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Ostra niewydolnosc serca — co wiadomo,
co mozna ustali€ i czego sie nie dowiemy
na podstawie badan rejestrowych?
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Stworzenie czytelnych regut dia-
gnostyki, przewidywania rokowania,
aszczegblnie leczenia ostrej niewydolno-
éci serca (AHF) od wielu lat stanowi
wyzwanie dla wytycznych zgodnych
z zasadami Evidence-Based Medicine.
Objawy AHF moga by¢ réznie wyrazo-
ne — od tatwo rozpoznawalnego pet-
noobjawowego obrzeku ptuc lub

wstrzasu kardiogennego lub ich potaczenia, do szybko nara-

stajgcych objawow zaostrzenia przewlekfej lewokomorowej
HF lub HF de novo. Definicja choroby jest stosunkowo nie-
ostra, a dodatkowo zesp6t objawow skfadajacy sie na obraz
AHF zwigzany z uposledzeniem funkgji serca jako pompy
moze by¢ wywolany przez wiele bardzo réznorodnych czyn-
nikéw, co stanowi wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne.
Jesdli wykluczymy przyczyny HF zwiazane z uposledzonym
napetnianiem lewej lub prawej komory, takie jak masywny
zator tetnicy ptucnej, ostra tamponade serca, ciasng stenoze
mitralng, to nawet wéwczas chorzy z HF spowodowana pier-
wotnie nieprawidtowa funkcja lewej komory stanowia bar-
dzo niejednorodng grupe kliniczng czesto rézniaca sie roko-
waniem i wymagajaca réznych sposobéw leczenia. Mimo
proby uporzadkowania klasyfikacji zespotow HF, podjetej
przez autoréw wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego z 2008 r., mianem AHF nadal okresla si¢ nie-
zwykle heterogenny zespét kliniczny, wymykajacy sie pro-
stym klasyfikacjom, co znacznie utrudnia zaproponowanie
jednorodnych zasad diagnostyki i leczenia oraz sprawdzenie
ich w randomizowanych badaniach klinicznych. Miedzy in-
nymi z tego powodu czesto opieramy sie na obserwacjach
z badan kohortowych, a wnioski dotyczace epidemiologii oraz
rokowania w AHF pochodza w duzej czesci z rejestrow kli-
nicznych, takich jak ADHERE, OPTIMIZE-HF, ALARM-HF.
Warto zauwazy¢, ze znacznie mniej jest prac dotyczacych
rokowania chorych z AHF w polskich warunkach.

Te luke wypetnia praca Biegusa i wsp. [1], ktora jest jed-
noosrodkowym rejestrem klinicznym, przedstawiajacym cha-
rakterystyke kliniczna i rokowanie kolejnych 270 chorych

hospitalizowanych w ciagu roku w Osrodku Choréb Serca
Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wroctawiu, z rozpo-
znaniem AHF. Przedstawiona praca stanowi dokumentacje
stanu klinicznego i wynikéw badan laboratoryjnych pacjen-
tow leczonych w referencyjnym os$rodku kardiologicznym
z powodu AHF w chwili przyjecia i po 3 dniach terapii. Po-
dobnie do wynikéw duzych rejestréw klinicznych najczestsza
przyczyna AHF w omawianej grupie chorych byta dekom-
pensacja przewlektej HF (56%), najczesciej o etiologii niedo-
krwiennej (55%), jednak relatywnie rzadko wystepujacej
w przebiegu ostrego zespotu wieicowego (OZW, 8%). W re-
jestrze ALARM-HF [2] OZW wiazat sie z 33% przyjec do szpi-
tala, w rejestrze European Heart Failure Survey [3] — z 30%,
aw OPTIMIZE-HF [4] — z 14,7% przyje¢ chorych z ostrg HF.
Przedstawione dane nie pozwalaja odnies¢ sie jednoznacz-
nie do przyczyn tych réznic, ale wydaje sie, ze mogg one
wynikac¢ w duzej mierze z profilu pacjentéw kierowanych do
Kliniki jako znanego referencyjnego osrodka leczenia HF.

Opublikowane $wiatowe wyniki badarn rejestrowych
odnoszace sie do zgonéw chorych w okresie szpitalnym lub
standaryzowanym 30-dniowym od epizodu AHF [5, 6] po-
daja czestos¢ zgonéw od 1,7% do 7,2% (a nawet 12% —
ALARM-HF). Wedtug mnie w tego typu badaniach jest uza-
sadnione uzupetnienie wskaZnika umieralnosci w okresie szpi-
talnym o analize umieralnosci 30-dniowej, poniewaz pozwala
to na lepsze wystandaryzowanie tego wskaznika i uniezalez-
nia od lokalnych uwarunkowan czasu hospitalizacji.

W omawianej grupie chorych w okresie szpitalnym zmar-
to 8,5% os6b. W analizie jednoczynnikowej grupa pacjen-
tow, ktérzy zmarli, charakteryzowata sie w chwili przyjecia
nizszymi wartosciami cisnienia tetniczego, czestszymi obja-
wami wstrzasu lub niewydolnosci prawokomorowej, nizsza
wartoscia przesaczania ktebuszkowego, wyzszym stezeniem
kreatyniny i sodu oraz nizszym albumin w surowicy krwi. In-
teresujace bytoby przesledzenie, ktére z przedstawionych
zmiennych bytyby istotne w modelu analizy wielu zmiennych
i jaka bytaby sifa predykcyjna takiego modelu. Przedstawiona
charakterystyka chorych i wartosci NT-proBNP (wyraznie prze-
kraczajace 6000 pg/ml) posrednio wskazuja na bardzo za-
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awansowany stopiefi HF juz w chwili przyjecia do szpitala
u tych chorych, ktérzy zmarli. Cze$¢ zmiennych, takich jak
niewydolnos¢ prawokomorowa, wstrzas kardiogenny, niskie
stezenie sodu, nieprawidfowa funkcja nerek, sa czynnikami
pogarszajacymi rokowanie rowniez w wielu innych wieloczyn-
nikowych modelach przewidywania ryzyka zgonu.

Gtéwnie na podstawie rejestréw klinicznych opracowa-
no obecnie na Swiecie kilka modeli predykcyjnych maja-
cych na celu oszacowanie ryzyka zgonu w okresie szpital-
nym lub ryzyka zgonu i hospitalizacji z powodu HF w dtuz-
szym czasie (30 lub 60 dni). Do najbardziej znanych naleza
modele zaproponowane przez Felkera, Pockoka i Keenana.
Niestety mimo wykorzystania wielu zmiennych w tych mo-
delach wigkszo$¢ z nich nie jest bardzo doktadna i charak-
teryzuje sie stosunkowo mata sita predykcji (wartosci staty-
styki C: 0,6-0,7) [7].

Poniewaz szacuje sie, ze ok. 40% chorych jest ponow-
nie hospitalizowanych w ciggu 90 dni od wypisu ze szpitala
coraz czesciej probuje sie zmienic te niekorzystna statystyke
m.in. poprzez wczesne wizyty kontrolne oséb wypisanych
ze szpitala z rozpoznaniem AHF, stworzenie sytemu wyspe-
cjalizowanych ambulatoriéw zapewniajacych edukacje, re-
habilitacje i kontrole chorych z HF. Przy prawidtowym dzia-
taniu system ten jest efektywny réwniez w zmniejszaniu kosz-
téw opieki nad pacjentami z HF [8].

Biegus i wsp. [1] potwierdzili obserwacje znana z reje-
strow i praktyki klinicznej, ze tylko cze$¢ chorych jest podda-
na wiasciwej terapii HF. Dla jasnosci obrazu, analizujac jedy-
nie leczenie poprzedzajace hospitalizacje w stanowigcej wiek-
szo$¢ chorych grupie z przewlekia HF, nalezy doda¢, ze diu-
retyki otrzymywato 87% osoéb, beta-adrenolityk — 78%,
a inhibitor ACE — 62% pacjentow.

W dyskusji analizy przyczyn wystapienia HF kontrower-
syjne jest dla mnie stwierdzenie Autoréw, ze najwazniejsza
wskazywana przyczyna dekompensacji krazenia byfa nieade-
kwatna terapia diuretykami. Zazwyczaj chorzy z HF sg inten-
sywnie leczeni diuretykami, natomiast znacznie mniej inten-
sywnie innymi lekami zalecanymi w tym zespole chorobo-
wym, na co posrednio wskazuje réwniez przytoczona powy-
Zej czestos¢ stosowania tych preparatéw w badanej grupie.
Sadze, ze odpowiedz ta byta wybierana rowniez dlatego, ze
wypetniajacym ankiete lekarzom nie udato sie wskazac innej
potencjalnej przyczyny zaostrzenia.

Praca Biegusa i wsp. [1] wspélnie z rezultatami prowa-
dzonego obecnie Polskiego Rejestru Pacjentow z Ostra Nie-
wydolnoscig Serca prowadzonego w wielu osrodkach w Pol-

sce stanowia wazny wkiad do pogfebienia wiedzy na temat
przyczyn hospitalizacji, etiologii i rokowania w okresie szpi-
talnym chorych z AHF. Rejestry nie sg jednak w stanie w pet-
ni odpowiedzie¢ na pytania, jakie sposoby terapii sa najsku-
teczniejsze.

Obecnie bardzo potrzebne sg randomizowane badania
przeprowadzone w mozliwie jednolitej etiologicznie grupie
chorych z AHF, ktére rozwieja watpliwosci dotyczace sku-
tecznosci réznych sposobéw leczenia [9]. Sygnatem, ze takie
badania s3 mozliwe, nawet w odniesieniu do tak, wydawac
by sie mogto, znanych lekéw jak furosemid, sa niedawno
opublikowane rezultaty badania DOSE [10].
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