nie jest jednoznaczna.

W badaniach retrospektywnych wykazano
niższą chorobowość i wydłużenie przeżycia po za-
stosowaniu synchronicznej stymulacji AV u pacjen-
tów z przewlekłym, zaawansowanym blokiem AV
lub chorobą węzła zatokowego i współistniejącą nie-
wydolnością serca [172, 173]. Z tego względu sto-
sowanie synchronicznej stymulacji AV powinno być
metodą preferowaną u chorych z bradykardią i nie-
wydolnością serca.

TERAPIA RESYNCHRONIZACYJNA
W trakcie terapii resynchronizacyjnej, ze sty-

mulacją obukomorową, obie komory są stymulowa-
nie prawie jednocześnie. Ocenia się, że 30% pacjen-
tów z ciężką niewydolnością serca ma zaburzenia
przewodzenia śródkomorowego prowadzące do nie-
skoordynowanego skurczu mięśnia komór. To zabu-
rzenie elektromechaniczne można częściowo od-
wrócić przez zastosowanie stymulacji obukomoro-
wej, prowadzącej do skoordynowanego skurczu obu
komór [174–177].

Stymulacja lewej komory lub obukomorowa
prowadzi do korzystnych następstw hemodynamicz-
nych, obejmujących obniżenie ciśnienia napełniania
i zmniejszenie stopnia niedomykalności mitralnej,
poprawy napełniania w okresie rozkurczu i wzrostu
rzutu serca [175, 177], zarówno w okresie ostrym,
jak i we wczesnej obserwacji. Aby potwierdzić
utrzymywanie się tych korzystnych tendencji w ob-
serwacji odległej, konieczne jest przeprowadzenie
dalszych badań.

W kilku małych, randomizowanych badaniach
kontrolowanych, oceniających stymulację obukomo-
rową, wykazano istotną poprawę objawów i zwięk-
szenie submaksymalnej wydolności fizycznej. Od-
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Przeszczep serca, urządzenia wspomagające
pracę komór, sztuczne serce

TRANSPLANTACJA SERCA
• Transplantacja serca jest zaakceptowaną me-

todą postępowania w leczeniu schyłkowej fazy
niewydolności serca. Przy zastosowaniu odpo-
wiednich kryteriów kwalifikacyjnych uważa się,
że transplantacja prowadzi do wydłużenia życia,
zwiększenia wydolności fizycznej, pozwala na
powrót do aktywności zawodowej, poprawy ja-
kości życia, jednak nigdy nie przeprowadzono
kontrolowanych badań klinicznych, które mo-
głyby potwierdzić tę obserwację (poziom wia-
rygodności C).

Najlepsze wyniki badań przeprowadzonych na
pacjentach otrzymujących trójlekową terapię immu-
nosupresyjną wskazują na 5-letnie przeżycie u około
70–80% chorych [180], powrót do pełnej aktywno-
ści zawodowej lub chęć podjęcia pracy po roku od
zabiegu [181] u około 2/3 z nich.

Terapia złożona z inhibitora ACE i leku b-adre-
nolitycznego znacząco poprawia rokowanie i jakość
życia chorych z ciężką niewydolnością serca, pro-
wadząc często do wycofania wielu z nich z listy ocze-
kujących na transplantację.

Do transplantacji powinni być kierowani cho-
rzy z ciężką niewydolnością serca, u których nie-
możliwe jest zastosowanie alternatywnych form le-
czenia. Konieczne jest przy tym uwzględnienie
czynników prognostycznych wskazujących na złe
rokowanie. Chory musi akceptować konieczność
i kwalifikować się do intensywnego leczenia, być
stabilnym emocjonalnie, aby sprostać wszelkim pro-
blemom, które mogą się pojawić zarówno przed za-
biegiem, jak i po nim. W tabeli 20 przedstawiono
przeciwwskazania do transplantacji serca. Głównym
problemem związanym z transplantacją, poza bra-
kiem odpowiedniej liczby dawców, jest odrzucenie
przeszczepu, które jest przyczyną znaczącej ilości
zgonów w okresie roku po zabiegu. Podstawowym
czynnikiem wpływającym niekorzystnie na rokowa-
nie chorych po transplantacji są powikłania lecze-
nia immunosupresyjnego (infekcje, nadciśnienie
tętnicze, niewydolność nerek, nowotwory złośliwe
i choroba wieńcowa przeszczepionego serca).

URZĄDZENIA WSPOMAGAJĄCE PRACĘ
KOMÓR I SZTUCZNE SERCE

Obecnie wskazaniami do zastosowania urzą-
dzeń wspomagających pracę serca i sztucznego ser-
ca są: leczenie pomostowe przed zabiegiem trans-
plantacji, przemijające zapalenie mięśnia sercowe-

go, a w niektórych przypadkach konieczność stałe-
go wspomagania hemodynamicznego.

Systemy wspomagania obukomorowego dostęp-
ne są obecnie jedynie w formie zewnętrznych pomp
tłoczących krew. Czas tego typu leczenia jest ograni-
czony powikłaniami infekcyjnymi i z tego powodu tech-
nika ta jest używana w krótkotrwałym (miesiące) le-
czeniu pomostowym przed zabiegiem transplantacji.

Coraz więcej urządzeń wspomagających pra-
cę lewej komory wszczepia się u chorych z niewy-
dolnością serca; większość z nich spełnia kryteria
kwalifikacji do transplantacji i w tych przypadkach
metoda ta jest traktowana jako leczenie pomosto-
we w oczekiwaniu na zabieg. Jednakże ze względu
na brak dawców wielu chorych jest leczonych
wspomagająco przez ponad rok. Możliwe, że
w przyszłości ustalone zostaną wskazania także dla
innych grup chorych. Obecnie jednak powikłania
infekcyjne i zakrzepowo-zatorowe ograniczają
szersze zastosowanie tej techniki jako długotrwa-
łej metody leczenia. W trwających badaniach kli-
nicznych oceniane są w pełni wszczepiane urządze-
nia wspomagające.

Ultrafiltracja
Ultrafiltracja jest stosowana u chorych z obrzę-

kiem płuc i/lub oporną na leczenie zastoinową nie-
wydolnością serca. Metoda ta prowadzi do ustąpie-

Tabela 20. Przeciwwskazania do zabiegu trans-
plantacji serca

• Alkoholizm i/lub narkomania
• Brak odpowiedniej współpracy
• Przewlekła choroba psychiczna, która jest źle

kontrolowana
• Leczenie choroby nowotworowej z remisją

w trakcie obserwacji < 5 lat
• Choroby układowe z zajęciem wielu narządów

wewnętrznych
• Niekontrolowana infekcja
• Ciężka niewydolność nerek (klirens kreatyniny

< 50 ml/min) lub stężenie kreatyniny > 250 mmol/l,
przy czym w niektórych ośrodkach są kwalifikowa-
ni pacjenci na dializach

• Stały, podwyższony naczyniowy opór płucny
(6–8 j. Wooda i średni gradient przezpłucny
> 15 mm Hg i skurczowe ciśnienie w tętnicy
płucnej > 60 mm Hg)

• Przebyte ostatnio powikłania zakrzepowo-zato-
rowe

• Niewyleczona choroba wrzodowa przewodu po-
karmowego

• Udokumentowana, istotna niewydolność wątroby
• Inne choroby o złym rokowaniu
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nia obrzęku płuc i redukcji przewodnienia w przy-
padkach opornych na farmakoterapię [182]. Jednak
u większości chorych z ciężką niewydolnością po-
prawa jest krótkotrwała [183].

Wybór sposobu i czasu farmakoterapii

W tabeli 21a i 21b przedstawiono algorytm dobo-
ru farmakoterapii w różnych stadiach niewydolności
serca spowodowanej niewydolnością skurczową. Przed
rozpoczęciem leczenia konieczne jest postawienie pra-
widłowego rozpoznania i zwrócenie uwagi na zagadnie-
nia przedstawione w Zarysie Postępowania (tab. 6).

Bezobjawowa dysfunkcja skurczowa lewej
komory serca

Im niższa frakcja wyrztowa, tym większa szan-
sa na wystąpienie pełnoobjawowej niewydolności
serca. Chorzy z upośledzoną czynnością skurczową
lewej komory, na co wskazuje istotne zmniejszenie
frakcji wyrzutowej lewej komory (zob. rozdział po-
święcony badaniom obrazowym  w części diagno-
stycznej), mają pełne wskazania do podawania in-
hibitorów ACE. Każdy chory po przebytym zawale
serca z asymptomatyczną dysfunkcją lewej komo-
ry  powinien dodatkowo otrzymywać leki b-adreno-
lityczne (wskazania na s. A23).

Tabela 21a. Przewlekła niewydolność serca — wybór farmakoterapii

Dysfunkcja skurczowa LV Inhibitory ACE Diuretyki Leki Antagoniści
b-adrenolityczne aldosteronu

Bezobjawowa dysfunkcja LV Wskazane Niewskazane Po zawale serca Niewskazane
Objawowa niewydolność Wskazane Wskazane Wskazane Niewskazane
serca (NYHA II) w przypadku

retencji płynu
Pogorszenie niewydolności Wskazane Wskazane, Wskazane Wskazane
serca (NYHA III/IV) połączenia (pod nadzorem

leków diuretycznych specjalistycznym)
Końcowe stadium Wskazane Wskazane, Wskazane
niewydolności serca połączenia (pod nadzorem Wskazane
(NYHA IV) leków diuretycznych specjalistycznym)

LV — lewa komora

Tabela 21b. Przewlekła niewydolność serca — wybór farmakoterapii

LV — lewa komora

Dysfunkcja
skurczowa
LV

Bezobjawowa
dysfunkcja LV
Objawowa
niewydolność serca
(NYHA II)

Pogorszenie
niewydolności serca
(NYHA III/IV)

Krańcowa postać
niewydolności
serca (NYHA IV)

Antagoniści
receptora
angiotensyny II

Brak wskazań

Nietolerancja
inhibitorów ACE
i bez leków b-ad-
renolitycznych

Nietolerancja
inhibitorów ACE
i bez leków b-ad-
renolitycznych
Nietolerancja inhi-
bitorów ACE i bez
leków b-adrenoli-
tycznych

Glikozydy
nasercowe

W migotaniu
przedsionków
a) w migotaniu
przedsionków
b) z rytmem zato-
kowym, kiedy na-
stąpiła poprawa
z wyższej klasy
Wskazane

Wskazane

Leki naczynio-
rozszerzające

Niewskazane

Nietolerancja inhibi-
torów ACE i antago-
nistów receptora
angiotensyny II

Nietolerancja inhibi-
torów ACE i antago-
nistów receptora
angiotensyny II
Nietolerancja inhibi-
torów ACE i antago-
nistów receptora
angiotensyny II

Diuretyki
oszczędzające
potas

Niewskazane

Utrzymująca
się hipokalie-
mia

Utrzymująca
się hipokalie-
mia

Utrzymująca
się hipokalie-
mia
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Objawowa dysfunkcja skurczowa lewej ko-
mory — objawy niewydolności serca odpo-
wiadające II klasie NYHA (ryc. 3)

Chorzy bez retencji płynów: inhibitory ACE (wska-
zania na s. A19), stopniowo zwiększyć dawkę do dawki
docelowej, stosowanej w dużych badaniach kontrolo-
wanych (tab. 11). Należy dodać lek b-adrenolityczny
(wskazania na s. A23), stopniowo zwiększając dawkę
do dawki docelowej, stosowanej w dużych badaniach
kontrolowanych (tab. 17).

Jeżeli utrzymują się objawy niewydolności ser-
ca, należy:
— rozważyć inne rozpoznanie;
— w przypadku podejrzenia niedokrwienia rozwa-

żyć dołączenie nitratów lub wykonanie rewa-
skularyzacji przed decyzją o dołączeniu diure-
tyków;

— rozważyć potencjalne korzyści (w odpowied-
nich przypadkach) z innych metod leczenia
operacyjnego, np. aneuryzmektomii, operacji
zastawkowej serca;

— rozpocząć podawanie diuretyków.

Chorzy z retencją płynów: diuretyki w połącze-
niu z inhibitorami ACE i lekiem b-adrenolitycz-
nym.

Najpierw należy stosować inhibitor ACE w po-
łączeniu z diuretykiem. Jeżeli dojdzie do zmniejsze-
nia objawów klinicznych, na przykład gdy ustąpi re-
tencja płynu, należy próbować zmniejszyć dawkę diu-
retyku, natomiast konieczne jest utrzymanie
optymalnej dawki inhibitora ACE. W celu uniknię-
cia hiperkaliemii należy odstawić wszelkie diurety-
ki oszczędzające potas, zanim rozpocznie się poda-
wanie inhibitora ACE. Leki te mogą być dodane, je-
żeli utrzymuje się hipokaliemia. Należy dołączyć lek
b-adrenolityczny i stopniowo zwiększać dawkę do
dawki docelowej, stosowanej w dużych badaniach
kontrolowanych (tab. 17). Pacjenci z rytmem zato-
kowym otrzymujący glikozydy naparstnicy, których
objawy zmniejszyły się i przeszli z ciężkiej niewy-
dolności serca do grupy z umiarkowaną niewydolno-
ścią serca, powinni nadal otrzymywać te leki (zob.
s. A26). W przypadku nietolerancji inhibitorów ACE
lub leków b-adrenolitycznych należy rozważyć doda-
nie ARB do pozostałych leków (wskazania na s. A26).

Rycina 3. Farmakoterapia objawowej niewydolności serca w następstwie dysfunkcji skurczowej lewej
komory

Klasa
NYHA

 I

II

III

IV

Leczenie
objawowe

Zmniejsz dawkę/odstaw
diuretyk

+/– diuretyk w zależno-
ści od retencji płynu

+ diuretyki + naparstni-
ca, jeżeli utrzymują się
objawy
+ nitraty/hydralazyna
(jeżeli są tolerowane)

Diuretyki + naparstnica
+ nitraty/hydralazyna
(jeżeli są tolerowane)
+ okresowo leki
inotropowo dodatnie

Leczenie zmniejszające
śmiertelność/chorobowość
Terapia obowiązkowa

Kontynuuj podawanie inhibitorów
ACE u chorych bezobjawowych
Dodaj lek b-adrenolityczny u pa-
cjentów po zawale serca

Inhibitory ACE jako leki pierwsze-
go rzutu

Dodaj lek b-adrenolityczny, jeżeli
objawy się utrzymują

Inhibitor ACE i lek b-adrenolityczny
Dodaj spironolakton

Inhibitor ACE
Lek b-adrenolityczny
Spironolakton

Leczenie objawowe w przy-
padku nietolerancji inhibito-
rów ACE lub leków b-adre-
nolitycznych

ARB w przypadku nietoleran-
cji inhibitorów ACE

lub inhibitor ACE + ARB,
w przypadku nietolerancji le-
ków b-adrenolitycznych

ARB, w przypadku nietole-
rancji inhibitorów ACE

lub inhibitor ACE + ARB,
w przypadku nietolerancji le-
ków b-adrenolitycznych

ARB, w przypadku nietole-
rancji  inhibitorów ACE

lub inhibitor ACE + ARB
w przypadku nietolerancji
leków b-adrenolitycznych
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Należy unikać dodawania ARB do terapii inhibitorem
ACE w połączeniu z lekiem b-adrenolitycznym
(zob. s. A26).

Pogarszająca się niewydolność serca (ryc. 3)
Najczęstsze przyczyny pogorszenia się niewy-

dolności serca przedstawiono w tabeli 22. Pacjenci
w III klasie NYHA, którzy przeszli z klasy IV w okre-
sie 6. ostatnich miesięcy lub są obecnie w klasie IV,
powinni otrzymywać małe dawki spironolaktonu
(12,5–50 mg/dobę, zalecenia na s. A25). Często do-
dawane są preparaty glikozydów nasercowych. Moż-
na zwiększyć dawkę diuretyków pętlowych. Często
pomocne jest stosowanie połączeń leków moczopęd-
nych (diuretyki pętlowe i tiazydy). Należy rozważyć
kwalifikację do transplantacji lub ponownie ocenić
ewentualne korzyści zabiegów rewaskularyzacji,
aneuryzmektomii lub operacji wad zastawkowych.

Schyłkowa niewydolność serca
(chorzy pozostający w IV klasie NYHA
pomimo optymalnego leczenia i prawidło-
wego rozpoznania) (ryc. 3)

Należy rozważyć wskazania do transplantacji
serca. W okresie zaostrzeń, poza leczeniem przed-

stawionym w poprzedniej części, pacjenci powinni
otrzymywać dożylnie leki działające inotropowo
dodatnio (leki sympatykomimetyczne, agoniści do-
paminergiczni i/lub inhibitory fosfodiesterazy), ale
zawsze należy traktować tę formę leczenia jako te-
rapię przejściową umożliwiającą przejście do meto-
dy terapii, która będzie korzystna dla pacjenta.

U pacjentów oczekujących na transplantację
serca często istnieje konieczność stosowania lecze-
nia pomostowego, wspomagania krążenia za pomocą
kontrapulsacji lub urządzeń wspomagających, he-
mofiltracji lub dializ. Pamiętać jednak należy, że
powinien to być element precyzyjnie zaplanowane-
go, długoterminowego leczenia.

U chorych w stanie terminalnym konieczne jest
rozważenie leczenia paliatywnego (przykładowo sto-
sowanie opiatów) w celu zmniejszenia dolegliwości.

Postępowanie z chorymi z niewydolnością
serca w następstwie dysfunkcji
rozkurczowej

Nadal dysponujemy jedynie bardzo ograniczoną
ilością danych z eksperymentów klinicznych lub ba-
dań obserwacyjnych dotyczących leczenia dysfunk-
cji rozkurczowej serca. Kwestią sporną jest również
częstość niewydolności serca jako czystej dysfunk-
cji rozkurczowej. W przeprowadzonych ostatnio ba-
daniach epidemiologicznych stwierdzono, że w gru-
pie chorych w podeszłym wieku pacjenci hospitali-
zowani z objawami niewydolności serca i prawidłową
czynnością skurczową lewej komory stanowią nawet
35–45%. Natomiast nie ma danych z populacji ogól-
nej, dotyczących częstości dysfunkcji rozkurczowej
u pacjentów z objawami niewydolności serca i pra-
widłową czynnością skurczową lewej komory.

Należy podkreślić, że terminy: niewydolność
serca z zachowaną czynnością skurczową i niewy-
dolność serca z powodu dysfunkcji rozkurczowej nie
są synonimami. Pierwszy z nich wskazuje na obec-
ność prawidłowej frakcji wyrzutowej lewej komo-
ry, a nie na cechy dysfunkcji rozkurczowej lewej
komory. Do rozpoznania czystej dysfunkcji rozkur-
czowej konieczne jest udokumentowanie nieprawi-
dłowej czynności rozkurczowej, co może być trud-
ne u chorych z migotaniem przedsionków.

Do przyczyn niewydolności rozkurczowej zali-
cza się: niedokrwienie mięśnia sercowego, nadciśnie-
nie tętnicze, przerost mięśnia sercowego, restryk-
cję mięśniową i konstrykcję osierdziową. Należy
dążyć do właściwego rozpoznania i odpowiedniego
leczenia. Konieczne jest rozpoznawanie i korygowa-
nie czynników zaostrzających, a zwłaszcza tachyaryt-
mii. Zawsze, o ile jest to możliwe, trzeba dążyć do
przywrócenia rytmu zatokowego.

Tabela 22. Najczęstsze przyczyny nasilenia
niewydolności serca

Pozasercowe
• Brak dobrej współpracy z pacjentem (restrykcja

soli, płynów, przyjmowanie leków)
• Niedawne włączenie nowych leków (antyaryt-

micznych — z wyłączeniem amiodaronu, b-blo-
kerów, niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych, werapamilu, diltiazemu)

• Nadużywanie alkoholu
• Niewydolność nerek (nadmierne stosowanie

diuretyków)
• Infekcje
• Zator płucny (zatorowość)
• Nadczynność/niedoczynność tarczycy (amiodaron)
• Niedokrwistość (bezobjawowe krwawienie)
Sercowe
• Migotanie przedsionków
• Inne zaburzenia rytmu: komorowe lub nadko-

morowe
• Bradykardia
• Pojawienie się lub nasilenie niedomykalności

mitralnej lub/i trójdzielnej
• Niedokrwienie mięśnia sercowego (często nie-

me), zawał serca
• Nadmierne obniżenie obciążenia wstępnego

(diuretyki + inhibitory ACE)
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FARMAKOTERAPIA ROZKURCZOWEJ
NIEWYDOLNOŚCI SERCA

Przedstawione poniżej zalecenia oparte są
w głównej mierze na przypuszczeniach, ze wzglę-
du na bardzo ograniczoną ilość danych dotyczących
pacjentów z zachowaną czynnością skurczową lewej
komory lub dysfunkcją rozkurczową (poziom wia-
rygodności C). Ta grupa pacjentów była wyłączona
z niemal wszystkich dużych, kontrolowanych badań
klinicznych dotyczących niewydolności serca.
1. Leki b-adrenolityczne w celu zwolnienia rytmu

serca i wydłużenia okresu rozkurczu.
2. Preparaty antagonistów wapnia, typu werapa-

milu, można stosować z tych samych względów.
W niektórych badaniach z werapamilem obser-
wowano poprawę czynnościową chorych z kar-
diomiopatią przerostową [184].

3. Inhibitory ACE przez działanie bezpośrednie
mogą poprawić relaksację, rozszerzalność,
a także w okresie odległym powodować regre-
sję przerostu i normalizację nadciśnienia.

4. Diuretyki mogą być przydatne w sytuacji reten-
cji płynów, ale należy zachować bardzo dużą
ostrożność w trakcie ich stosowania, ze wzglę-
du na ryzyko nadmiernego obniżenia obciąże-
nia wstępnego, a w następstwie spadku obję-
tości wyrzutowej i rzutu serca.

Zazwyczaj leczenie tego zespołu jest trudne,
a wyniki są często niezadowalające. Jednym z pro-
blemów jest rzadkie występowanie czystej postaci
dysfunkcji rozkurczowej, często współistniejącej
z jakąś formą niewydolności skurczowej. Biorąc pod
uwagę różnorodność przyczyn prowadzących do
niewydolności rozkurczowej oraz brak danych z ba-
dań kontrolowanych, niemożliwe jest ustalenie pro-
stego algorytmu postępowania, który byłby odpo-
wiedni dla konkretnego pacjenta.

Niewydolność serca u osób w podeszłym
wieku

Z badań populacyjnych wynika, że niewydol-
ność serca występuje głównie u chorych w pode-
szłym wieku, z medianą wynoszącą 75 lat. Ponie-
waż starzenie się jest często związane z współist-
nieniem wielu chorób, znacząca cześć chorych
z niewydolnością serca będzie miała co najmniej
jedną z chorób współistniejących. Do najczęstszych
z nich zalicza się niewydolność nerek, chorobę ob-
turacyjną płuc, cukrzycę, przebyty udar mózgu i nie-
dokrwistość. Ryzyko interakcji lekowych będzie
zwiększone w tej grupie chorych ze względu na dużą
liczbę przyjmowanych leków, co także może przy-
czynić się do gorszej współpracy pacjenta.

Pod względem wyboru leku, podejście terapeu-
tyczne do chorych w podeszłym wieku z dysfunkcją
skurczową będzie identyczne jak w grupie młodszej.
Biorąc pod uwagę zmienioną farmakokinetykę i far-
makodynamikę leków w tej grupie chorych, terapia
farmakologiczna wymaga większej ostrożności. Cza-
sami konieczne jest zredukowanie dawek leków.
Szczególnie ważnym zagadnieniem jest niewydol-
ność nerek, ponieważ wiele ze stosowanych leków
kardiologicznych, przykładowo inhibitory ACE i di-
goksyna, jest wydalanych przez nerki w niezmienio-
nej postaci (wzór na wyliczenie klirensu kreatyniny
przedstawiony jest w tabeli 3). Innymi czynnikami
utrudniającymi leczenie są: niewydolność rozkurczo-
wa, upośledzenie funkcji receptorów i ortostatycz-
ne zaburzenia regulacji ciśnienia tętniczego.

Również nieaktywny tryb życia, redukcja stop-
nia wytrenowania i zmniejszenie masy mięśniowej,
a także zmiany nawyków żywieniowych, prowadzą-
ce do spadku spożycia białek i obniżenia kalorycz-
ności posiłków, są dalszymi czynnikami kompliku-
jącymi leczenie chorych w podeszłym wieku z nie-
wydolnością serca.

Inhibitory ACE
Inhibitory ACE są zazwyczaj dobrze tolerowa-

ne przez pacjentów w podeszłym wieku. Ze wzglę-
du jednak na większe prawdopodobieństwo wystą-
pienia hipotensji i opóźnionego wydalania większo-
ści inhibitorów ACE zaleca się stopniowe i ostroż-
ne zwiększanie dawek (małe przyrosty dawek). Ko-
nieczne jest nadzorowanie rozpoczynania terapii
inhibitorami ACE, obejmujące monitorowanie ciś-
nienia tętniczego w pozycji stojącej i leżącej, ozna-
czanie stężenia potasu i wydolności nerek. Stosu-
jąc się do tych środków ostrożności, terapię moż-
na rozpoczynać w warunkach ambulatoryjnych.

Diuretyki
Leki tiazydowe są często nieskuteczne u osób

w podeszłym wieku ze względu na obniżone prze-
sączanie kłębuszkowe. Obniżone wskaźniki absorp-
cji leku i biodostępności leków lub zwiększone wy-
dalanie tiazydów lub diuretyków pętlowych może
opóźniać ich działanie, wydłużyć czas działania leku
lub też zmniejszyć jego działanie. Z kolei diuretyki
często prowadzą do ortostatycznych spadków ciś-
nienia i/lub dalszego pogarszania czynności nerek.

Diuretyki oszczędzające potas, jak amilorid
i triamteren, charakteryzuje wydłużony okres eli-
minacji. Hiperkaliemia występuje częściej u osób
starszych otrzymujących leki moczopędne oszczę-
dzające potas oraz inhibitory ACE lub niesteroido-
we leki przeciwzapalne.
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Leki b-adrenolityczne
Leki z tej grupy, po wykluczeniu osób z cho-

robą węzła zatokowego, blokiem AV, chorobą obtu-
racyjną płuc, są zadziwiająco dobrze tolerowane
przez pacjentów w podeszłym wieku.

Stosowane obecnie leki b-adrenolityczne są
wydalane na drodze metabolizmu wątrobowego,
i z tego powodu nie wymagają zmniejszenia dawki
u chorych z niewydolnością nerek. Terapię należy
jednak rozpocząć od małych dawek z wydłużony-
mi okresami między kolejnymi etapami zwiększa-
nia dawki. Nie należy odstawiać leków b-adrenoli-
tycznych jedynie ze względu na zaawansowany
wiek chorego.

Glikozydy nasercowe
Pacjenci w podeszłym wieku są bardziej nara-

żeni na wystąpienie działań niepożądanych digoksy-
ny. Ze względu na wydalanie glikozydów przez nerki
głównie w postaci aktywnej ich okres półtrwania wy-
dłuża się 2–3 krotnie u osób powyżej 70 rż. Zaleca
się stosowanie małych dawek wstępnych leku u pa-
cjentów z podwyższonymi stężeniami kreatyniny.

Leki wazodilatacyjne
Leki wazodilatacyjne (nitraty, hydralazyna lub

ich połączenie) należy stosować bardzo ostrożnie ze
względu na ryzyko hipotensji. Brak jest danych do-
tyczących bezpieczeństwa i skuteczności leków
wazodilatacyjnych u chorych w podeszłym wieku
z niewydolnością serca.

Zaburzenia rytmu
• Podstawowym zagadnieniem w postępowaniu

antyarytmicznym jest identyfikacja i korekcja
czynników wyzwalających, poprawa funkcji ser-
ca i obniżenie aktywacji neuroendokrynnej za
pomocą leków b-adrenolitycznych, inhibitorów
ACE i prawdopodobnie antagonistów receptora
aldosteronu (poziom wiarygodności C).

W niewydolności serca często występują za-
równo nadkomorowe, jak i komorowe zaburzenia
rytmu. Nagłe zgony stanowią około 40–50% wszyst-
kich zgonów, przy czym odsetek ten zmniejsza się
w bardziej zaawansowanych stadiach choroby.  Róż-
ne mechanizmy mogą odgrywać istotną rolę w wy-
zwalaniu zaburzeń rytmu (przebudowa struktural-
na serca, niedokrwienie, aktywacja neurohormonal-
na). Innymi czynnikami predysponującymi są:
zaburzenia elektrolitowe (hipokaliemia, hipomagne-
zemia i hiperkaliemia), zakłócający wpływ leków na
funkcję tłoczącą serca oraz stabilność elektryczną
(niektóre preparaty antagonistów wapnia i leków an-

tyarytmicznych), zatrucie glikozydami naparstnicy,
a także choroby współistniejące, jak nadczynność
tarczycy i choroby płuc.

Komorowe zaburzenia rytmu
• Jedynym uzasadnieniem terapii antyarytmicz-

nej u pacjentów z komorowymi zaburzeniami
rytmu są groźne, objawowe, utrwalone często-
skurcze komorowe, przy czym lekiem prefero-
wanym jest amiodaron (poziom wiarygodno-
ści B) [85, 160].

Nie ma uzasadnienia dla rutynowego podawa-
nia leków antyarytmicznych w przypadku bezobja-
wowych, przedwczesnych skurczów komorowych
lub nieutrwalonego częstoskurczu komorowego
(zob. s. A29). Wskazania do wszczepienia ICD u cho-
rych z niewydolnością serca są ograniczone do pa-
cjentów z zagrażającymi życiu zaburzeniami rytmu,
tzn. migotaniami komór, utrwalonym częstoskur-
czem komorowym oraz w wyselekcjonowanej gru-
pie chorych po zawale serca z wysokim ryzykiem
nagłego zgonu (poziom wiarygodności A) [177–179].

Przeprowadzenie badań elektrofizjologicznych
może być wskazane u wyselekcjonowanych chorych
wysokiego ryzyka z dysfunkcją lewej komory, cho-
robą wieńcową i nieutrwalonymi częstoskurczami
komorowymi (poziom wiarygodności B).

Migotanie przedsionków
W przypadkach utrwalonego migotania przed-

sionków (bez samoistnej konwersji rytmu) należy
zawsze rozważyć wykonanie kardiowersji, przy
czym jej skuteczność uzależniona będzie od czasu
trwania migotania przedsionków i wielkości lewe-
go przedsionka. Obecnie brak jest przekonywają-
cych danych wskazujących na wyższość konwersji
rytmu nad kontrolowaniem częstości rytmu serca
chorych z utrwalonym migotaniem przedsionków
i niewydolnością serca. Stosowanie amiodaronu
może przywrócić rytm zatokowy lub zwiększyć sku-
teczność kardiowersji elektrycznej.

Leczenie antyarytmiczne stosowane w celu utrzy-
mania rytmu zatokowego u pacjentów z migotaniem
przedsionków i niewydolnością serca i/lub upośledzoną
funkcją lewej komory powinno być ograniczone do
amiodaronu (poziom wiarygodności C) i, jeśli jest do-
stępny, dofetylidu (poziom wiarygodności B) [161].
U pacjentów z utrwalonym migotaniem przedsionków
i przewlekłą niewydolnością serca, bez przeciwwska-
zań, zawsze konieczne jest rozważenie terapii antyko-
agulacyjnej warfaryną (poziom wiarygodności C).

W przypadku przewlekłego lub utrwalonego
migotania przedsionków (gdy kardiowersji nie po-
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dejmowano lub była nieskuteczna) bezwzględnie
konieczna jest kontrola częstotliwości serca. U pa-
cjentów bezobjawowych możliwe jest stosowanie
leków b-adrenolitycznych, glikozydów naparstnicy
lub ich kombinacji. W przypadku pacjentów objawo-
wych lekami pierwszego rzutu są preparaty gliko-
zydów naparstnicy (poziom wiarygodności C). Ze
względu na interakcje, w sytuacji, kiedy stosuje się
digoksynę lub warfarynę łącznie z amiodaronem,
konieczne jest skorygowanie dawek leków.

Objawowa niewydolność skurczowa
i współistniejąca dławica piersiowa

lub nadciśnienie tętnicze

Uzupełnienie do wytycznych leczenia chorych
z niewydolnością serca w następstwie dysfunkcji
skurczowej.

Przy objawach dławicowych należy:
1. zoptymalizować dotychczasową terapię, np. po-

dawanie leków b-adrenolitycznych;
2. rozważyć wskazania do rewaskularyzacji;
3. dodać długodziałające nitraty;
4. gdy są nieskuteczne: dodać pochodne dihydro-

pirydyny drugiej generacji.

Przy współistniejącym nadciśnieniu tętniczym:
1. zoptymalizować dawki inhibitorów ACE, leków

b-adrenolitycznych, diuretyków;
2. dodać spironolakton lub ARB, jeżeli dotychczas

nie były stosowane;
3. gdy nieskuteczne: dodać pochodne dihydropi-

rydyny drugiej generacji.

Opieka i obserwacja odległa (tab. 23)

Prowadzenie szeroko zakrojonych niefarmako-
logicznych programów interwencyjnych jest pomoc-
ne w poprawie jakości życia, zmniejszeniu często-
ści hospitalizacji i obniżeniu kosztów (poziom wia-
rygodności B). Brak jednak zgodności co do zasad
organizacji takich programów. Prawdopodobnie naj-
lepszym rozwiązaniem byłoby zastosowanie róż-
nych modeli (np. przychodnie niewydolności serca,
pielęgniarka wyspecjalizowana w niewydolności
serca, specjalistyczna pielęgniarka środowiskowa,
telemonitorowanie chorych) w zależności od stop-
nia zaawansowania choroby, populacji pacjentów
i środków finansowych (poziom wiarygodności C).

Różnorodne czynniki mogą być przyczyną po-
nownej hospitalizacji. Zalicza się do nich: czynniki

medyczne (niekontrolowane nadciśnienie tętnicze,
infekcje), czynniki środowiskowe (np. brak wspar-
cia środowiskowego), czynniki behawioralne
(nieprzyjmowanie leków, niestosowanie się do za-
leceń dietetycznych lub dotyczących stylu życia) lub
zagadnienia związane z poprzednim wypisem (zbyt
wczesne wypisanie ze szpitala, niewystarczająca
edukacja pacjenta) [185].

Ocenie poddano wiele programów mających na
celu optymalizację opieki nad pacjentem z niewy-
dolnością serca; większość z nich dotyczyła inter-
wencji niefarmakologicznej, a tylko niektóre z nich
były kontrolowane.

Większość z tych programów skutecznie popra-
wiała jakość życia, zmniejszała częstość hospitali-
zacji i obniżała koszty leczenia [186, 187]. Tylko
w niektórych z nich wyniki były ograniczone lub ne-
gatywne [188–190].

Pomimo że podstawowe założenia dotyczące
zakresu opieki niezbędnej dla osób z niewydolnością
serca (przykładowo wszyscy chorzy powinni mieć
dostęp do informacji, zob. s. A15–A17) nie budzą za-
strzeżeń, to jednak organizacja opieki powinna być
ściśle dostosowana do potrzeb konkretnej grupy pa-
cjentów i dostępnych środków.

W zależności od systemów opieki zdrowotnej
obowiązujących w poszczególnych krajach należy
zadecydować, który z pracowników ochrony zdro-
wia najlepiej spełni zadania związane z poszczegól-
nymi elementami takiego programu. Bardzo istotną
rolę w tej innowacyjnej formie opieki mogą odgry-
wać pielęgniarki.

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

• Stosuj podejście zespołowe
• Uważna obserwacja, pierwsza wizyta kontrolna

po 10 dniach od wypisu
• Zagadnienia związane z wypisem
• Zwiększenie dostępności do opieki medycznej
• Optymalizacja farmakoterapii zgodnie

z zaleceniami
• Zintensyfikowanie edukacji i poradnictwa

szpitalnego i ambulatoryjnego (w warunkach
domowych)
Zwracanie uwagi na strategie związane ze sty-
lem życia
Identyfikacja czynników utrudniających współ-
pracę pacjenta

• Wczesna identyfikacja objawów przedmioto-
wych i podmiotowych niewydolności serca

• Modyfikowanie terapii diuretykami
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