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Streszczenie
Pomimo rozwoju kardiologii niewydolność serca (HF) nadal pozostaje poważnym problem klinicznym. Każda hospitaliza-
cja z powodu HF pogarsza rokowanie i zwiększa ryzyko zgonu pacjenta. Zapobieganie hospitalizacjom z powodu HF jest 
jednym z najważniejszych celów terapeutycznych w opiece nad pacjentami z HF. Wśród chorych z ostrą manifestacją 
HF najistotniejszym okresem dla dalszego przebiegu choroby jest faza tak zwanej największej wrażliwości (vulnerable 
phase). Jest to czas od wystąpienia objawów ostrej HF do 6 miesięcy po wypisie ze szpitala. Vulnerable phase składa 
się z trzech okresów: very early phase, early phase oraz late phase. Identyfikacja celów terapeutycznych w każdym 
z nich jest istotna dla osiągnięcia długoterminowej stabilizacji stanu klinicznego. Optymalne leczenie farmakologiczne 
i kompleksowa, multidyscyplinarna opieka na każdym z wyżej wymienionych etapów powoduje zmniejszenie częstości 
ponownych hospitalizacji oraz poprawę rokowania u pacjentów z HF.
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Wstęp

Niewydolność serca (HF, heart failure) stanowi istotny 
problem zarówno zdrowotny, społeczny, jak i ekonomicz-
ny. Szacuje się, że dotyczy 1–2% społeczeństwa krajów 
rozwiniętych, a w grupie wiekowej powyżej 70. roku życia 
choruje co 10. osoba [1]. W Polsce, jak się szacuje, jest to 
600–700 tys. pacjentów [2, 3].

W ciągu ostatnich 30 lat dokonał się ogromny postęp 
w leczeniu niewydolności serca. Wprowadzono do leczenia 
inhibitory konwertazy angiotensyny, beta-adrenolityki, an-
tagonistów receptora mineralokortykoidowego, iwabradynę 
oraz antagonistów receptorów angiotensyny II i inhibitory 
neprylizyny (ARNI, angiotensin-receptor neprilysin inhibi-
tors), nastąpił rozwój metod rewaskularyzacji, leczenia wad 
serca oraz elektroterapii. Mimo tego przewiduje się ciągły 
wzrost chorobowości i liczby hospitalizacji pacjentów z HF 
w starzejącym się społeczeństwie [4].

Według narodowego programu wyrównywania dostęp-
ności do profilaktyki i leczenia chorób układu sercowo-
-naczyniowego POLKARD, diagnostyka i leczenie pacjentów 
z HF pochłania 3,2% środków finansowych Narodowego 
Funduszu Zdrowia (NFZ) [5]. Najbardziej kosztowną częścią 
opieki nad chorym z HF są powtarzające się hospitalizacje 
z powodu zaostrzeń choroby [6]. Według Amerykańskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (AHA, American Heart Asso-
ciation) 25% pacjentów jest ponownie przyjmowanych do 
szpitala w ciągu pierwszych 30 dni od wypisu, najczęściej 
z powodu ponownej dekompensacji HF. Ryzyko zgonu 
lub ponownej hospitalizacji w pierwszych 90 dniach od 
wypisu stanowi aż 35–40% (ryc. 1) [7, 8]. Każda kolejna 
hospitalizacja z powodu HF znacząco pogarsza rokowanie 
i zwiększa ryzyko zgonu pacjenta. Dlatego zapobieganie 
hospitalizacjom z powodu HF jest jednym z najważniej-
szych celów terapeutycznych w opiece nad pacjentami 
z HF [6, 9, 10].
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Dla pacjenta z ostrą HF de novo lub z dekompensacją 
przewlekłej HF najistotniejszym okresem dla przebiegu 
choroby jest faza największej wrażliwości (vulnerable pha-
se). Jest to czas od momentu wystąpienia objawów ostrej 
HF, przez cały okres hospitalizacji oraz okres okołowypiso-
wy, do 6 miesięcy od wypisu ze szpitala. Ryzyko ponownej 
hospitalizacji a także zgonu jest wówczas szczególnie 
wysokie (ryc. 2 [11]) [12, 13].

Faza największej wrażliwości składa się z trzech okre-
sów: okresu bardzo wczesnego (very early phase), okresu 
wczesnego (early phase) oraz okresu późnego (late phase). 
Występują one po sobie i mogą się częściowo nakładać. 
Etapy składające się na fazę największej wrażliwości pa-
cjenta z HF przedstawiono na rycinie 3 [13]. Identyfikacja 
celów terapeutycznych w każdym z nich jest niezwykle 
istotna dla osiągnięcia długoterminowej stabilizacji stanu 
klinicznego. Optymalne leczenie farmakologiczne i kom-
pleksowa, multidyscyplinarna opieka na każdym z wyżej 

Rycina 1. Ryzyko zgonu przed i po hospitalizacji z powodu niewydolności serca (HF, heart failure) (na podstawie [7, 8])

35

40

25

30

20

15

10

5

0

–270 –180 –90 0 0 90 180 270 360

R
yz

yk
o

 w
zg

lę
d

n
e

 
(l

ic
zb

a
 z

go
n

ó
w

/1
0

0
 o

so
b

o
la

t)

Dni po hospitalizacjiDni przed hospitalizacją

Rycina 3. Etapy składające się na fazę największej wrażliwości (na podstawie [13]); AHF (acute heart failure) — ostra niewydolność serca
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Rycina 2. Ryzyko readmisji po hospitalizacji z powodu niewydolno-
ści serca (HF, heart failure) (na podstawie [11]); AHF (acute heart 
failure) — ostra niewydolność serca 
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wymienionych etapów powoduje zmniejszenie częstości 
ponownych hospitalizacji oraz poprawę rokowania u pa-
cjentów z HF [14].

Charakterystyka i cele terapeutyczne  
poszczególnych faz

Okres trwania i najważniejsze cele poszczególnych okresów 
fazy największej wrażliwości przedstawiono w tabeli 1.

Okres bardzo wczesny
Jest to okres między wystąpieniem objawów ostrej HF de 
novo lub zaostrzenia przewlekłej HF, do kilku dni po wypisie 
ze szpitala. Głównym celem terapeutycznym w tej fazie jest 
uzyskanie stabilnego stanu hemodynamicznego, eliminacja 
objawów oraz zapobieganie uszkodzeniom narządowym. 
Realizacja wyżej wymienionych celów ogranicza ryzyko 
ponownych hospitalizacji z powodu kolejnych zaostrzeń HF 
[1]. U około 15% pacjentów hospitalizowanych z powodu 
zaostrzenia HF, po osiągnięciu wstępnej stabilizacji stanu 
klinicznego, dochodzi do ponownego pojawienia się obja-
wów, wymagającego intensyfikacji leczenia (worsening-HF). 
Jest to czynnik prognostyczny, związany z niekorzystnym 
rokowaniem w tej grupie chorych [15, 16].

Znaczenie działań mających na celu zapobieganie 
uszkodzeniom narządowym w przebiegu ostrej HF zosta-

Tabela 1. Okres największej wrażliwości u pacjentów z niewydolnością serca

Okresy najwięk-
szej wrażliwości

Okres trwania Cele terapeutyczne

Bardzo wczesny Od momentu wystąpienia 
ostrego epizodu AHF lub 
dekompensacji przewlekłej 
HF do kilku dni po wypisie 
ze szpitala

Stabilizacja stanu hemodynamicznego
Eliminacja niedotlenienia oraz hipoperfuzji narządowej
Wyrównanie wolemii (włączenie diuretyków w odpowiedniej dawce)
Zapobieganie uszkodzeniom narządowym
Obniżenie ryzyka wczesnych powikłań
Skracanie pobytu na oddziale intensywnej terapii
Włączenie inhibitora ACE oraz beta-adrenolityka w przypadku braku przeciwwskazań 

Zaplanowanie opieki nad pacjentem po wypisaniu ze szpitala

Wczesny Od wypisania ze szpitala po 
osiągnięciu stabilizacji sta-
nu klinicznego i euwolemii

Optymalizacja farmakoterapii ze szczególnym uwzględnieniem kontroli HR  
za pomocą beta-adrenolityku oraz ew. iwabradyny
Kontrolna wizyta lekarska w gabinecie lekarza POZ w ciągu 7 dni od wypisania, 
a jeśli to możliwe — kontrola u kardiologa, najlepiej z zespołu szpitalnego  
w ciągu 2 tygodni od wypisania
Intensywne leczenie chorób towarzyszących

Późny Do 6 miesięcy po wypisie Obserwacja w kierunku pierwszych objawów rozpoczynającego się zastoju
Dalsza optymalizacja farmakoterapii 
Rozważenie wskazań do elektroterapii (po 3 mies. optymalnego leczenia)
Kontynuacja wielodyscyplinarnej opieki nad pacjentem, z udziałem m.in. lekarza, 
pielęgniarki, dietetyka, psychologa
Intensywna edukacja pacjenta i jego rodziny

AHF (acute heart failure) — ostra niewydolność; ACE (angiotensin-converting-enzyme) — inhibitor konwertazy angiotensyny; HR (heart rate) — rytm serca; POZ — podstawowa opieka zdrowotna

ło podkreślone w ostatnio opublikowanym stanowisku 
ekspertów European Society of Cardiology (ESC). Najważ-
niejszą rolę w patofizjologii uszkodzeń narządowych pełni 
zastój, którego objawy dominują w obrazie klinicznym 
tej grupy pacjentów. Rzadziej są to cechy hipoperfuzji 
narządowej oraz wstrząsu kardiogennego. Uszkodzenie 
prowadzące do niewydolności narządów (serca, mózgu, 
nerek, wątroby, płuc, jelit) jest związane z gorszym roko-
waniem i wzrostem śmiertelności u pacjentów z ostrą HF. 
Profilaktyka i leczenie uszkodzeń narządowych powinno 
być priorytetem w bardzo wczesnej fazie [17].

Pacjent może zostać wypisany ze szpitala po 24–48 h 
od osiągnięcia stabilnego stanu klinicznego, bez cech 
zastoju, po ustaleniu leczenia doustnego, ze stabilnymi 
parametrami funkcji nerek oraz wątroby, a także po wy-
równaniu stężeń elektrolitów w surowicy. Średni okres 
hospitalizacji pacjentów z HF w 2012 roku w Polsce wynosił 
6 dni (mediana) [6]. W wielu przypadkach jest to zbyt krótki 
czas, aby osiągnąć wyżej wymienione cele. Powszechnie 
występująca tendencja do skracania czasu trwania ho-
spitalizacji (głównie ze względu na ograniczanie kosztów) 
generuje stosowanie dużych dawek diuretyków, tak aby 
uzyskać ustąpienie cech zastoju w możliwie najkrótszym 
czasie. Taka strategia może prowadzić do uszkodzenia 
nerek, dyselektrolitemii oraz niedotlenienia tkanek, co 
pogarsza rokowanie pacjentów z HF [18]. Proces ustalania 



74

Folia Cardiologica 2018, tom 13, nr 1

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

odpowiednich dawek leków doustnych, dostosowywanych 
indywidualnie do sytuacji klinicznej, pod kontrolą między 
innymi ciśnienia tętniczego, częstości rytmu serca, pa-
rametrów nerkowych nie może być zrealizowany w zbyt 
krótkim czasie.

Do zadań w bardzo wczesnej fazie należy także zapla-
nowanie długoterminowej opieki nad pacjentem po wypisie 
ze szpitala [19].

Okres wczesny
Kluczową rolę w okresie wczesnym odgrywa opieka ambu-
latoryjna. Kontynuacja wielodyscyplinarnego planu opieki 
umożliwia prewencję ponownych hospitalizacji, pojawienia 
się objawów zaostrzenia HF oraz poprawia jakość życia pa-
cjentów z HF. Ambulatoryjna optymalizacja leczenia przez 
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) oraz kardio-
loga w poradni specjalistycznej to jeden z najważniejszych 
celów terapeutycznych fazy wczesnej [20].

Jedną z podstawowych grup leków stosowanych w le-
czeniu HF są inhibitory ACE (angiotensin-converting en-
zyme) — zalecane u wszystkich pacjentów z niewydolnoś-
cią serca w II–IV klasie według NYHA (New York Heart 
Assotiation) oraz frakcją wyrzutową lewej komory (LVEF 
left ventricular ejection fraction) nie większą niż 40%. 
Stosowanie tej grupy leków prowadzi do zmniejszenia 
ryzyka przedwczesnego zgonu i hospitalizacji z powodu 
HF [1]. Inhibitory konwertazy angiotensyny należy włączyć 
do leczenia jak najszybciej w fazie bardzo wczesnej i co 
2–4 tygodnie zwiększać dawkę do docelowej lub maksy-
malnie tolerowanej przez pacjenta. Początkowe i docelowe 
dawki inhibitorów ACE przedstawiono w tabeli 2.

Kolejnym istotnym czynnikiem rokowniczym stanowią-
cym cel terapeutyczny jest częstość rytmu serca. Efekt 
chronotropowo ujemny jest uzyskiwany poprzez włączenie 
do leczenia beta-adrenolityku i stopniowe zwiększanie 
dawki, aż do osiągnięcia dawki zalecanej (tab. 3). Ze 
względu na występujące objawy uboczne i/lub niepożą-
dane tej grupy leków, dawkę docelową osiąga się tylko 
u części pacjentów. Hipotonia, bradykardia czy nasilenie 
objawów bronchospastycznych powodowały, że u blisko 
80% pacjentów nie osiągano dawki zalecanej, co pokazało 
badanie ZOPAN [21]. Jak wskazują wyniki rejestru OPTIMI-
ZE, u 2/3 chorych nie zmieniano dawki beta-adrenolityków 
w ciągu 60–90 dni od zakończenia hospitalizacji [22]. 
Ponadto u 70% pacjentów wypisywanych ze szpitala od-
notowano HR większe lub równe 70/min [23].

U pacjentów z EF nieprzekraczającą 35% i wykazujących 
objawy niewydolności w II–IV klasie według NYHA poddanym 
standardowej terapii HF z utrzymującym się HR większym 
lub równym 70/min, mimo stosowania maksymalnej tole-
rowanej dawki beta-adrenolityku, lub pacjentów, którzy nie 
tolerują beta-adrenolityków, należy włączyć iwabradynę. 
W badaniu SHIFT, w którym populację stanowili pacjenci 
w II–IV okresie hemodynamicznym według NYHA, z LVEF 

poniżej 35%, z rytmem zatokowym ponad 70/min, hospi-
talizowani w ciągu ostatnich 12 miesięcy, udowodniono, 
że dołączenie iwabradyny do standardowego leczenia HF 
powoduje zmniejszenie względnego ryzyka zgonu oraz 
ponownej hospitalizacji o 18% [24]. Hidalgo i wsp. [25] 
w badaniu ETHIC-AHF udowodnili, że intensyfikacja leczenia 
ma szczególne znaczenie w okresie największej wrażliwości 
po hospitalizacji — w ciągu pierwszych 30–60 dni. Jedno-
czesne podawanie beta-adrenolityku i iwabradyny chorym 
ustabilizowanym po dekompensacji powoduje istotne 
zwolnienie HR po 28 dniach oraz 4 miesiącach [25] (ryc. 4).

Przełomem dla leczenia HF były wyniki badania PARA
DIGM-HF (Prospective comparison of ARNI with ACEI to 
Determine Impact on Global Mortality and morbidity in 
Heart Failure trial). Było to wieloośrodkowe, randomizowane 
badanie kliniczne III fazy, przeprowadzone metodą podwój-
nie ślepej próby, oceniające długoterminową skuteczność 
i bezpieczeństwo terapii za pomocą ARNI w porównaniu 
z enalaprilem w grupie 8442 pacjentów (mediana obserwa-
cji 27 miesięcy) z przewlekłą, objawową HF i LVEF poniżej 
40%, poddanych standardowemu, tolerowanemu, zgodne-
mu z aktualnymi zaleceniami leczeniu HF. Pierwszym lekiem 
z grupy ARNI jest sakubitryl/walsartan. Jest to molekuła 
zawierająca inhibitor neprylizyny (sakubitryl) oraz antago-
nistę receptora dla angiotensyny (walsartan). Sakubitryl 
poprzez hamowanie neprylizyny, powoduje zwiększenie 
dostępności przedsionkowego peptydu natriuretycznego 
(ANP, A-type natriuretic peptide) oraz mózgowego peptydu 
natriuretycznego (BNP, B-type natriuretic peptide). Efektem 

Tabela 2. Początkowe i docelowe dawki inhibitora konwertazy 
angiotensyny (na podstawie [1])

Lek Dawka

Początkowa Docelowa

Kaptopril 3 × 6,25 mg/d. 3 × 50 mg/d.

Enalapril 2 × 2,5 mg/d. 2 × 10–20 mg/d.

Lisinopril 1 × 2,5–5 mg/d. 1 × 20–35 mg/d.

Ramipril 1 × 2,5 mg/d. 2 × 5 mg/d.

Trandolapril 1 × 0,5 mg/d. 1 × 4 mg/d.

Tabela 3. Dawki początkowe oraz docelowe leków beta-adrenoli-
tycznych w niewydolności serca (na podstawie [1])

Lek Dawka

Początkowa Docelowa

Bisoprolol 1 × 1,25 mg/d. 1 × 10 mg/d.

Karwedilol 2 × 3,125 mg/d. 2 × 25–50 mg/d.

Bursztynian 
metoprololu

1 × 12,5–25 mg/d. 1 × 200 mg/d.

Nebiwolol 1 × 1,25 mg/d. 1 × 10 mg/d.

https://pl.wikipedia.org/wiki/Przedsionkowy_peptyd_natriuretyczny
https://pl.wikipedia.org/wiki/M%C3%B3zgowy_peptyd_natriuretyczny
https://pl.wikipedia.org/wiki/M%C3%B3zgowy_peptyd_natriuretyczny
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klinicznym jest zwiększenie diurezy, wzrost wydalania sodu 
z moczem, rozkurczenie naczyń oraz hamowanie niekorzyst-
nego remodelingu mięśnia sercowego [26, 27].

Należy oczekiwać, że wyniki badania PARADIGM-HF, 
które przedstawiono w tabeli 4, spowodują ostatecznie, 
że sakubitryl/walsartan stanie się lekiem zalecanym 
w pierwszej linii farmakoterapii pacjentów z HF i obniżoną 
EF [6, 27].

Zarówno w fazie wczesnej, jak i późnej okresu najwięk-
szej wrażliwości istotną rolę odgrywa także leczenie chorób 
współistniejących. W populacji pacjentów po 65. roku 
życia u 96% współistnieje przynajmniej jedna dodatkowa 

choroba, zaś u chorych w przedziale wiekowym 14–66 lat 
zjawisko to ma miejsce u 74% [28, 29].

Najczęstsze schorzenia towarzyszące HF przedstawia 
rycina 5.

Wśród pacjentów powyżej 80. roku życia z obniżoną 
LVEF poniżej 45% z towarzyszącą chorobą naczyniową 
i chorobą płuc ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych lub ryzyko ponownej hospitalizacji z powodu HF 
wzrasta 10–24-krotnie [30].

Ze względu na to, że choroby dodatkowe pogarszają 
przebieg naturalny oraz mogą być przyczyną rozwoju i de-
kompensacji HF, optymalna terapia HF polega na odpo-
wiednim leczeniu chorób współistniejących, między innymi 
zapobieganiu niedokrwistości (szczególnie u pacjentów 
z towarzyszącą przewlekłą chorobą nerek), odpowiedniej 
kontroli cukrzycy, przewlekłej obturacyjnej choroby płuc 
oraz nadciśnienia tętniczego. Należy również identyfiko-
wać i odpowiednio leczyć pacjentów, którzy mogą odnieść 
korzyść z rewaskularyzacji [1].

Tabela 4. Wyniki badania PARADIGM-HF (na podstawie [6, 27])

Leczenie sakubitrylem/walsartanem w porównaniu z lecze-
niem enalaprilem powodowało:
•	 ograniczenie o 20% pierwszorzędowego punktu końcowe-

go, na który składały się: zgon z przyczyn sercowo-naczy-
niowych lub hospitalizacja z powodu HF (21,8% v. 26,5%; 
HR 0,80; 95% CI 0,73–0,87; p < 0,001);

•	 redukcję ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych 
o 20% (13,3% v. 16,5%; HR 0,80, 95% CI 0,71–0,89; 
p < 0,001)

•	 redukcję ryzyka hospitalizacji z powodu HF o 21% (12,8% 
v. 15,16%; HR — 0,79, 95% CI 0,71–0,89; p < 0,001)

HF (heart failure) — niewydolność serca; HR (hazard ratio) — współczynnik ryzyka; CI (confidence 
interval) — przedział ufności

Rycina 5. Częstość występowania chorób współistniejących u pacjentów z niewydolnością serca (na podstawie [29]); *dotyczy napadowego 
i utrwalonego migotania przedsionków; eGFR (estimated glomerular filtration rate) — współczynnik przesączania kłębuszkowego

50

60

10

0

C
zę

st
o

ść
 (

%
)

20

30

40

Choroba 
niedokrwienna 

serca 

Nadciśnienie 
tętnicze

Migotanie 
przedsionków

Przewlekła 
choroba nerek 

z eGFR < 60 ml/min

Anemia Cukrzyca Przewlekła 
obturacyjna 
choroba płuc

Udar mózgu

Rycina 4. Odsetek pacjentów z HR < 70/min badaniu ETHIC-AHF 
(na podstawie [25]). HR (heart rate) — rytm serca

70

80

50

60

40

30

20

10

0
Wypisanie 
ze szpitala 

O
d

se
te

k
 p

a
cj

e
n

tó
w

 (
%

)
90

4 miesiące28 dni 

Iwabradyna + beta-adrenalityk Beta-adrenalityk

p = 0,05

p = 0,01

p = 0,1

https://pl.wikipedia.org/wiki/Diureza
https://pl.wikipedia.org/wiki/S%C3%B3d
https://pl.wikipedia.org/wiki/Mocz
https://pl.wikipedia.org/w/index.php?title=Remodeling_mi%C4%99%C5%9Bnia_sercowego&action=edit&redlink=1


76

Folia Cardiologica 2018, tom 13, nr 1

www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

Okres późny
Faza późna trwa do 6 miesięcy od wypisania ze szpitala. 
Jednym z najważniejszych celów terapeutycznych tego 
okresu jest identyfikacja pierwszych objawów klinicznych 
zaostrzającej się HF, tak aby zapobiec readmisji. W zależ-
ności od wartości LVEF, rehospitalizacje związane z HF są 
poprzedzone wzrostem komorowego ciśnienia napełniania, 
około 2 tygodni przed wystąpieniem pierwszych objawów 
klinicznych zaostrzenia HF [31].

Intensywna obserwacja w kierunku pojawienia się 
symptomów wskazujących na rozpoczynający się zastój 
(w tym zastosowanie biomarkerów) i odpowiednia opty-
malizacja leczenia farmakologicznego są kluczowe dla 
zapobiegania ponownym hospitalizacjom, a tym samym 
dla rokowania pacjenta z HF. Po 6 miesiącach fazy późnej 
ryzyko ponownych hospitalizacji spada i osiąga plateau, 
które może trwać nawet do kilku miesięcy.

Opieka nad pacjentem z niewydolnością 
serca w fazie największej wrażliwości — 
oczekiwania a rzeczywistość

Według wytycznych ESC pierwsza wizyta u lekarza POZ 
powinna odbyć się w ciągu pierwszego tygodnia od dnia 
wypisu ze szpitala po hospitalizacji z powodu zaostrzenia 
HF, zaś kontakt z kardiologiem w ciągu 2 tygodni, jeśli to 
możliwe [1]. W wytycznych American College of Cardiology 
Foundation/American Heart Association (ACCF/AHA) zakła-
da się kontakt telefoniczny z lekarzem w ciągu 3 dni od wy-
pisania oraz wizytę lekarską w ciągu 14 dni [19]. W Polsce 
nie istnieje system opieki ambulatoryjnej nad pacjentem 
z niewydolnością serca i z tego powodu chory po hospitaliza-
cji trafia zbyt późno do lekarza rodzinnego, a jeszcze później 
do kardiologa. Według rejestru FUTURE, sporządzonego 
w 2012 roku, jedynie 28% pacjentów w ciągu 3 miesięcy 
ma wyznaczony termin wizyty w poradni kardiologicznej 
[32]. Zważywszy na fakt, że najwięcej ponownych hospi-
talizacji ma miejsce w tym właśnie okresie, system opieki 
ambulatoryjnej wymaga wprowadzenia zmian. Metra i wsp. 
[33] dowiedli, że śmiertelność 30-dniowa po hospitalizacji 
w istotnym stopniu zależy od opieki poszpitalnej (ryc. 6).

Koniecznym warunkiem poprawy jakości opieki nad 
pacjentem z HF jest stworzenie multidyscyplinarnych ze-
społów terapeutycznych składających się między innymi 
z lekarza, pielęgniarki, dietetyka, psychologa i rehabili-
tanta. Zadania poszczególnych członków zespołu zostały 
przedstawione w tabeli 5. Spójny system opieki nad pacjen-
tem z HF łączący elementy opieki ambulatoryjnej z opieką 
szpitalną skutkuje zmniejszeniem liczby hospitalizacji 
z powodu HF i śmiertelności wśród osób wypisywanych ze 
szpitala [34, 35]. Do jednego z głównych zadań zespołu HF 
należy długoterminowa obserwacja, a także identyfikacja 
pacjenta wysokiego ryzyka.

Tabela 5. Skład i zadania członków zespołu niewydolności serca 
(HF, heart failure)

Wielospecjalistyczny zespół zajmujący się leczeniem HF

Lekarz Badanie podmiotowe i przedmiotowe
Wstępna diagnostyka, postawienie rozpoznania
Skierowanie do ośrodka specjalistycznego 
— poradnia kardiologiczna w celu wykonania 
badania echokardiograficznego
Długotrwała opieka po ustaleniu rozpoznania 
i ustalenie dalszego postępowania

Pielęgniarka Edukacja pacjenta — etiologia, objawy niewy-
dolności serca, rokowanie, restrykcja płynów 
i sodu, aktywność fizyczna, aktywność seksu-
alna, konieczność szczepień dodatkowych, 
kontrola masy ciała, ciśnienia tętniczego, czę-
stości rytmu serca, udostępnianie materiałów 
edukacyjnych
Weryfikacja wiedzy pacjenta na temat swojej 
choroby
Ustalanie terminów wizyt lekarskich
Koordynacja procesu leczniczego — pośred-
niczenie w kontaktach między lekarzem POZ 
a specjalistą kardiologiem
Ustalanie konieczności konsultacji dodatko-
wych — z psychologiem, dietetykiem, rehabili-
tantem

Dietetyk Edukacja i ustalenie odpowiedniej diety

Rehabilitant Wykonywanie testu 6-minutowego marszu
Edukacja w zakresie ćwiczeń, niezbędnej ak-
tywności fizycznej

Psycholog Monitorowanie stanu psychicznego w celu unik-
nięcia bagatelizowania choroby i opóźnienia 
leczenia
Pomoc w akceptacji choroby
Włączenie rodziny do procesu terapeutycznego
Wykonywanie testów oceniających jakość życia 

POZ — podstawowa opieka zdrowotna

Rycina 6. Śmiertelność 30-dniowa w zależności od opieki ambula-
toryjnej (na podstawie [33]); POZ — podstawowa opieka zdrowotna
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Podsumowanie

Jakość opieki w fazie największej wrażliwości ma decydu-
jące znaczenie dla rokowania pacjenta z HF. Aby uniknąć 
ponownych hospitalizacji, a tym samym poprawić roko-
wanie w tej grupie chorych, należy wypisywać pacjentów 
po osiągnięciu euwolemii i stabilizacji hemodynamicznej, 
po zaplanowaniu długoterminowego nadzoru po wypisie. 
Koordynacja wielospecjalistycznej opieki w tym okresie 
umożliwia osiągnięcie stanu stabilizacji klinicznej nawet 

do 12 miesięcy. Integracja wielospecjalistycznych dzia-
łań, takich jak edukacja chorych, optymalizacja farmako-
terapii, wsparcie psychospołeczne i poprawa dostępności 
do systemu ochrony zdrowia, to warunek konieczny do 
zmniejszenia śmiertelności wśród pacjentów z HF.
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Abstract
Heart failure is still a serious clinical problem. Each subsequent hospitalization due to acute heart failure worsens 
prognosis and increases risk of death in patients with heart failure. Prevention of re-hospitalizations is one of the main 
therapeutic goals of heart failure treatment. The most important prognostic period for patient with acute heart failure 
and decompensation of chronic heart failure is called vulnerable phase. This is a time from acute symptoms of disease 
to six months after discharge from hospital. Vulnerable phase contains three periods: very early phase, early phase 
and late phase. Identification of therapeutic goals in each of these phases is pivotal for long-term clinical stabilization. 
Optimal pharmacological treatment and complex, multidisciplinary care on each of these phases results in reduction 
of re-hospitalizations and improvement of prognosis patients with heart failure.

Key words: heart failure, vulnerable phase
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