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Ostra niewydolność serca — co wiadomo,
co można ustalić i czego się nie dowiemy
na podstawie badań rejestrowych?
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Stworzenie czytelnych reguł dia-
gnostyki, przewidywania rokowania,
a szczególnie leczenia ostrej niewydolno-
ści serca (AHF) od wielu lat stanowi
wyzwanie dla wytycznych zgodnych
z zasadami Evidence-Based Medicine.
Objawy AHF mogą być różnie wyrażo-
ne — od łatwo rozpoznawalnego peł-
noobjawowego obrzęku płuc lub

wstrząsu kardiogennego lub ich połączenia, do szybko nara-
stających objawów zaostrzenia przewlekłej lewokomorowej
HF lub HF de novo. Definicja choroby jest stosunkowo nie-
ostra, a dodatkowo zespół objawów składający się na obraz
AHF związany z upośledzeniem funkcji serca jako pompy
może być wywołany przez wiele bardzo różnorodnych czyn-
ników, co stanowi wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne.
Jeśli wykluczymy przyczyny HF związane z upośledzonym
napełnianiem lewej lub prawej komory, takie jak masywny
zator tętnicy płucnej, ostrą tamponadę serca, ciasną stenozę
mitralną, to nawet wówczas chorzy z HF spowodowaną pier-
wotnie nieprawidłową funkcją lewej komory stanowią bar-
dzo niejednorodną grupę kliniczną często różniącą się roko-
waniem i wymagającą różnych sposobów leczenia. Mimo
próby uporządkowania klasyfikacji zespołów HF, podjętej
przez autorów wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego z 2008 r., mianem AHF nadal określa się nie-
zwykle heterogenny zespół kliniczny, wymykający się pro-
stym klasyfikacjom, co znacznie utrudnia zaproponowanie
jednorodnych zasad diagnostyki i leczenia oraz sprawdzenie
ich w randomizowanych badaniach klinicznych. Między in-
nymi z tego powodu często opieramy się na obserwacjach
z badań kohortowych, a wnioski dotyczące epidemiologii oraz
rokowania w AHF pochodzą w dużej części z rejestrów kli-
nicznych, takich jak ADHERE, OPTIMIZE-HF, ALARM-HF.
Warto zauważyć, że znacznie mniej jest prac dotyczących
rokowania chorych z AHF w polskich warunkach.

Tę lukę wypełnia praca Biegusa i wsp. [1], która jest jed-
noośrodkowym rejestrem klinicznym, przedstawiającym cha-
rakterystykę kliniczną i rokowanie kolejnych 270 chorych

hospitalizowanych w ciągu roku w Ośrodku Chorób Serca
Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu, z rozpo-
znaniem AHF. Przedstawiona praca stanowi dokumentację
stanu klinicznego i wyników badań laboratoryjnych pacjen-
tów leczonych w referencyjnym ośrodku kardiologicznym
z powodu AHF w chwili przyjęcia i po 3 dniach terapii. Po-
dobnie do wyników dużych rejestrów klinicznych najczęstszą
przyczyną AHF w omawianej grupie chorych była dekom-
pensacja przewlekłej HF (56%), najczęściej o etiologii niedo-
krwiennej (55%), jednak relatywnie rzadko występującej
w przebiegu ostrego zespołu wieńcowego (OZW, 8%). W re-
jestrze ALARM-HF [2] OZW wiązał się z 33% przyjęć do szpi-
tala, w rejestrze European Heart Failure Survey [3] — z 30%,
a w OPTIMIZE-HF [4] — z 14,7% przyjęć chorych z ostrą HF.
Przedstawione dane nie pozwalają odnieść się jednoznacz-
nie do przyczyn tych różnic, ale wydaje się, że mogą one
wynikać w dużej mierze z profilu pacjentów kierowanych do
Kliniki jako znanego referencyjnego ośrodka leczenia HF.

Opublikowane światowe wyniki badań rejestrowych
odnoszące się do zgonów chorych w okresie szpitalnym lub
standaryzowanym 30-dniowym od epizodu AHF [5, 6] po-
dają częstość zgonów od 1,7% do 7,2% (a nawet 12% —
ALARM-HF). Według mnie w tego typu badaniach jest uza-
sadnione uzupełnienie wskaźnika umieralności w okresie szpi-
talnym o analizę umieralności 30-dniowej, ponieważ pozwala
to na lepsze wystandaryzowanie tego wskaźnika i uniezależ-
nia od lokalnych uwarunkowań czasu hospitalizacji.

W omawianej grupie chorych w okresie szpitalnym zmar-
ło 8,5% osób. W analizie jednoczynnikowej grupa pacjen-
tów, którzy zmarli, charakteryzowała się w chwili przyjęcia
niższymi wartościami ciśnienia tętniczego, częstszymi obja-
wami wstrząsu lub niewydolności prawokomorowej, niższą
wartością przesączania kłębuszkowego, wyższym stężeniem
kreatyniny i sodu oraz niższym albumin w surowicy krwi. In-
teresujące byłoby prześledzenie, które z przedstawionych
zmiennych byłyby istotne w modelu analizy wielu zmiennych
i jaka byłaby siła predykcyjna takiego modelu. Przedstawiona
charakterystyka chorych i wartości NT-proBNP (wyraźnie prze-
kraczające 6000 pg/ml) pośrednio wskazują na bardzo za-
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awansowany stopień HF już w chwili przyjęcia do szpitala
u tych chorych, którzy zmarli. Cześć zmiennych, takich jak
niewydolność prawokomorowa, wstrząs kardiogenny, niskie
stężenie sodu, nieprawidłowa funkcja nerek, są czynnikami
pogarszającymi rokowanie również w wielu innych wieloczyn-
nikowych modelach przewidywania ryzyka zgonu.

Głównie na podstawie rejestrów klinicznych opracowa-
no obecnie na świecie kilka modeli predykcyjnych mają-
cych na celu oszacowanie ryzyka zgonu w okresie szpital-
nym lub ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu HF w dłuż-
szym czasie (30 lub 60 dni). Do najbardziej znanych należą
modele zaproponowane przez Felkera, Pockoka i Keenana.
Niestety mimo wykorzystania wielu zmiennych w tych mo-
delach większość z nich nie jest bardzo dokładna i charak-
teryzuje się stosunkowo małą siłą predykcji (wartości staty-
styki C: 0,6–0,7) [7].

Ponieważ szacuje się, że ok. 40% chorych jest ponow-
nie hospitalizowanych w ciągu 90 dni od wypisu ze szpitala
coraz częściej próbuje się zmienić tę niekorzystną statystykę
m.in. poprzez wczesne wizyty kontrolne osób wypisanych
ze szpitala z rozpoznaniem AHF, stworzenie sytemu wyspe-
cjalizowanych ambulatoriów zapewniających edukację, re-
habilitację i kontrolę chorych z HF. Przy prawidłowym dzia-
łaniu system ten jest efektywny również w zmniejszaniu kosz-
tów opieki nad pacjentami z HF [8].

Biegus i wsp. [1] potwierdzili obserwację znaną z reje-
strów i praktyki klinicznej, że tylko część chorych jest podda-
na właściwej terapii HF. Dla jasności obrazu, analizując jedy-
nie leczenie poprzedzające hospitalizację w stanowiącej więk-
szość chorych grupie z przewlekłą HF, należy dodać, że diu-
retyki otrzymywało 87% osób, beta-adrenolityk — 78%,
a inhibitor ACE — 62% pacjentów.

W dyskusji analizy przyczyn wystąpienia HF kontrower-
syjne jest dla mnie stwierdzenie Autorów, że najważniejszą
wskazywaną przyczyną dekompensacji krążenia była nieade-
kwatna terapia diuretykami. Zazwyczaj chorzy z HF są inten-
sywnie leczeni diuretykami, natomiast znacznie mniej inten-
sywnie innymi lekami zalecanymi w tym zespole chorobo-
wym, na co pośrednio wskazuje również przytoczona powy-
żej częstość stosowania tych preparatów w badanej grupie.
Sadzę, że odpowiedź ta była wybierana również dlatego, że
wypełniającym ankietę lekarzom nie udało się wskazać innej
potencjalnej przyczyny zaostrzenia.

Praca Biegusa i wsp. [1] wspólnie z rezultatami prowa-
dzonego obecnie Polskiego Rejestru Pacjentów z Ostrą Nie-
wydolnością Serca prowadzonego w wielu ośrodkach w Pol-

sce stanowią ważny wkład do pogłębienia wiedzy na temat
przyczyn hospitalizacji, etiologii i rokowania w okresie szpi-
talnym chorych z AHF. Rejestry nie są jednak w stanie w peł-
ni odpowiedzieć na pytania, jakie sposoby terapii są najsku-
teczniejsze.

Obecnie bardzo potrzebne są randomizowane badania
przeprowadzone w możliwie jednolitej etiologicznie grupie
chorych z AHF, które rozwieją wątpliwości dotyczące sku-
teczności różnych sposobów leczenia [9]. Sygnałem, że takie
badania są możliwe, nawet w odniesieniu do tak, wydawać
by się mogło, znanych leków jak furosemid, są niedawno
opublikowane rezultaty badania DOSE [10].
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