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Niewydolność serca — okres okołowypisowy  
kluczowym elementem postępowania

Heart failure — discharge management the crucial point in heart failure care

Małgorzata Lelonek

Zakład Kardiologii Nieinwazyjnej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Streszczenie
Pacjenci po przebytym epizodzie ostrej niewydolności serca (HF) są często ponownie hospitalizowani. Wśród tych 
pacjentów występuje również wysoka śmiertelność — szczególnie w okresie od 60 do 90 dni po hospitalizacji. Każda 
kolejna hospitalizacja znacząco pogarsza rokowanie i zwiększa ryzyko zgonu pacjenta z HF, dlatego zapobieganie hospi-
talizacjom jest jednym z najważniejszych celów terapeutycznych w opiece nad pacjentami z HF. Okres okołowypisowy, 
z wczesnym włączeniem leków modyfikujących przebieg HF, jest w tej jednostce chorobowej kluczowy. W niniejszym 
artykule przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat postępowania w okresie przedwypisowym oraz we wczesnej fazie 
po wypisaniu ze szpitala.
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Wstęp

Według raportu OECD (Organisation for Economic Co-ope-
ration and Development) wskaźniki hospitalizacji pacjentów 
z powodu niewydolności serca (HF, heart failure) w Polsce 
należą do najwyższych [1]. W Polsce co czwarty chory wy-
maga rehospitalizacji w ciągu miesiąca od wypisania ze 
szpitala po zakończeniu hospitalizacji z powodu zaostrzenia 
HF, a rocznie z powodu HF jest hospitalizowanych około 
150 tys. pacjentów [2]. Niewydolność serca jest główną 
przyczyną hospitalizacji chorych po 65. roku życia. Wydatki 
na leczenie HF w 2016 roku osiągnęły około 900 mln zł [1]. 
Główną ich składową stanowią koszty hospitalizacji, które 
pochłonęły 94%.

Hospitalizacja z powodu dekompensacji HF pozostaje 
niekorzystnym czynnikiem rokowniczym, jest bowiem po-
wiązana z wysoką śmiertelnością w okresie rocznym oraz 
ryzykiem ponownych hospitalizacji z powodu HF, szczegól-
nie nasilonych w okresie od 60 do 90 dni po opuszczeniu 
szpitala [3]. W literaturze opisano już vulnerable phase 

(fazę największej wrażliwości), czas od momentu wystą-
pienia ostrych objawów HF, przez cały okres hospitalizacji 
oraz okres okołowypisowy, do 6 miesięcy od wypisania ze 
szpitala [4]. Rokowanie pacjentów w okresie vulnerable 
phase jest poważne i wiąże się z podwyższonym ryzykiem 
ponownej hospitalizacji oraz zgonu. Szczegółowe aspekty 
kliniczne oraz terapeutyczne vulnerable phase opisano we 
wcześniejszym artykule autorki [5].

Ryzyko śmiertelności rocznej w HF jest tym wyższe, im 
więcej przebytych hospitalizacji w wywiadzie. Ryzyko zależy 
też od czasu trwania hospitalizacji oraz okresu, który upły-
nął od wypisania pacjenta ze szpitala (ryc. 1). W badaniu 
CHARM (Candesartan in Heart Failure: Assessment of 
Reduction in Mortality and Morbidity) wykazano, że główną 
przyczyną zgonów pacjentów z HF w ciągu roku po zakoń-
czeniu hospitalizacji była progresja HF — niewydolność 
serca jako pompy [3].

Wobec powyższych faktów postępowanie w okresach 
przedwypisowym i wczesnopowypisowym nabiera szcze-
gólnego znaczenia i wskazuje na konieczność włączenia 
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modyfikujące przebieg niewydolności serca z obniżoną frak-
cją wyrzutową (HFrEF, heart failure with reduced ejection 
fraction), to jest inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE, 
angiotensin-converting enzyme), antagoniści receptora 

w okresie okołowypisowym terapii modyfikujących przebieg 
HF, czyli wpływających na poprawę rokowania i zmniejszenie 
liczby rehospitalizacji.

Postępowanie w okresie przedwypisowym

Zalecenia dotyczące zasad planowania wypisu u pacjenta 
hospitalizowanego z powodu ostrej HF opracowały Heart 
Failure Association i Acute Cardiac Care Association 
(tab. 1) [6, 7].

Postępowanie terapeutyczne u chorych z nowo rozpo-
znaną HF jest zazwyczaj nieco inne niż u pacjentów z zaost-
rzeniem w przebiegu przewlekłej HF. W HF de novo należy 
odpowiedzieć na pytanie, co jest przyczyną wystąpienia HF, 
natomiast w dekompensacji przewlekłej HF — zastanowić 
się, jak zmodyfikować dotychczasowy schemat leczenia, 
by poprawić rokowanie pacjenta i zapobiec kolejnym ho-
spitalizacjom. W nowo rozpoznanej HF zwykle pacjentom 
podaje się mniejsze dawki leków modyfikujących przebieg 
choroby (rozpoczęcie leczenia) niż chorym z zaostrzeniem 
przewlekłej HF.

Postępowanie powinno uwzględniać zalecenia niefar-
makologiczne i farmakologiczne oraz ustalenie wskazań 
do elektroterapii czy leczenia inwazyjnego zgodnie z wy-
tycznymi European Society ofa Cardiology (ESC) [8]. Leki 

Tabela 1. Kryteria planowania wypisu i postępowania w okresie 
powypisowym (na podstawie [6])

Planuje się wypisanie pacjenta hospitalizowanego z powodu 
ostrej niewydolności serca (HF, heart failure) jeśli:

1. jest stabilny hemodynamicznie, euwolemiczny, wprowa-
dzono u niego terapię doustną lekami wg zasad EBM 
i funkcja nerek pozostaje u niego stabilna przez ≥ 24 h 
przed wypisaniem

2. poddano go edukacji i poinformowano o zasadach samo-
kontroli.

Pacjent powinien zostać objęty programem leczenia HF z wizy-
tami kontrolnymi:

3. u lekarza POZ w ciągu tygodnia od wypisania

4. u kardiologa (najlepiej z oddziału, na którym był hospitali-
zowany) w ciągu 2 tygodni.

Pacjent z przewlekłą HF powinien być pod opieką zespołu spe-
cjalizującego się w HF

EBM (evidence-based medicine) — medycyna oparta na dowodach naukowych; POZ — podstawo-
wa opieka zdrowotna
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Rycina 1. Zależność śmiertelności ogólnej od liczby oraz długości hospitalizacji i czasu od ostatniej hospitalizacji (źródło [3])
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AT1 dla angiotensyny II (ARB, angiotensin receptor bloc-
ker), leki beta-adrenolityczne, antagoniści receptora mi-
neralokortykoidowego (MRA, mineralocorticoid receptor 
antagonists) i iwabradyna z zakresami dawek początko-
wych i docelowych przedstawiono w tabeli 2. Skuteczność 
leczenia w redukcji ryzyka zgonu i hospitalizacji zależy od 
zastosowanych dawek leków, dlatego istotna jest zasada 
optymalizacji terapii i dążenie do dawek docelowych leków 
modyfikujących przebieg HFrEF.

Niekorzystnym czynnikiem rokowniczym przy wy-
pisaniu jest wysoka częstość rytmu serca. Zwolnienie 
częstości rytmu serca jest jednym z podstawowych celów 
terapeutycznych w leczeniu HFrEF [8]. U 70% pacjentów 
z HF wypisywanych ze szpitala odnotowano częstość rytmu 
serca większą lub równą 70/min [9]. U części chorych już 

na etapie szpitalnym może być w takiej sytuacji przydatne 
dołączenie iwabradyny do leczenia beta-adrenolitykami 
[10, 11]. Tego typu strategia wydaje się korzystna dla 
pacjentów z rytmem zatokowym i częstością rytmu większą 
lub równą 70/min, hospitalizowanych po raz kolejny z po-
wodu zaostrzenia HF. Ponowna hospitalizacja wskazuje, 
że dotychczasowa strategia leczenia okazała się niesku-
teczna i nie daje możliwości uniknięcia ponownego pobytu 
w szpitalu bez modyfikacji terapii. W badaniu ETHIC-AHF 
udowodniono, że intensyfikacja leczenia z wczesnym 
równoczesnym podawaniem leków beta-adrenolitycznych 
i iwabradyny chorym ustabilizowanym po dekompensacji 
powoduje istotne zwolnienie częstości rytmu, co było 
oceniane po 28 dniach oraz 4 miesiącach [10]. Korzyści 
z wczesnego stosowania iwabradyny przed wypisaniem 
ze szpitala u pacjentów hospitalizowanych z powodu 
HF wykazali badacze OPTIMIZE HEART FAILURE CARE 
PROGRAMME [11]. W rocznej obserwacji udokumento-
wano redukcję ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu HF 
(współczynnik ryzyka [HR, hazard ratio] 0,45; 95-proc. 
przedział ufności [CI, confidence interval] 0,32–0,64; 
p < 0,0001), większy odsetek pacjentów przyjmujących 
leki beta-adrenolityczne w dawce przekraczającej 50% 
dawki docelowej (82,0% v. 66,6%; p = 0,0001) oraz 
lepszą jakość życia (p < 0,0001) dla chorych leczonych 
beta-adrenolitykami i iwabradyną [11].

Okres przedwypisowy zazwyczaj nie pozwala na 
osiągnięcie dawek docelowych, dlatego po wypisaniu ze 
szpitala konieczne jest stopniowe zwiększanie dawek 
leków do osiągnięcia dawek docelowych lub maksymalnej 
dawki tolerowanej przez chorego. Podstawowa rola w tych 
działaniach należy do lekarza podstawowej opieki zdro-
wotnej (POZ). Przydatnym narzędziem w zakresie zasad 
optymalizacji leczenia HF po zakończeniu hospitalizacji 
jest „List do lekarza POZ”, którego wzór przedstawiono 
na rycinie 2.

Kolejnym ważnym elementem postępowania w okresie 
przedwypisowym z kontynuacją po wypisa jest optymalne 
leczenie schorzeń współistniejących, czyli opieka inter-
dyscyplinarna [8]. Z kolei zasady postępowania w okresie 
okołowypisowym przedstawiono w tabeli 3.

Zalecenia po zakończeniu hospitalizacji
W literaturze wykazano, że wprowadzenie rutynowych wi-
zyt monitorujących 7. dnia po zakończeniu hospitalizacji 
z powodu HF zmniejsza częstość ponownych hospitalizacji 
w okresie 30 dni o 30% [12, 13]. Metra i wsp. [14] dowiedli, 
że śmiertelność 30-dniowa po hospitalizacji w istotnym 
stopniu zależy od opieki poszpitalnej i jest najniższa w od-
niesieniu do strategii wizyt kontrolnych u lekarza POZ 
i kardiologa.

Istotnym problemem w opiece poszpitalnej jest osią-
ganie dawek docelowych terapii modyfikującej przebieg 
HF. Z danych polskich pacjentów rejestru QUALIFY wynika, 

Tabela 2. Dawki początkowe i docelowe leków modyfikujących 
przebieg HF (źródło [8])

Dawka początkowa  
[mg]

Dawka docelowa 
[mg]

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Kaptopryla 3 × 6,25 3 × 50

Enalapryl 2 × 2,5 2 × 10–20

Lizynoprylb 2,5–5,0 20–35

Ramipryl 2,5 10

Trandolapryla 0,5 4

Leki β-adrenolityczne

Bisoprolol 1,25 10

Karwedylol 2 × 3,125 2 × 25d

Bursztynian meto-
prololu (CR/XL)

12,5–25 200

Nebiwololc 1,25 10

Antagoniści receptora dla angiotensyny 

Kandesartan 4–8 32

Walsartan 2 × 40 2 × 160

Losartanb, c 50 150

Antagoniści receptora mineralokortykoidowego

Eplerenon 25 50

Spironolakton 25 50

Antagonista receptora dla angiotensyny  
i inhibitor neprilizyny — ARNI

Sakubitryl/ 
/Walsartan

2 × 49/51 2 × 97/103

Inhibitor kanału If

Iwabradyna 2 × 5 2 × 7,5
aDawka docelowa pochodzi z badań klinicznych u pacjentów po przebytym zawale serca; bWiększa 
dawka w porównaniu z mniejszą dawką tego samego leku spowodowała redukcję chorobowości/
śmiertelności, brakuje jednak danych z randomizowanych kontrolowanych placebo badań klinicz-
nych i optymalne dawkowanie nie zostało ustalone; cLeczenie z nieudokumentowanym wpływem 
na śmiertelność sercowo-naczyniową lub całkowitą u pacjentów z niewydolnością serca (lub które 
okazało się nie gorsze wobec leczenia o takiej skuteczności); dMaksymalna dawka 2 × 50 mg 
może być stosowana u pacjentów ważących powyżej 85 kg
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Rycina 2. Przykład „Listu do lekarza POZ” przedstawiającego zasady optymalizacji leczenia niewydolności serca z obniżoną frakcją wyrzu-
tową HFrEFw okresie powypisowym (źródło [8]); POZ — podstawowa opieka zdrowotna

Szanowny	Panie	Doktorze/Szanowna	Pani	Doktor,	

Zgodnie	z	wytycznymi	Europejskiego	Towarzystwa	Kardiologicznego	z	2016	roku	optymalizacja	terapii	
po	 hospitalizacji	 z	 powodu	 ostrej	 niewydolności	 serca	 (HF)	 zmniejsza	 ryzyko	 wystąpienia	 ponownych	
hospitalizacji,	śmiertelności	sercowo-naczyniowej	oraz	poprawia	jakość	życia.	Poniżej	zamieszczono	praktyczne	
wskazówki	dotyczące	farmakoterapii	oraz	zaleceń	pozafarmakologicznych		dla	pacjenta	z	HFrEF.	

1. Optymalizuj	 leczenie	 farmakologiczne	 -	 zwiększaj	 dawkę	 B-blokera	 oraz	 ACEi/ARB	 co	 2-4	 tygodnie	 pod
kontrolą	częstości	 rytmu	serca	 i	ciśnienia	tętniczego	do	dawki	docelowej	 lub	dawki	maksymalnej	 tolerowanej	
przez	pacjenta.	

ACEi	 Dawka	docelowa	 B-adrenolityk	 Dawka	docelowa	
Kaptopryl	 3x50	mg/d	 Bisoprolol	 1x10	mg/d	
Enalapryl	 2x10-20	mg/d	 Karwedylol	 2x25-50	mg/d	
Lizynopryl	 1x20-35	mg/d	 Bursztynian	

metoprololu	
1x200	mg/d	

Ramipryl	 2x5	mg/d	
Trandolapryl	 1x4	mg/d	 Nebiwolol	 1x10	mg/d	

ARB	 Dawka	docelowa	 ARNI	
Kandesartan	 32	mg/d	 Sakubitryl/walsartan	 2	x	97/103mg	
Losartan	 150	mg/d	 Inhibitor	kanału	If	 Dawka	docelowa	
Walsartan	 2x160	mg/d	 Iwabradyna	 2x7,5	mg/d	

MRA	 Dawka	docelowa	
Spironolakton	 50	mg	
Eplerenon	 50	mg	

2. Rozważ	 sakubitryl/walsartan	 u	 pacjentów	 z	 EF	 ≤35%	 z	 objawami	 II-IV	 klasy	 NYHA	 pomimo	 optymalnego
standardowego	 leczenia	 farmakologicznego	 (ACEi	 lub	 ARB,	 B-adrenolityk,	 MRA),	 z	 ciśnieniem	 tętniczym	
skurczowym	≥100	mmHg,	GFR	>30	ml/min/1,73m2,	stężeniem	potasu	w	surowicy	<5,4	mmol/l.	Leku	nie	należy	
łączyć	z	ACEi	-	pierwsza	dawka	sakubitrylu/walsartanu	po	36	h	od	ostatniej	dawki	ACEi.		

3. W	okresie	 optymalizacji	 farmakoterapii	MRA	monitoruj	 GFR	 oraz	 stężenie	 K+	 przed	 każdym	 zwiększeniem
dawki.	

4. Rozważ	iwabradynę	u	objawowych	pacjentów	w	II-IV	klasie	NYHA	z	EF	≤35%	leczonych	standardową	terapią
HF,	z	rytmem	zatokowym	o	częstości	≥75/min	pomimo	stosowania	maksymalnej	tolerowanej	dawki	B-blokera	
lub	u	pacjentów,	którzy	nie	tolerują	B-adrenolityków.	

5. Pacjenta	z	objawami	HF	pomimo	optymalnego	standardowego	leczenia	farmakologicznego	przez		3	miesiące
i		z	zespołem	QRS	≥130	ms	oraz	EF	≤35	%	skieruj	do	Poradni	Kardiologicznej	w	celu	kwalifikacji	do	implantacji	
CRT.	Natomiast,	jeśli	w	zapisie	EKG	zespół	QRS	jest	<130	ms	rozważ	ICD.	

6. Rozważ	 restrykcję	 płynową	 do	 1,5–2	 l/dzień	 oraz	 codziennie	 monitoruj	 masę	 ciała,	 przypomnij	 o
konieczności	ograniczenia	spożycia	soli	(6	g/dzień).	

7. Dostosuj	dawki	 leków	moczopędnych	do	potrzeb	pacjenta.	W	sytuacji	niskich	wartości	ciśnienia	tętniczego
rozważ	zmniejszenie	 lub	odstawienie	 leków	moczopędnych,	 jeśli	nie	ma	objawów	przewodnienia.	Natomiast	
w	 przypadku	 nasilenia	 duszności,	 obrzęków	 lub	 gwałtownego,	 niespodziewanego	 przyrostu	masy	 ciała	 >2	 kg	
w	ciągu	3	dni	zwiększ	dawki	leków	moczopędnych.		

8. Optymalnie	lecz	choroby	współtowarzyszące.



375www.journals.viamedica.pl/folia_cardiologica

Małgorzata Lelonek, Okres okołowypisowy kluczowym elementem postępowania w HF

natomiast w Polsce stosuje się ją  u co 7. ambulatoryjnego 
pacjenta z HFrEF, choć aż u 25% polskiej populacji rejestru 
QUALIFY rejestrowano rytm zatokowy z częstością większą 
lub równą 75/min [15]. Ponadto jedynie 39,2% chorych 
osiągało spoczynkową częstość rytmu serca poniżej 70/
min. Warto podkreślić, że dawkowanie iwabradyny nie jest 
skomplikowane (tab. 2), wymaga analizy rytmu w elektro-
kardiogramie i kontroli częstości rytmu w celu ustalenia 
dawkowania, co powinno pozostawać w gestii lekarza POZ 
czy kardiologa ambulatoryjnego. Terapia iwabradyną nie 
daje efektu „z odbicia”, jest bezpieczna metabolicznie dla 
pacjentów z przewlekłą chorobą obturacyjną płuc, przewle-
kłą chorobą nerek i u pacjentów z tendencją do hipotonii. 
Przyczyny niestosowania leków standardowej terapii HFrEF 
przedstawiono w artykule omawiającym wyniki rejestru 
QUALIFY [17].

Jednym z najważniejszych celów okresu powypisowego 
jest kontrola częstości rytmu serca [4]. Wyniki badania 
SHIFT (Systolic Heart Failure Treatment with the If Inhi-
bitor Ivabradine Trial) wykazały 26-procentową redukcję 
ryzyka zgonu z powodu HF oraz 26-procentową redukcję 
liczby hospitalizacji z powodu zaostrzenia choroby w gru-
pie pacjentów z HFrEF leczonych iwabradyną z rytmem 
zatokowym większym lub równym 70/min [17]. Istotne 
znaczenie częstości spoczynkowego rytmu serca w ustala-
niu rokowania u chorych z HF potwierdzono również w ba-
daniu EVEREST (The Efficacy of Vasopressin Antagonism 
in Heart Failure Outcome Study with Tolvaptan) [18, 19]. 
Wykazano w nim, że wyższa częstość rytmu wiązała się 
z wyższym ryzykiem zgonu w pierwszych tygodniach po 
wypisaniu ze szpitala — każdy wzrost spoczynkowego 
rytmu serca o 5/min wiązał się z 13-procentowym wzro-
stem śmiertelności w 1. tygodniu po zakończeniu hospi-
talizacji oraz z 12-procentowym wzrostem śmiertelności 
w 4. tygodniu [19]. Zgodnie z wytycznymi ESC z 2016 roku 
w przypadku nieosiągnięcia optymalnej częstości rytmu 

że dla inhibitorów ACE jedynie 27% chorych ambulatoryj-
nych z HFrEF osiągało dawkę docelową, dla ARB — 4%, 
beta-adrenolityków — 17,7%, a w przypadku MRA — 66% 
[15]. W porównaniu z danymi światowymi polscy pacjenci 
rejestru QUALIFY częściej są leczeni rekomendowanymi 
w wytycznych standardowymi grupami leków (inhibitory 
ACE/ARB, beta-adrenolityki i MRA) za wyjątkiem iwabra-
dyny (33% wyniki baseline w świecie v. 13,9% w Polsce) 
[15]. Na świecie już co 3. pacjent jest leczony iwabradyną, 

Tabela 3. Zasady postępowania w okresie okołowypisowym  
(źródło [8])

Pośrednie (wewnątrzszpitalne)

Rozpoznanie przyczyn i istotnych chorób współistniejących

Modyfikacja leczenia w celu zmniejszania objawów i zastoju 
oraz optymalizacji ciśnienia tętniczego

Wdrożenie leczenia i zwiekszanie dawek leków modyfikują-
cych przebieg choroby

U odpowiednich pacjentów rozważenie wskazań do urządzeń 
wszczepialnych
Przy wypisywaniu ze szpitala i długoterminowe

Ustalenie planu dalszego postępowania z uwzględnieniem:

1. schematu dalszego zwiększania dawek leków i monitoro-
wania farmakoterapii

2. potrzeby i odpowiedniego czasu ponownego rozważenia 
wskazań do zastosowania urządzeń wszczepialnych

3. osoby przejmującej opiekę nad chorym i terminu kolejnej 
wizyty

Włączenie do programu opieki nad chorym z niewydolnością 
serca, edukacja i poradnictwo dotyczące odpowiednich mody-
fikacji stylu życia

Zapobieganie wczesnym ponownym hospitalizacjom

Poprawa w zakresie objawów, jakości życia i przeżywalności

Rycina 3. Wpływ iwabradyny na częstość kolejnych hospitalizacji z powodu niewydolności serca — subanaliza badania SHIFT (Systolic Heart 
Failure Treatment with the If Inhibitor Ivabradine Trial) (na podstawie [20])

Lepsze placebo

Iwabradyna 
(n = 3241)

Placebo 
(n = 3264)

Współczynnik ryzyka 
(95% Cl)

Wartość p

Druga
hospitalizacja

Pierwsza
hospitalizacja

Trzecia 
hospitalizacja

514 (16%) 672 (21%) 0,75 (0,65–0,87) p ˂ 0,001

p ˂ 0,001

p ˂ 0,012

189 (6%) 283 (9%) 0,66 (0,55–0,79)

90 (3%) 128 (4%) 0,71 (0,54–0,93)

0,4 0,6 0,8 1,0 1,2

Lepsza iwabradyna
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mimo zastosowania maksymalnej tolerowanej dawki 
beta-adrenolityku lub w sytuacji nietolerancji leku z tej 
grupy lub przeciwskazań do jego stosowania, zachodzi 
konieczność rozważenia dodatkowej terapii iwabradyną 
przy uwzględnieniu pozostałych warunków (rytm zatokowy 
≥ 75/’, EF ≤ 35% i objawy II–IV klasy według New York 
Heart Association [NYHA] mimo optymalnej standardowej 
terapii) (klasa zaleceń IIa, poziom wiarygodności danych 
B i C) [8].

Z kolei w przeprowadzonej subanalizie badania SHIFT 
oceniano wpływ iwabradyny na częstość kolejnych hospi-
talizacji z powodu HF i udokumentowano korzystny wpływ 
stosowania leku [20]. W badanej populacji częstość pierw-
szej rehospitalizacji zmniejszyła się o 25%, w drugiej o 34%, 
a w trzeciej o 29% w porównaniu z grupą kontrolną (ryc. 3) 
[20]. Na potrzebę modyfikacji farmakoterapii w okresie 
powypisowym wskazują również wyniki rejestru OPTIMIZE, 
w którym udokumentowano, że u 2/3 chorych nie zmienia-
no dawki leku beta-adrenolitycznego w okresie 60–90 dni 
od wypisania [21].

W okresie powypisowym ważnym elementem postę-
powania terapeutycznego jest identyfikacja pacjenta do 
leczenia antagonistą receptora dla angiotensyny i inhibi-
torem neprilizyny (ARNI, angiotensin receptor-nephrilysin 
inhibitor) [8]. Zgodnie z wytycznymi ESC z 2016 roku 
sakubitril/walsartan należy proponować jako alternaty-
wę dla inhibitora ACE u wykazujących objawy pacjentów 
w II–IV klasie niewydolności według NYHA z HFrEF mimo 
optymalnej standardowej terapii inhibitorami ACE/ARB, 
beta-adrenolitykami i MRA w celu dalszej redukcji ryzyka 
zgonów i ryzyka hospitalizacji z powodu HF (klasa zaleceń I, 
poziom wiarygodności danych B) [8, 22].

Okres powypisowy jest bardzo ważny dla podjęcia 
decyzji o zastosowaniu urządzeń wszczepialnych. Po 
3 miesiącach standardowej terapii HFrEF w optymal-
nych tolerowanych dawkach należy ponownie ocenić 
wskazania do elektroterapii [8]. Mimo zwiększenia 
dostępności do urządzeń wszczepialnych nadal niski 
odsetek polskich chorych jest leczony elektroterapią, 
co potwierdziły wyniki rejestru QUALIFY (urządzenie do 
terapii resynchronizującej w funkcją defibrylacji (CRTD, 
cardiac resynchronization therapy with defibrillator) 

u 6,3%, urządzenie do terapii resynchronizującej z funk-
cją stymulacji obu komór [CRT-P, cardiac resynchroni-
zation therapy with pacemaker) u 1,4%, wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator [ICD, implantable cardioverter-
-defibrillator] u 20,8%) [15].

W okresie powypisowym problemem pozostaje prze-
strzeganie przez lekarzy wytycznych w zakresie stosowa-
nych grup leków i ich dawek. W rejestrze QUALIFY wykazano, 
że niskie przestrzeganie zaleceń (dawki leków < 50% dawki 
docelowej) w 6-miesięcznej obserwacji istotnie zwiększa-
ło śmiertelność całkowitą (HR 2,21, 95% CI 1,42–3,44; 
p = 0,001], z przyczyn sercowo-naczyniowych (HR 2,27, 
95% CI 1,36–3,77; p = 0,003), zgony w powodu HF (HR 
2,26, 95% CI 1,21–4,2; p = 0,032), hospitalizacje i zgony 
w powodu HF (HR 1,26, 95% CI 1,08–1,71; p = 0,024) oraz 
hospitalizacje i zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych (HR 
1,35, 95% CI 1,08–1,69, p = 0,013) [23].

Jednym z najważniejszych elementów długotermino-
wego leczenia HF jest edukacja chorych [8]. Już w trakcie 
hospitalizacji wyszkolony personel powinien zapewnić pa-
cjentowi i jego rodzinie informacje o jednostce chorobowej 
i edukację w zakresie samokontroli. Najlepszą opcją jest 
objęcie pacjentów z HF wielodyscyplinarnymi programami 
leczenia [8]. W celu edukacji pacjenta i rodziny oraz uzy-
skania dodatkowych informacji na temat HF zaleca się 
korzystanie z portalu internetowego www.slabeserce.pl

Podsumowanie

Okres okołowypisowy jest kluczowym elementem postę-
powania dla pacjenta hospitalizowanego z powodu HF. 
Optymalne postępowanie terapeutyczne z wczesnym 
zastosowaniem leków modyfikujących przebieg HF (inhi-
bitorów ACE/ARB, beta-adrenolityków, MRA i iwabradyny) 
i dawek docelowych oraz kompleksowa, multidyscyplinarna 
opieka w okresie okołowypisowym powodują zmniejszenie 
częstości ponownych hospitalizacji oraz poprawę przeżycia 
pacjentów z HFrEF.
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Udział w rejestrze QUALIFY.

Abstract
Patients after hospitalisation due to acute heart failure (HF) have higher risk of mortality and rehospitalisations, espe-
cially in the 60 to 90 days after the discharge. Every HF hospitalisation worsens prognosis and increases risk of death 
in HF patients. The discharge and early phase after the discharge with treatment modified HF is crucial in prevention of 
HF hospitalisation. This article presents the current knowledge how to manage in the discharge period and in the early 
phase after the discharge from hospital. 
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