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Leczenie ostrej niewydolnosci serca

Treatment of acute heart failure
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Streszczenie

Ostra niewydolnos¢ serca (AHF) stanowi powazny problem socjoekonomiczny wspétczesnego Swiata. Niewydolnosé
serca (HF) wystepuje u okoto 10 min oséb w Europie i u okoto 800 tys. w Polsce. W opiece nad chorym wysitki lekarzy
zmierzaja jednoczesnie do zmniejszenia objawow zwigzanych z HF, odpowiedniego leczenia chordb prowadzacych do jej
rozwoju oraz do obnizenia ryzyka SmiertelnoSci i rehospitalizacji. Artykut ten stanowi podsumowanie aktualnej wiedzy
na temat leczenia AHF opartej na wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2016 roku oraz trwajacych

wieloosrodkowych badaniach klinicznych.

Stowa kluczowe: ostra niewydolno$¢ serca, diuretyki, leki inotropowe, ularytyd, serelaksyna

Wstep

Ostra niewydolnosé serca (AHF, acute heart failure) defi-
niowana jest jako nagte badz gwattowne pojawienie sie lub
pogorszenie istnhiejgcych podmiotowych i przedmiotowych
objawéw niewydolnosci serca, wymagajacych pilnej hos-
pitalizacji [1]. Postrzegana przez niektérych jako objaw
badZ skrajna faza choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
stanowi bezpoSredni stan zagrozenia zycia. Starzejace sie
spoteczenstwo, z wydtuzajgcym sie Srednim wiekiem zycia
z jednej strony, a z drugiej strony rozwéj nowych technik
kardiologii interwencyjnej i elektroterapii, stawiaja przed
wspbtczesng medycyna problem narastajgcej liczby hospi-
talizacji z powodu niewydolno$ci serca.

Epidemiologia

Ocenia sie, ze w ostatnich dekadach doszto do dwukrotne-
go zwiekszenia liczby chorych z niewydolnoscig serca (HF,
heart failure), a zachorowalno$¢ wynosi obecnie 1-2%,
co sprawia, ze w Europie choroba ta wystepuje u okoto 10
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milionéw 0s6b i u okoto 800 tysiecy w Polsce. Czestosé
wystepowania HF wzrasta, jak juz wspomniano wczesniej,
wraz z wydtuzaniem sie czasu zycia w populacji oraz po-
prawg leczenia innych choréb. Najwieksza zachorowalnosé
dotyczy 0s6b po 70. roku zycia, wsréd ktérych odsetek
chorych na HF przekracza 10%.

Niewydolno§¢ serca nalezy do choréb o bardzo ztym
rokowaniu, zwtaszcza gdy odpowiednio wczesnie nie zo-
stanie zastosowane optymalne leczenie. W grupie chorych
przyjmowanych do szpitala z AHF, czyli najczeSciej takich,
u ktérych stwierdza sie objawy w Il lub IV klasie wedtug
New York Heart Association (NYHA), Smiertelno$é roczna
wynosi 40-60%.

Wykazano réwniez 30-procentowa czestos¢ rehospita-
lizacji oraz 10-procentowa czestoS¢ zgondw w ciggu pierw-
szych szeSciu miesiecy po wypisie. Konieczno$¢ stosowania
lekow inotropowych drastycznie pogarsza rokowanie.

Wedtug danych Instytutu Zarzadzania w Ochronie
Zdrowia w Polsce HF jest przyczyng okoto 60 tysiecy zgo-
noéw rocznie. Jest wiec wyzsza niz w przypadku wiekszosci
choréb nowotworowych. Polska posiada réwniez jeden
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z najgorszych w Europie wskaznikow liczby hospitalizacji
z powodu HF w przeliczeniu na 100 tysiecy mieszkancow,
co wynika, przede wszystkim z niedostatecznej opieki
ambulatoryjnej oraz nieodpowiedniej edukacji pacjentow
i ich rodzin.

W 2012 roku hospitalizowano 2,5 razy wiecej pacjen-
téw z HF niz z ostrym zespotem wieAicowym, co pochtoneto
94% wszystkich Srodkéw przeznaczonych na diagnostyke
i leczenie HF [2]. Na podstawie prowadzonych w wielu
krajach rejestrow mozna przeanalizowaé charakterystyke
kliniczng pacjentéw hospitalizowanych z powodu AHF.
Z rejestrow, takich jak ADHERE, OPTIMIZE-HF, EHFS I,
EFICA, ITALIAN AHF, ESC-HF Pilot Survey wynika, ze ostra
niewydolno$é serca dotyczy gtéwnie pacjentéw w starszym
wieku — Sredni wiek wynosi 75 lat, a najczestsza postacia
kliniczng AHF jest zdekompensowana przewlekta HF [3-7].
U kobiet czeSciej niz u mezczyzn wystepuje nadciSnienie
tetnicze, mezczyzni czesciej chorujg na chorobe wieficowa.
Poréwnujgc powyzsze dane z charakterystyka kliniczng
polskich pacjentéw, zwraca uwage mtodszy wiek polskich
chorych i czestsze wystepowanie chordb towarzyszacych.
Eksperci ttumaczg to brakiem wystarczajgcej profilaktyki
prozdrowotnej naszego spoteczenstwa.

W nowych wytycznych z 2016 roku, dotyczacych ostrej
i przewlektej HF, kfadzie sie nacisk na konieczno$¢ pilnego
wdrozenia dziatan diagnostyczno-terapeutycznych u pacjen-
téw trafiajgcych do szpitala z powodu AHF. Podobnie jak
w ostrym zespole wiericowym obowiazuje zasada ,czas to
narzad”, co oznacza, ze przedtuzajacy sie pierwszy okres
hospitalizacji powoduje niekiedy nieodwracalne zmiany
narzadowe.

Podziat

W literaturze funkcjonujg rézne podziaty AHF, wéréd nich
klasyfikacja Forrestera oparta na obserwacji pacjentow
z ostrym zespotem wieficowym, uwzgledniajaca dwa para-
metry kliniczne — ocene perfuzji obwodowej (ciepty v. zimny)
oraz obecno$é zastoju w tozysku ptucnym (suchy v. mokry),
ktora znalazta odzwierciedlenie w zalecanym schemacie
postepowania z pacjentem z AHF. Przydatng klinicznie,
szczegblnie pod katem ordynacji lekdw, jest klasyfikacja
uwzgledniajaca warto$¢ skurczowego ciSnienia tetniczego.
Wedtug niej chorych mozna przydzielié do jednej z trzech
grup — chorzy z AHF z wysokim cinieniem tetniczym ponad
140 mm Hg, chorzy w normotensji 140-90 mm Hg oraz
chorzy z niskim ciSnieniem tetniczym ponizej 90 mm Hg.
Pozostate klasyfikacje, ze wzgledu na ich mniejsza wartos¢
praktyczng, zostaty pominiete w niniejszym opracowaniu.

Patogeneza

W AHF zostaje zachwiana podstawowa funkcja serca, jakg
jest dostarczenie adekwatnej objetosci krwi w okresSlonej
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jednostce czasu do tkanek i narzgdow, w celu zabezpiecze-
nia ich metabolizmu. Ostrg niewydolnoS¢ serca charaktery-
zuje spadek rzutu minutowego, ktéry jest determinowany
kurczliwoscig mieSnia serca, obciazeniem wstepnym i na-
stepczym oraz czestoscia pracy serca. Na skutek spadku
rzutu serca organizm uruchamia mechanizmy kompensa-
cyjne — mechanizmy sercowe wptywajace na site skurczu,
czestos¢ pracy serca oraz mechanizmy pozasercowe, do
ktérych nalezg reakcje neurohumoralne (autonomiczny
uktad nerwowy, uktad renina-angiotensyna-aldosteron
[RAA], peptydy natriuretyczne) oraz mechanizmy obwodowe
— centralizacja krazenia. Mechanizmy kompensacyjne kosz-
tem zabezpieczenia priorytetowych narzadéw organizmu
wptywajg czesto na niedokrwienie narzadéw o mniejszym
znaczeniu strategicznym, takich jak nerki czy watroba.
Potencjalne przyczyny AHF przedstawiono w tabeli 1 [1, 8],
natomiast algorytm postepowania wstepnego u takiego
pacjenta ukazano na rycinie 1.

Rozpoznanie

Podstawowg role w rozpoznaniu AHF petni badanie pod-
miotowe, przedmiotowe oraz wyniki badan laboratoryjnych
i obrazowych. Za patognomoniczny objaw HF uwaza sie
obecnosé Ill tonu serca. Diagnostyka i leczenie (na ogot
objawowe) jest prowadzone réwnolegle. W przypadku
zdiagnozowania odwracalnej przyczyny dekompensacji
mozna wdrozyé leczenie przyczynowe (ostry zespot wienco-
wy, mechaniczne powiktania zawatu, rozwarstwienie aorty,
arytmie, ciezkie wady zastawkowe) (tab. 2).

Jednym z elementdw diagnostyki AHF jest oznaczanie
stezenia peptydow natriuretycznych. Punktem odciecia do
rozpoznania AHF jest wartos¢ 300 pg/ml N-koncowego
fragmentu propeptydu natriuretycznego typu B (NT-proBNP,
N-terminal B-type natriuretic propeptide), 100 pg/ml
peptydu natriuretyczny typu B (BNP, B-type natriuretic
peptide) oraz 120 pmol/I Srodkowego fragmentu pep-
tydu natriuretycznego typu A (middle area of the front
of atrial natriuretic peptide). Metoda nie jest wolna od
ograniczef — otytos¢, szybkie i skuteczne leczenie ostrego
epizodu moze dawaé fatszywie ujemne wyniki. Pozostate
parametry laboratoryjne, oceniane u chorego trafiaja-
cego do szpitala, dajg mozliwosé rozpoznania patologii
wymagajacych pilnej korekcji oraz pozwalajg oszacowaé
ryzyko zgonu. Do podstawowych oznaczenh nalezg: mor-
fologia, elektrolity, parametry nerkowe i watrobowe, ga-
zometria, uktad krzepniecia, hormon tyreotropowy (TSH,
thyreotropin-stimulating hormone,) i biatko C-reaktywne
(CRP, C-reactive protein). Do badan obrazowych nalezy
badanie radiologiczne (RTG) klatki piersiowej i badanie
echokardiograficzne. Coraz szersze zastosowanie znajduje
ultrasonografia (USG) ptuc, w ktérej wykrycie artefaktow,
tak zwanych komet, sugeruje obecno$¢ zastoju $réd-
migzszowego. Poza powyzszymi badaniami nieodzowne
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Tabela 1. Przyczyny i czynniki ryzyka ostrej niewydolnosSci serca
(zmodyfikowano na podstawie [1, 8])

Choroba niedokrwienna serca
Ostre zespoty wieficowe

Mechaniczne powiktania Swiezego zawatu serca/ostra niedo-
mykalno$¢ mitralna, VSD, pekniecie wolnej Sciany

Zawat prawej komory
Patologie zastawkowe
Zwezenie zastawki
Niedomykalno$¢ zastawki
Zakrzepica sztucznej zastawki

Ostra dysfunkcja zastawki w przebiegu infekcyjnego zapalenie
wsierdzia

Choroby miesnia sercowego
Kardiomiopatia potogowa
Kardiomiopatia takotsubo
Ostre zapalenie mig$nia sercowego
Guz serca

Przetom nadcisnieniowy
Rozwarstwienie aorty

Inne przyczyny

Sepsa

Tyreotoksykoza
Niedokrwisto§¢

Tamponada serca

Zator tetnicy ptucnej

Neurogennie ogtuszone myocardium, zwtaszcza krwotok pod-
pajeczynéwkowy

Ostry zespot watrobowo-sercowy typu 3
Ostry zesp6t sercowo-nerkowy typu 3
Nagta tachy- lub bradyarytmia
Dekompensacja przewlektej niewydolnosci serca
Brak wspétpracy chorego

Przecigzenie objetoSciowe

Infekcje

Udar mézgu

Zabieg chirurgiczny

Niewydolno$é nerek

Astma, COPD

Polipragmazja

Naduzywanie alkoholu

VSD (ventricular septal defect) — ubytek w przegrodzie miedzykomorowej; COPD (chronic ob-
structive pulmonary disease) — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

u pacjenta z AHF jest wykonanie badania elektrokardio-
graficznego (EKG). Chorzy z podejrzeniem wodobrzusza
mogg wymagaé badania USG jamy brzusznej.

Leczenie

Postepowanie terapeutyczne u chorych z AHF polega gtow-
nie na zmniejszeniu zapotrzebowania serca na tlen, popra-
wie jego kurczliwosci, zmniejszeniu obcigzenia wstepnego
i nastepczego oraz zapewnieniu prawidtowego przeptywu
tkankowego. Celem powyzszych dziatah jest zniesienie
objawow, ograniczenie uszkodzenia narzgdow oraz zabez-
pieczenie chorego przed koniecznoscia kolejnej hospitali-
zacji. Podstawowymi lekami sg: diuretyki oraz w zaleznosci
od wartosci ciSnienia tetniczego leki wazodylatacyjne lub
aminy katecholowe.

Chory przyjmowany do szpitala z HF w Il lub IV klasie
NYHA wymaga szybkiego postepowania zmierzajgcego do
zredukowania dusznosci. Pacjent z towarzyszacym niepo-
kojem powinien otrzyma¢ morfine, ktéra wykazuje podwéjny
mechanizm dziatania: oSrodkowy — uspokajajacy oraz
W mniejszym stopniu obwodowy — naczyniorozszerzajgcy
i zwalniajgcy czynnosc¢ serca. Lek nalezy podawac ostroznie,
szczegblnie u 0s6b w starszym wieku, ze wzgledu na mozli-
we depresyjne dziatanie na centralny oSrodek oddechowy.

W celu zapewnienia maksymalnego dostarczania tlenu
do tkanek, a przez to zapobiegania dysfunkcji narzadow
i niewydolnoSci wielonarzadowej, zaleca sie utrzymywanie
Sa0, w granicach normy (95-98%) (zalecenie klasy IC).
Pacjenci z saturacjg ponizej 90% lub preznoscig tlenu
w badaniu gazometrycznym ponizej 60 mm Hg, powinni
otrzymywac tlen (zalecenie klasy IC). W przypadku znacznej
hipoksemii mozna prowadzi¢ wentylacje nieinwazyjng za
pomoca urzadzeh do utrzymywania statego dodatniego
ci$nienia w drogach oddechowych: ciggtego dodatniego
cisnienia w drogach oddechowych (CPAP, continuous posi-
tive airway pressure) lub nosowej wentylacji przerywanym
ciSnieniem dodatnim (NIPPV, nasal intermittent positive
pressure). Nieinwazyjna wentylacja utrzymujaca dodatnie
cinienie w drogach oddechowych jest przeciwwskazana
w przypadku cisnienia skurczowego ponizej 85 mm Hg
oraz w przypadku prawokomorowej HF. Inwazyjng wenty-
lacje mechaniczng (z intubacja dotchawiczg) stosuje sie
przede wszystkim w celu odwrdcenia zmeczenia miesni
oddechowych wywotanego AHF, a nie w celu zniesienia
hipoksemii dajacej sie opanowaé tlenoterapia, CPAP lub
NIPPV. Zmeczenie mieSni oddechowych mozna rozpoznaé
na podstawie zmniejszonej czestotliwoSci oddechow,
zwigzanej z hiperkapnig i obecnoSci objawdw splatania.
Inwazyjna wentylacje mechaniczng powinno sie stosowaé
tylko wtedy, gdy ostra niewydolno$¢é oddechowa nie odpo-
wiada na leki rozszerzajace naczynia, tlenoterapie, CPAP
lub NIPPV. Pacjent z saturacjg ponad 90% nie wymaga
tlenoterapii (patrz takze ryc. 2).

Lekiem pierwszego rzutu w leczeniu AHF jest lek
odwadniajgcy. Zazwyczaj pierwsza dawke podaje lekarz
pogotowia ratunkowego badz lekarz szpitalnego oddziatu
ratunkowego. Wsrdd diuretykéw najwieksze znaczenie
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Pacjent z podejrzeniem AHF

Faza natychmiastowa

.

po pierwszym kontakcie
medycznym

Wspomaganie krazenia:
Wstrzas kardiogenny Tak —» e« farmakologiczne
* mechaniczne
4 Wspomaganie oddychania:
) . e tlen
Niewydolnos¢ oddechowa Tak —» « CPAP, BiPAP
l « wentylacja mechaniczna

Nie

Faza pilna (pierwsze 60-120 min)

5

Diagnostyka w celu potwierdzenia AHF
Wdrozenie odpowiedniego postepowania
na podstawie oceny klinicznej

Rozpoznanie ostrych przyczyn

C ostry zespot wiencowy

H niekontrolowane nadcisnienie
A zaburzenia rytmu

M ostra przyczyna mechaniczna
P zatorowo$¢ ptucna

Przyjecie na ICU/CCU

\Ia k

Natychmiastowe rozpoczecie
leczenia przyczynowego

Rycina 1. Algorytm postepowania wstepnego u pacjenta z ostrg niewydolno$cia serca (AHF, acute heart failure) (zmodyfikowano na pod-
stawie [1]); BiPAP (bilevel positive airway pressure) — dwufazowe dodatnie ciSnienie w drogach oddechowych; CCU (cardiology care unit) —
oddziat intensywnej opieki kardiologicznej; CPAP (continous positive airway pressure) — ciggte dodatnie ciSnienie w drogach oddechowych;

ICU (intensive care unit) — oddziat intensywnej terapii

Tabela 2. Objawy podmiotowe i przedmiotowe ostrej niewydolnosci serca (zmodyfikowano na podstawie [3])

Objawy zwigzane z retencjg ptynow

Zwiekszenie masy ciata

Trzeszczenia nad polami ptuc Zimne konczyny
Cechy ptynu w jamie optucnej Hipotonia
Obrzeki obwodowe Tetno nitkowate
Zwiegkszony obwod brzucha

Bol/dyskomfort w gornym prawym
kwadrancie brzucha

Skapomocz

Hepatosplenomegalia

Z6ttaczka

Zwiekszone ciSnienie w zytach szyjnych
Refluks watrobowo-szyjny

Il ton serca

w leczeniu AHF maja diuretyki petlowe, na czele z fu-
rosemidem w formie dozylnej. Droga podania wynika
z upoSledzonej absorpcji leku doustnego z przewodu
pokarmowego w okresie dekompensacji HF [9]. Diuretyki
petlowe podawane dozylnie, oprécz dziatania moczoped-
nego, maja dziatanie wazodylatacyjne, przejawiajace sie
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Objawy zwigzane z hipoperfuzjg obwodowa

Blada, zimna, spocona skora

Objawy o innym ztozonym mechanizmie
Hipotensja ortostatyczna
IV ton serca

Szmery sercowe

Niskie ciSnienie tetna

miedzy innymi spadkiem oporu w krgzeniu ptucnym, przez
€0 obnizajag obcigzenie wstepne. Podczas stosowania du-
zych dawek (> 1 ml/kg mc.) w szybkim wlewie dozylnym
moze dojs¢ do wystapienia odruchowego skurczu naczyn
[10]. Forma dozylna jest rowniez preferowana ze wzgledu
na szybsze i pewniejsze dziatanie (furosemid w formie
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Pacjent z AHF

v

Ocena profilu hemodynamicznego

v

Cechy zastoju

v

v

Tak (95% pacjentéw z AHF)

Nie (5% pacjentéw z AHF)

.

.

~Mokry” pacjent

»Suchy” pacjent

v .

v

Odpowiednia perfuzja obwodowa?

v

v

. v

Pacjent ,mokry i ciepty”
Hipertensja/normotensja

Pacjent ,mokry i zimny”
SBP <90 mm Hg

Pacjent ,suchy i ciepty”
Skompensowany

Pacjent ,suchy i zimny”
Hipoperfuzyjny
Hipowolemiczny

v

v

- v

Typ naczyniowy
Redystrybucja ptynow
Dominuje nadci$nienie

¢ Lek naczyniorozszerzajacy
* Lek moczopedny

Typ sercowy

Akumulacja ptynéw

Dominuje zastéj

* Lek moczopedny

* Lek naczyniorozszerzajacy

» Ultrafiltracje nalezy
rozwazyé, gdy wystepuje
oporno$é na diuretyki

SBP < 90 mm Hg

Lek inotropowy

Rozwaz lek naczynioskurczowy
w nawracajacych przypadkach
Lek moczopedny

(po skorygowaniu perfuzji)
Rozwaz mechaniczne
wspomaganie krazenia

w przypadku braku

odpowiedzi na leki

SBP > 90 mm Hg

Lek naczyniorozszerzajacy
Lek moczopedny

Rozwaz lek inotropowy

w nawracajacych przypadkach

Zmodyfikuj
leczenie doustne

Rozwaz podanie ptynéw
Rozwaz leki inotropowe

Rycina 2. Algorytm leczenia pacjenta z ostrg niewydolno$cig serca (AHF, acute heart failure) (zmodyfikowano na podstawie [1]); SBP (systolic
blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze

doustnej dziata po okoto 30 min, w formie parenteralnej
szeS¢ razy szybciej — juz po 5 min). Dawka diuretyku
ustalana jest indywidualnie i zalezy miedzy innymi od
wydolnosci nerek oraz wczesniejszej terapii. Pacjenci
z przewlekta chorobg nerek moga wymagaé wiekszych
dawek. Charakterystyczne dla pacjentéw dotychczas
nieleczonych oraz pacjentéw niestosujgcych sie do zale-
cen jest szybki efekt diuretyczny, w przeciwienstwie do
chorych leczonych przewlekle, u ktérych kazda kolejna
hospitalizacja moze sie wigzaé z narastajgcg opornos-
cig na stosowane leczenie. W wytycznych zaleca sie, by
u chorych leczonych uprzednio diuretycznie stosowac
dawke réwnowazng dawce dotychczas stosowanej lub

2,5-krotnosci tejze dawki [9].
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W dostepnym piSmiennictwie oraz aktualnych wytycz-
nych nie sprecyzowano sposobu podania diuretyku dozyl-
nego w ostrej fazie — bolus v. wlew ciagly. Wieksza dawka
pojedyncza (bolus) daje lepszy i szybszy efekt w redukcji
objawéw, jednakze czesciej wptywa na pogorszenie parame-
tréw nerkowych. Wlew dozylny natomiast zapewnia bardziej
stabilne odwodnienie, z mniejszym prawdopodobiefAstwem
zaostrzenia niewydolnosci nerek. Podczas wlewu ciagtego
wystepuja mniejsze wahania stezen leku, przy jednoczes$nie
mniejszym stezeniu maksymalnym, co wigze sie z redukcjg
dziatan niepozadanych [10]. Metaanalizy poréwnujgce
te dwie strategie leczenia sugerujg przewage wlewu cia-
gtego. Podczas dozylnego odwadniania pacjent powinien
by¢ monitorowany zaréwno klinicznie, jak i laboratoryjnie
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(codzienna ocena parametréw nerkowych i elektrolitow).
Poza furosemidem coraz bardziej cenionym diuretykiem
petlowym jest torasemid. W poréwnaniu z furosemidem
charakteryzuje sie on dtuzszym czasem dziatania, wyzszg
biodostepnoscig oraz aktywnoscia przeciwaldosteronowa.
Oba leki — furosemid w dawce 40 mg i torasemid w dawce
10 mg — poréwnano w badaniu TORIC (Torasemid in Con-
gestive Heart Failure Study), w ktérym w grupie leczonej
torasemidem stwierdzono mniejszg Smiertelnosé, szybsza
poprawe kliniczng pacjentéw i rzadsze wystepowanie
hipokaliemii [11].

W przypadku nieodpowiedniej odpowiedzi na diuretyk
zastosowany parenteralnie (diureza < 100 ml/h w ciggu
1-2 h) dotychczas zalecano podwojenie dawki diuretyku,
maksymalnie do dawki rownowaznej 500 mg furosemidu
[2]. W aktualnych wytycznych, w celu przetamania opornosci
na leki moczopedne, zaleca sie juz w fazie ostrej podwéjng
blokade petli nefronu za pomoca dwoch diuretykéw o roz-
nym punkcie uchwytu, tj. diuretyk petlowy w potgczeniu
z lekami tiazydowymi lub diuretycznymi dawkami spirono-
laktonu [1, 10]. Po uzyskaniu negatywnych wynikéw w ba-
daniu ROSE (Renal Optimization Strategies Evaluation in
Acute Heart Failure) eksperci w aktualnych standardach nie
rekomendujg stosowania dopaminy w tak zwanych dawkach
diuretycznych [12]. Ta metoda leczenia jest jednak nadal
dos¢ powszechnie stosowana, w wielu o§rodkach zaréwno
polskich, jak i zagranicznych.

Problem z odwodnieniem czesto dotyczy chorych z za-
burzong czynnoscig nerek. W takim przypadku dawka diu-
retyku musi byé znacznie wieksza niz u osoby z prawidtowg
ich funkcjg. Podobnie pacjenci z niskim stezeniem albumin
moga opornie reagowacé na stosowane leczenie.

W wytycznych z 2016 roku wsrod lekéw w terapii AHF
zamieszczono antagoniste wazopresyny — tolwaptan
(Samsca®), preparat przeznaczony dla pacjentéw prze-
wodnionych, z oporng hiponatremig. W badaniu EVEREST
(Efficancy of Vasopressin Antagonist In Heart Failure
Outcome Study With Tolvaptan) stwierdzono, ze doustna
podaz tolwaptanu w grupie chorych ze stezeniem sodu
ponizej 130 mEq/I poza efektywniejsza redukcjg masy
ciata i ograniczeniem zapotrzebowania na diuretyki podczas
hospitalizacji zmniejsza réwniez Smiertelno$¢ poszpitalng
[13]. Lek dotychczas stosowano w leczeniu dorostych
pacjentéw z niedoborem sodu, wtérnym do zespotu nie-
odpowiedniego wydzielania hormonu antydiuretycznego
(SIADH, syndrome of inappropriate anti-diuretic hormone).
Amerykaniska Agencja ds. Zywnoéci i Lekéw (FDA, Food
and Drug Administration) zaleca maksymalnie 30-dniowg
terapie tolwaptanem oraz konieczno$¢ monitorowania
parametrow watrobowych ze wzgledu na mozliwe hepato-
toksyczne dziatanie leku [14].

W przypadku masywnych obrzekéw bardzo dobry efekt
mozna uzyskaé stosujac dozylnie kanrenon (Aldactone®).
Postepowanie takie nie znajduje potwierdzenia w wytycz-
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nych, ale z praktycznego punktu widzenia przetamanie
wtornego hiperaldosteronizmu czesto pozwala opanowaé
ostrg faze dekompensacji. Skutecznosé wynika z przer-
wania samonapedzajgcego sie mechanizmu zwigzane-
go z uruchomieniem przez miesien sercowy aktywacji
ukfadu RAA.

W celu intensyfikacji leczenia krgzeniowego w wytycz-
nych zaleca sie rownolegte stosowanie lekow rozszerzaja-
cych naczynia bgdZ amin katecholowych. Decyzja odno$nie
do leczenia addycyjnego zalezy od wartoSci ciSnienia
tetniczego. W przypadku ciSnienia skurczowego powyzej
90 mm Hg nalezy rozwazy¢ dotaczenie leku wazodyla-
tacyjnego (np. nitrogliceryne w najmniejszej skuteczne;j
dawce — zalecenie klasy llaB) lub wlew nitroprusydyku
sodu (zalecenie klasy 1IbB). Postepowanie takie pozwala
na zmniejszenie obcigzania wstepnego i utatwia perfuzje
obwodowa przez rozszerzenie naczyh — w zaleznosSci od
dawek — poczatkowo zylnych, a nastepnie tetniczych. Me-
chanizmy, ktére zmniejszaja objawy HF, mogg powodowaé
pojawienie sie dziatah niepozadanych, takich jak silny b6l
gtowy czy hipotonia, ktére moga by¢ powodem zaprzestania
leczenia. Warto rowniez wspomnieé o opornosci na lek,
ktéra moze sie rozwinaé po okoto 48 godzinach ciggtego
stosowania. Nitroprusydek sodu jest najsilniejszym lekiem
rozszerzajacym naczynia, o bardzo krétkim okresie péttrwa-
nia (dziatanie koriczy sie wraz z zakohczeniem podawania)
[15]. W wyniku dtugotrwatego dozylnego podawania leku
moze dochodzi¢ do gromadzenia sie toksycznych metaboli-
téw: tiocyjankdw i cyjankow. Szczegblnie dotyczy to chorych
z niewydolnoScig nerek lub z uszkodzeniem watroby. Aby
unikna¢ dziatah niepozadanych, nie nalezy stosowaé leku
dtuzej niz 48 godzin [16, 17].

Najwieksze korzysci z zastosowania leczenia naczynio-
rozkurczowego obserwowano podczas wigczenia terapii
w okresie przedszpitalnym. Leki nalezy podawaé ostroznie
u chorych z istotng stenoza mitralng lub aortalng, kardio-
miopatig przerostowa z zawezaniem drogi odptywu lewej
komory oraz w zawale prawej komory [18].

W aktualnych wytycznych wymienia sie rowniez nesiri-
tid — rekombinowana forme ludzkiego BNP (lek niedostep-
ny w Polsce). Poza dziataniem naczyniorozszerzajacym,
wykazuje on rowniez dziatanie moczopedne i natriure-
tyczne. Charakteryzuje sie réwniez korzystnym profilem
hormonalnym przez zmniejszenie stezenia aldosteronu
i endoteliny 1 [19]. Nie zwieksza zapotrzebowania serca
na tlen, nie dziata inotropowo dodatnio oraz nie wptywa
na czestosS¢ rytmu serca i nie wywotuje dziatania proaryt-
micznego [16].

Pacjenci we wstrzasie kardiogennym z ciSnieniem
skurczowym ponizej 90 mm Hg powinni otrzymac lek
inotropowy, najlepiej dobutamine, z eskalowaniem daw-
ki co 15 minut, w zalezno$ci od odpowiedzi i tolerancji
[8]. W wytycznych zaktada sie mozliwoS¢é zastosowania
nowych lekéw inotropowych, takich jak lewosimendan,

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica 311



Folia Cardiologica 2017, tom 12, nr 3

jednak w polskich realiach terapia — z uwagi na koszt
(ok. 3 tys. PLN za amputke) — jest mato dostepna. Lewo-
simendan poprzez wigzanie sie z podjednostkg sercowej
troponiny C uwrazliwia kardiomiocyty na jony wapnia,
bez wptywu na ich wewnatrzkomoérkowe stezenie, przez
co zwieksza kurczliwosé miesnia sercowego. Odbywa sie
to bez wptywu na wewnatrzkomérkowe stezenie cyklicz-
nego adenozynomonofosforanu (cCAMP, cyclic adenosine
monophosphate), a przez to bez wzrostu zapotrzebowania
mieSnia sercowego na tlen, co odréznia lewosimendan
od innych, ,klasycznych” lekéw inotropowo dodatnich.
Ponadto lewosimendan powoduje aktywacje btonowych
kanatow potasowych w naczyniach obwodowych, co
skutkuje ich relaksacjg. Konsekwencjg tego jest redukcja
obciazenia wstepnego i nastepczego, spadek oporu ptuc-
nego i obwodowego, a takze poprawa perfuzji wiehcowej
[20]. Stosowanie tego leku jest szczegdlnie korzystne
w grupie pacjentow stosujgcych przewlekle S-adrenolityki
w celu odwrdcenia efektu zablokowania receptoréw 8,
gdy podejrzewa sie jatrogenna przyczyne hipoperfuzji.
Ze wzgledu na wspomniane dziatanie naczyniorozsze-
rzajgce lewosimendanu u pacjentéw z ciSnieniem tet-
niczym ponizej 85 mm Hg wskazane jest stosowanie go
tacznie z innym lekiem inotropowym lub obkurczajgcym
naczynia [1]. W przypadku utrzymywania sie hipotonii,
pomimo stosowania leku inotropowego, nalezy rozwazy¢
dotaczenie noradrenaliny, leku obkurczajacego naczynia
obwodowe, powodujgcego redystrybucje krwi do zyciowo
waznych narzadéw — niestety, kosztem wzrostu obcigze-
nia nastepczego [1]. Dawkowanie poszczegdlnych lekdw
zamieszczono w tabeli 3.

W celu pilnej kontroli czestotliwosSci rytmu komér
u pacjenta z szybkim migotaniem przedsionkéw nalezy
rozwazy¢ podanie digoksyny, z redukcjg dawki w przypadku
niewydolnoSci nerek. Dodatkowym efektem dziatania gli-
kozyd6éw naparstnicy jest nieznaczna poprawa rzutu serca
oraz zmniejszenie ciSnienia napetniania lewej komory. Efekt
ten jest wynikiem ich dziatania inotropowo dodatniego
i chronotropowo ujemnego [16]. Mozna rozwazyé réwniez
zastosowanie amiodaronu.

Leczenie AHF polega na ograniczeniu objawéw oraz
aktywnym poszukiwaniu przyczyny dekompensacji. Aby
w codziennej praktyce utatwi¢ szybka identyfikacje najczest-
szych odwracalnych przyczyn AHF (patrz ryc. 1), autorzy wy-
tycznych zaproponowali skrét CHAMP od angielskich stow:
C — ostry zespdt wiencowy (acute Coronary syndrome),
H — niekontrolowane nadci$nienie tetnicze (Hypertension
emergency), A — zaburzenia rytmu serca (Arrhytmia), M —
ostra przyczyna mechaniczna (acute Mechanical cause),
P — zatorowo$¢é ptucna (Pulmonary embolism).

W przypadku ostrego zespotu wiencowego wskazana jest
pilna koronarografia z angioplastyka. U chorych z dysfunkcja
zastawkowg (infekcyjne zapalenie wsierdzia/zdekompenso-
wana wada zastawkowa badz dysfunkcja sztucznej zastawki)

Tabela 3. Dawkowanie lekéw rozszerzajacych naczynia i lekéw
inotropowych (na podstawie [1])

Leki rozszerzajace = Dawkowanie

naczynia
Nitrogliceryna 10-20 pg/min-200 pg/min
1-10 mg/h

Nitroprusydek 0,3-5 pg/kg me./min

Nesiritid Bolus 2 ug/kg mc. + wlew 0,01 pg/kg mc.

Leki inotropowe Dawkowanie

Diazotan izosorbidu

Dobutamina 2-20 pg/kg mc./min (beta +)

Dopamina 3-5 pg/kg me./min inotropowo (beta +)
> 5 pg/kg me./min (beta +) naczynio-
skurczowo (alfa +)

Milrinon Bolus 25-75 pg/kg mc. przez 10-20 min
0,375-0,75 pg/kg mec./min

Enoksymon Bolus 0,5-1 mg/kg mc. przez 5-10 min

5-20 pg/kg mc./min

Bolus 12 ug/kg mc. przez 10 min
(opcjonalnie)

0,1 pg/kg me./min (0,05-0,2 pg/
/kg mc./min

0,2-1 pg/kg me./min

Lewosimendan

Noradrenalina

Adrenalina Bolus 1 mg i.v. podawa¢ co 3-5 min

podczas resuscytacji; 0,05-0,5 pg/
/kg mc./min

i.v. (intravenous) — dozylnie

zaleca sie wyréwnanie stanu klinicznego, a nastepnie
korekcje kardiochirurgiczna. Chorzy z groznymi arytmiami
wymagaja pilnej kardiowersji. W przypadku tachyarytmii na-
lezy zwolni¢ czestoS¢ rytmu, a pacjentéw z wolnymi rytmami
w przebiegu blokow przewodzenia zabezpieczyé stymulacja
zewnetrzng. W przypadku infekcji leczenie stanu zapalne-
g0 obejmuje antybiotykoterapie empiryczng oraz w razie
koniecznosci leczenie bronchodylatacyjne.

W przypadku braku efektu powyzszych dziatan nalezy
wdrozyé metody pozafarmakologiczne, do ktérych naleza
mechaniczne wspomaganie krazenia (wskazanie llaC u cho-
rych z odwracalng przyczyng zaostrzenia, np. u chorych
z zapaleniem mieSnia sercowego lub u chorych z mecha-
nicznymi powiktaniami zawatu serca wskazanie klasy IIbC)
czy leczenie nerkozastepcze.

Kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP, intra-aortic
balloon pump) byta metodg od dawna stosowanag w lecze-
niu wstrzasu kardiogennego. Wyniki randomizowanego
badania IABP-SHOCK Il (The Intraaortic Balloon Pump in
Cardiogenic Shock Il) zakwestionowaty skutecznosSé powyz-
szego leczenia [21]. Poza IABP do mechanicznych metod
wspomagania krazenia naleza urzadzenie wspomagajgce
prace lewej komory (LVAD, left ventricular assist device) czy
urzgdzenie do pozaustrojowego utlenowania krwi (ECMO,
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extracorporeal membrane oxygenation). Urzagdzenia te
pomagaja zachowaé prawidtowy rzut serca oraz perfuzje
obwodowa. ECMO zylno-tetnicze zapewnia pacjentowi petne
wsparcie hemodynamiczne. Systememami wspomagania
komér dziatajgcymi na podobnej zasadzie jak ECMO sg
system CentriMag oraz Impella. Urzadzenia praktycznie
mozliwe do zastosowania jedynie w nielicznych oSrodkach
z zapleczem kardiochirurgicznym. Systemy mechanicznego
wspomagania krgzenia (MCS, mechanical circulatory sup-
port) czesto stosowane sg jako ,pomost do decyzji” (BTD,
bridge to decision) u pacjentéw niereagujacych na leczenie
farmakologiczne, z ostrg i gwattownie pogarszajaca sie HF
w celu stabilizacji hemodynamicznej i umozliwienia petnej
oceny klinicznej pod katem ewentualnego przeszczepienia
lub zastosowania elektroterapii [1]. U czesci chorych urza-
dzeniate pozostajg terapig przewlektg lub docelowg. W me-
taanalizach poréwnujgcych terapie chorych za pomoca IABP
w poréwnaniu z MCS, mechaniczne metody wspomagania
krazenia charakteryzowaly sie lepszym profilem hemodyna-
micznym, przy zwiekszonym ryzyku powiktan krwotocznych
i brakiem wptywu na 30-dniowg $miertelnosé. Leczenie tak
obcigzonych pacjentéw wymaga indywidualnego podejscia,
gdyz dostepne badania byty przeprowadzone na nielicznej
grupie chorych.

W przypadku znacznego przeciazenia ptynami i opornosci
na diuretyki nalezy rozwazy¢ ultrafiltracje. Na podstawie
metaanaliz 12 randomizowanych badan udokumentowa-
no, ze ultrafiltracja, skuteczniej niz leczenie diuretykami
eliminuje przewodnienie, pozostajac jednak bez wptywu
na czestoS¢ hospitalizacji i Smiertelnosé [22].

Poza przypadkami niestabilnosci hemodynamicznej,
u pacjentéw z zaostrzeniem przewlektej HF, w trakcie ho-
spitalizacji nalezy kontynuowa¢ leczenie o udowodnionej
skutecznosci. Wyniki przeprowadzonych metaanaliz wy-
kazaty, ze przerwanie przewlektej terapii B-adrenolitykami
wigzato sie z istotnym zwiekszeniem Smiertelnosci we-
wnatrzszpitalnej i poszpitalnej oraz zwiekszato ryzyko
rehospitalizacji [1].

Po uzyskaniu stabilizacji stanu klinicznego dalsze
postepowanie jest analogiczne do postepowania w prze-
wlektej HF (ryc. 3).

Leki w fazie badan

Biorgc pod uwage wzrastajacg liczbe chorych z AHF oraz
to, ze postepowanie z chorymi hospitalizowanymi z powo-
du AHF na przestrzeni ostatnich dekad nie ulegto istotnej
Zmianie, oczywiste wydaje sie ciggte poszukiwanie nowych
metod terapii, ktore poza dziataniem objawowym w ostrej
fazie, zabezpieczatoby chorego przed kolejng hospitalizacja
i przedtuzatyby mu zycie w dobrym stanie.

W kwietniu 2017 roku podczas Kongresu Niewydol-
nosSci Serca w Paryzu ogfoszono wyniki badania o akro-
nimie TRUE-AHF (Trial of Ularitide’s Efficacy and safety
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in patients with Acute Heart Failure), w ktérym oceniano
skuteczno$¢ dziatania ularytydu — syntetycznej formy
urodylatyny, natriuretycznego peptydu syntetyzowanego
w nerkach [23]. Nie potwierdzono hipotezy, ze dozylny
48-godzinny wlew ularytydu w poréwnaniu z wlewem pla-
cebo, dotgczony do standardowej terapii AHF, zmniejszy
SmiertelnoS¢ oraz liczbe rehospitalizacji w 6-miesiecznej
obserwacji [24, 25].

Podobnie, nie udato sie potwierdzi¢ skutecznosci
serelaksyny (REASANS™), z ktérg wigzano najwieksze
nadzieje, zwtaszcza po ogtoszeniu wynikéw badania
RELAX-AHF (RELAXin in Acute Heart Failure). Ta rekom-
binowana forma ludzkiej relaksyny 2, polipeptydu fizjolo-
gicznie wystepujgcego u kobiet w cigzy, we wspomnianym
badaniu wykazata zmniejszenie objawéw HF w obserwacji
krétkoterminowej oraz zmniejszenie 0 37% Smiertelnosci
catkowitej w ciggu 180-dniowej obserwacji. Europejska
Agencja Lekow (EMA, European Medicines Agency) uznata
jednak, ze wyniki badania RELAX-AHF sg niewystarczajgco
przekonujgce z powodéw metodologicznych i odrzucita
wniosek rejestracyjny.

Zainicjowane w 2013 roku na wiekszej populacji
chorych badanie RELAX-AHF-2, ktérego wyniki rowniez
ogtoszono w tym roku, nie potwierdzito skutecznosci
serelaksyny u pacjentéw z AHF. Miedzy grupami nie byto
statystycznie istotnych réznic w punktach koricowych.
Mimo przekonania autorow badania, ze jego niepowodze-
nie wynika z nieprawidtowej selekcji chorych, a nie z braku
skutecznosci czasteczki, na pewno armamentarium lekow
stosowanych u chorych z AHF w najblizszym czasie nie
ulegnie zmianie.

Podsumowanie

Ostra niewydolno$¢ serca stanowi powazny problem
socjoekonomiczny wspotczesnego Swiata. W opiece nad
chorym wysitki zmierzajg jednoczeSnie do zmniejszenia
objawéw zwigzanych z HF, odpowiedniego leczenia chorob
prowadzacych do jej rozwoju, zwlaszcza choroby wiencowej,
oraz do poprawy jakoSci zycia chorych. W ostatnich latach
znacznie obnizyta sie SmiertelnoS¢ wewnatrzszpitalna, jed-
nak zaréwno czestosé rehospitalizaciji, jak i Smiertelnos¢
poszpitalna w okresie 60-90 dni po wypisaniu pozostaje
wysoka. Szacuje sie je, odpowiednio, na 30 i 15% [3]. Po-
stuluje sig holistyczne podejscie do chorych wypisywanych
ze szpitala po incydencie AHF, z uwzglednieniem edukacji
pacjentéw i ich rodzin odno$nie do terapii, regularnej
kontroli masy ciata, ograniczenia soli i iloSci przyjmowa-
nych ptynéw, modyfikacji stylu zycia oraz koniecznosci
systematycznego wysitku aerobowego w celu poprawy
wydolnosci fizycznej i zmniejszenia objawow klinicznych.
Nalezy uwrazliwiaé chorych na mozliwe czynniki wywotu-
jace dekompensacje HF. W polskich warunkach jednym
z probleméw w dalszej opiece nad chorym w ramach
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Pacjent z objawowa HFrEF
Leki moczopedne w celu zmniejszania objawéw zastoju

v

Leczenie za pomoca inhibitora ACE i leku B-adrenolitycznego
(w dawkach maksymalnie tolerowanych o udowodnionej skutecznosci w badaniach klinicznych)

v

Nie

Utrzymujace sie objawy i LVEF < 35%

-

Dodaj MRA (w dawkach maksymalnie tolerowanych o udowodnionej skuteczno$ci w badaniach klinicznych)

s

Nie

A4

Utrzymujace sie objawy i LVEF < 35%

A4

v .

v

Tolerancja inhibitora ACE

Rytm zatokowy

Rytm zatokowy

inhibitora ACE

(lub ARB) QRS > 130 ms HR > 70/min
ARNI zamiast Ocena wskazan do CRT Iwabradyna

Powyzsze metody leczenia mozna taczy¢ ze soba

Objawy oporne na leczenie

¢ Tak

¢ Nie

Rozwaz digoksyne lub H-ISDN,
a takze LVAD lub transplantacje serca

Brak koniecznosci innych dziatan
Rozwaz zmniejszenie dawek lekow moczopednych

Rycina 3. Opcje terapeutyczne u pacjentéw z przewlekta niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory (HFrEF, heart
failure with reduced left ventricular ejection fraction) (na podstawie [1]); ACE (angiotensin-converting enzyme) — konwertaza angiotensyny;
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) — antagonista recep-
tora mineralokortykoidowego; ARB (angiotensin receptor blocker) — antagonista receptora dla angiotensyny Il; HR (heart rate) — rytm serca;
ARNI (angiotensin receptor neprilisin inhibitor) — antagonista receptora angiotensyny i inhibitor neprilizyny; CRT (cardiac resynchronization
therapy) — terapia resynchronizujgca serca; H-ISDN (hydralazine-isosorbide dinitrate) — potgczenie hydralazyny i diazotanu izosorbidu;
LVAD (left ventricular assist device) — urzadzenie wspomagajace prace lewej komory

podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) jest brak optyma-
lizacji leczenia zainicjowanego w trakcie hospitalizacji.
W ten sposéb pozbawia sie chorych korzystnych efektow
leczenia potwierdzonego w badaniach klinicznych. Innym
istotnym mankamentem jest brak wystarczajacej opieki
ambulatoryjnej ze strony poradni kardiologicznych nad
chorymi z HF, zwtaszcza tymi z grupy najwyzszego ryzyka,
wymagajacymi niejednokrotnie wnikliwej oceny kardiologa,
popartej obiektywnymi wynikami badan dodatkowych, kto-
rzy — pozbawieni takiej opieki — czesto trafiajg do szpitala
z powodu zaostrzen HF. Narodowy Fundusz Zdrowia w za-
sadach finansowania, nie dywersyfikujac kosztéw opieki
nad pacjentami z réznych grup ryzyka, promuje pacjenta
wymagajgcego jak najmniejszego naktadu finansowego na

diagnostyke i leczenie —miedzy innymi kosztem pacjentow
z ciezkg HF.

Swiadomosé olbrzymich kosztéw leczenia szpitalne-
go pacjentow z HF oraz jeden z najwyzszych na Swiecie
wskaznikéw liczby hospitalizacji z powodu HF w przelicze-
niu na liczbe mieszkancoéw powinny byé zachetg dla oséb
decyzyjnych w Polsce do racjonalnego podziatu Srodkow
na opieke szpitalng i ambulatoryjng nad chorymi z HF.
Bez tego implementacja nawet najlepszych zalecen nie
bedzie mozliwa.
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Abstract

Anna Praska-Oginska, Janusz Bednarski, Leczenie AHF

Acute heart failure (AHF) is @ major and growing public health problem worldwide with ten million patients in Europe and
eight hundred thousand patients in Poland. AHF is defined as the rapid onset of, or change in, signs and symptoms of
heart failure (HF) requiring urgent therapy and hospitalization. It arises from a rapid appearance for the first time or as
a result of deterioration in patients with a previous diagnosis of HF. Fast diagnosis and treatment, initially focused on
symptom relief and causal treatment is crucial. This article is the summary of the new European Society of Cardiology
guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure and short overview of ongoing multicenter

studies are still lacking on the pharmacotherapy of AHF.

Key words: acute heart failure, diuretics, inotropic agents, ularitide, serelaxin
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