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WSTEP

Ostra niewydolnos¢ serca (AHF, acute heart failure) jest na-
glym stanem kardiologicznym stwarzajacym zagrozenie dla
zycia. Objawy narastaja w ciagu godzin (postac ostra) lub dni
(posta¢ podostra). Wczesne rozpoczecie leczenia AHF praw-
dopodobnie poprawia rokowanie, podobnie jak w ostrych
zespofach wiericowych [1, 2]. Opdznienie, z jakim rozpo-
czyna sie leczenie, jest suma czasu uptywajacego od poja-
wienia sie dolegliwosci do wezwania pomocy oraz czasu od
pierwszego kontaktu ze stuzba zdrowia do wdrozenia terapii.
Pierwszy element zalezy od o$wiaty zdrowotnej, drugi od
organizacji i jakosci pomocy medycznej. Obecnie chorzy
z AHF docieraja do placéwek stuzby zdrowia $rednio z 13-go-
dzinnym opd6znieniem (mediana 2 h) [3]. W przesztosci op6z-
nienie siegato kilku dni (2,9-9,7 dnia) i byto najwieksze
w podostrych postaciach AHF [4, 5]. Wezwanie pomocy me-
dycznej najbardziej odwlekaja mtodzi mezczyzni z wezesniej
nierozpoznana HF, u ktérych AHF rozwija sie w godzinach
nocnych (miedzy 24:00 a 06:00). Pacjenci docierajacy z wiek-
szym opdznieniem maja zwykle ciezsze objawy AHF [3].
Wieksze nasilenie objawéw wynika z bardziej zaawansowa-
nych zmian hemodynamicznych i przekfada sie na gorsze
rokowanie chorych. Sugeruje to, ze wczesniej rozpoczete le-
czenie dzieki zahamowaniu narastania zmian hemodynamicz-
nych moze poprawia¢ rokowanie pacjentéw. Hipoteza ta
zostata poparta badaniem, w ktérym wykazano, ze opéznie-
nie leczenia AHF przekfada sie na zwiekszone ryzyko zgonu.
Gdy leczenie rozpoczynano juz w domu, chorzy mieli po-
nad 2-krotnie wigksze szanse na przezycie, niz gdy leczenie
rozpoczynano dopiero w izbie przyje¢ (OR 2,5; C1 95% 1,37—
-4,55; p < 0,01). Korzysci z wczesnego leczenia byty tym
wieksze, im ciezszy byt stan pacjenta. W podgrupie chorych

w ciezkim stanie szansa na przezycie byfa ponad 10-krotnie
wieksza, jesli leczenie rozpoczynano niezwlocznie w domu
(OR 10,25; p < 0,01). Chorzy niebedacy w ciezkim stanie
mieli podobne szanse na przezycie niezaleznie od miejsca
rozpoczecia terapii [6]. Nawet miejsce rozpoczecia leczenia
w szpitalu wptywa na opéznienie terapii i rokowanie cho-
rych. Wdrazanie leczenia wazoaktywnego w izbie przyje¢
nastepuje szybciej (1-2 h od wystapienia objawéw) niz
w przypadku rozpoczynania go po przyjeciu na oddziat szpi-
talny (op6Znienie Srednio 20-22 h). Chorzy, u ktérych wcze-
$niej rozpoczeto leczenie, sa krocej hospitalizowani (Srednio
0 2,5 dnia; p < 0,0001) i maja mniejsze ryzyko zgonu we-
whatrzszpitalnego (4,3% v. 10,9%; p < 0,0001) [7]. Leczenie
chorych z ciezkimi postaciami AHF powinno sie rozpoczy-
nac jak najwczesniej, w miejscu pierwszego kontaktu z per-
sonelem medycznym. W przypadku wezwania karetki —
w domu chorego, a przypadku pacjentéw zgtaszajacych sie
bezposrednio do szpitala — w izbie przyjec [8].

TRUDNOSCI W OPIECE PRZEDSZPITALNE]J

W OSTREJ NIEWYDOLNOSCI SERCA

Szybkie postawienie wiasciwej diagnozy w miejscu wezwa-
nia bywa trudne. Ostra niewydolnos¢ serca jest zespotem
chorobowym o niejednorodnym obrazie klinicznym. W wy-
tycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego wy-
rézniono 6 kategorii AHF. Sg to ostro zdekompensowana
przewlekta HF, obrzek ptuc, nadcisnieniowa AHF, AHF
w przebiegu ostrego zespofu wieficowego, wstrzas kardiogen-
ny oraz izolowana niewydolno$¢ prawokomorowa [9]. Naj-
czestsza gléwna dolegliwoscia chorych z AHF jest dusznosc.
Pacjenci sa zwykle w ciezkim stanie, dlatego zebranie od nich
doktadnego wywiadu bywa trudne, a nierzadko niemozliwe.
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Rodzina w sytuagji stresowej zwiazanej z ciezkim stanem bli-
skiego czesto zawodzi jako Zrodto rzetelnego wywiadu cho-
robowego. Podeszty wiek pacjentéw i ich wspétmatzonkow
sprzyja poczuciu bezradnosci i dezorientacji. Dodatkowo nie
ma prostego testu diagnostycznego, ktéry pozwalatby zwery-
fikowac rozpoznanie kliniczne HF w karetce pogotowia. Po-
zadany bytby test o znaczeniu poréwnywalnym do EKG
w diagnostyce ostrych zespotéw wiericowych. Jesli AHF rozwija
sie szybko, brak objawéw hiperwolemii, uwazanych za osio-
we w HF, dodatkowo utrudnia rozpoznanie [10]. Dlatego az
40% wstepnych rozpoznain AHF jest nieprawidtowych [11].
Najczesciej btednie uznawane za AHF sa astma oskrzelowa,
przewlekfa obturacyjna choroba ptuc (POChP), zapalenie ptuc
i stany septyczne. Algorytmy postepowania przedszpitalnego
musza zatem uwzglednia¢ wptyw lekéw podawanych z za-
mystem leczenia AHF takze na przebieg tych nierozpozna-
nych choréb. Dusznos¢ moze by¢ spowodowana réznymi
schorzeniami i mie¢ zréznicowany patomechanizm. Ponie-
waz ciezki stan pacjenta ponagla do dziatania, czesto podaje
sie mieszanki lekéw dziatajacych na kilka mechanizméw. Czy
istnieja dowody, Ze takie postepowanie jest szkodliwe? Bez-
pieczenstwo stosowania bronchodylatoréw w leczeniu dusz-
nosci spowodowanej AHF bez towarzyszacej POChP oce-
niono w retrospektywnej analizie danych rejestru ADHERE.
Podanie lekéw rozszerzajacych oskrzela chorym z AHF bez
wspotwystepujacej POChP byto skorelowane z czestsza ko-
niecznoécig intubacji i wentylacji mechanicznej oraz z wigksza
czestoscia hospitalizacji na oddziatach intensywnej terapii
(OIT), niz w grupie, ktéra tych lekéw nie otrzymata. Nie stwier-
dzono istotnej réznicy w czestosci zgonéw w obu grupach.
Prawdopodobnie wieksza czesto$¢ interwencji terapeutycz-
nych w grupie, ktéra otrzymata bronchodylatory, odzwier-
ciedla ciezszy stan chorych, u ktérych z powodu wiekszego
nasilenia objawow czesciej siegano po kolejne leki [12].

ETIOLOGIA OSTREJ NIEWYDOLNOSCI SERCA

U 27-50% pacjentéw hospitalizowanych z powodu AHF
stwierdza sie zachowang czynnos¢ skurczowg lewej komory
[8]. Wedtug danych Europejskiego Rejestru AHF (EHFS 1)
najczesciej (66%) obserwuje sie zaostrzong przewlekta HF,
nastepnie w malejacej kolejnosci obrzek ptuc (16%), nadci-
$nieniowa HF (11%), wstrzas kardiogenny (4%) i izolowana
niewydolno$¢ prawokomorowa (3%) [13]. W obrzeku ptuc
patofizjologicznie istotnym elementem jest redystrybucja
ptynéw do wnetrza klatki piersiowej spowodowana wzro-
stem ci$nienia napetniania lewej komory, a nie — jak przy-
puszczano pierwotnie — hiperwolemia. Leczenie powinno
wiec w pierwszej kolejnosci odwracac redystrybuje ptynow
poprzez zmniejszenie obciazenia wstepnego (preload) i/lub
nastepczego (afterload) lewej komory, a nie zmniejsza¢ wo-
lemie. Najbezpieczniejszym lekiem pierwszego rzutu jest
w tej sytuacji nitrogliceryna (NTG). Zwyczajowe stosowa-
nie w pierwszej kolejnosci diuretykéw budzi obecnie wat-

pliwosci [14]. Réwnolegle z rozpoczeciem leczenia zmie-
rzajagcego do opanowania dekompensacji HF nalezy wyja-
$ni¢, czy istnieje uchwytna przyczyna, ktéra spowodowata
ten incydent. Najczestszymi odwracalnymi przyczynami po-
garszajacymi funkcje uktadu sercowo-naczyniowego: sa ostre
zespoly wieficowe, zaburzenia rytmu, infekcje i niedokrwi-
sto$¢. Szybkie rozpoznanie i celowane leczenie tych scho-
rzeh poprawia rokowanie chorych.

LECZENIE PRZEDSZPITALNE

OSTREJ NIEWYDOLNOSCI SERCA

Tlenoterapia

Tlenoterapia jest najpowszechniej akceptowana forma przed-
szpitalnej interwencji terapeutycznej. Bierna, polega na wzbo-
gaceniu powietrza oddechowego w tlen podawany przez wasy
donosowe lub maske z workiem rezerwuarowym. Zawarto$¢
tlenu w mieszaninie wdechowej (FiO,) mozna zwigkszy¢
w ten sposéb do 50-70% [15]. W bardziej nasilonych posta-
ciach AHF, kiedy bierna tlenoterapia jest niewystarczajaca,
konieczne jest mechaniczne wspomaganie oddychania. Kla-
syczna mechaniczna wentylacja wymaga intubacji dotcha-
wiczej, ktéra w domu chorego bywa niefatwa. Skutecznos¢
intubacji domowych ocenia sie na 52-90% [16]. Prosta do
zastosowania wentylacja nieinwazyjna (NIV, noninvasive ven-
tilation) zmniejsza ryzyko wentylacji inwazyjnej, przez co sta-
nowi wartosciowa metode nadajaca sie do wdrozenia w domu
chorego czy w karetce pogotowia. Stosuje sie ja w dwdch
odmianach: CPAP i BiPAP. Obie metody, wbrew nazwie, nie sg
sposobami prowadzenia wentylacji, a jedynie ciSnieniowego
wspomagania oddychania. Dodatnie ci$nienie w drogach
oddechowych moze mie¢ wartos¢ statg (CPAP, continous
positive airway pressure) lub dwufazowa (BiPAP, biphasic
positive airway pressure) — wyzsza w fazie wdechu i nizsza
w fazie wydechu. Druga z metod jest nazywana takze niein-
wazyjna wentylacja dodatnim cisnieniem (NIPPV, noninvasive
positive pressure ventilation). Metaanaliza badar z zastosowa-
niem NIV wykazala, ze dotaczenie jej do standardowej tera-
pii we wczesnym okresie leczenia obrzeku ptuc (w izbie przy-
je¢) zmniejsza ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego (RR 0,61;
95% Cl1 0,41-0,91) oraz czesto$¢ intubacji (RR 0,43; 95% ClI
0,21-0,87) [17]. W innej metaanalizie wykazano 22-procen-
towe zmniejszenie bezwzglednego ryzyka zgonu oraz 13-pro-
centowa redukcje bezwzglednego ryzyka intubacji [18]. Me-
chanizm korzystnego wptywu NIV wiaze sie z wytworzeniem
dodatniego ci$nienia w klatce piersiowej. Bardziej dodatnie
ci$nienie w klatce piersiowej zmniejsza prace oddechowa oraz
preload i afterload, nie wptywajac negatywnie na wskaznik
sercowy (Cl, cardiac index) (ryc. 1). Wplyw dodatniego cisnie-
nia w klatce piersiowej na wskazniki hemodynamiczne u cho-
rych z HF jest odmienny (wzrost Cl) niz u os6b zdrowych
(spadek CI) [19, 20]. W CPAP stosuje sie stafe cisnienie, zwy-
kle 5-7 cmH,O, maksymalnie do 10 cmH,O. W BiPAP cis-
nienie wydechowe jest mniejsze (5-8 cmH,O) w poréwna-
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Wentylacja nieinwazyjna w ostrej niewydolnosci serca
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| hipowentylacji pecherzykowej
| przecieku przezptucnego

1 podatnosci ptuc

| oporéw drég oddechowych

| pracy oddechowej

l
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LEWEJ KOMORY

Mniej ujemne cisnienie wdechowe
w klatce piersiowej

| rozkurczowego naprezania $cian
lewej komory + | powrotu zylnego

= | preload

| skurczowego naprezenia scian
lewej komory = | afterload

| zuzycia tlenu przez miesien sercowy

1 objetodci wyrzutowej i wskaznika
sercowego

Rycina 1. Mechanizm wptywu nieinwazyjnej wentylacji na funkcje serca w ostrej niewydolnosci serca

niu z wdechowym (8-12 cmH,0). Utatwia to wydech, przy
wiekszym wspomaganiu wdechu [17]. W latach 90. sugero-
wano, ze BiPAP moze zwiekszac czesto$¢ wystepowania ostre-
go zawatu serca [21]. Obserwacji tych nie potwierdzono
w nowszym badaniu dedykowanym wyjasnieniu tej watpli-
wosci [22]. Nie ma obecnie dowodéw na wyzszos¢ ktorejs
z metod NIV — BiPAP nieznamiennie bardziej redukuje
$miertelnos¢, a CPAP czestos¢ intubacji [17]. Plaisance i wsp.
[15] opublikowali w 2007 roku wyniki badania nad wpty-
wem CPAP stosowanej w okresie przedszpitalnym na wyniki
leczenia AHF. Chorych losowo wtaczono do grupy wczesnej
lub p6Znej terapii za pomocg CPAP. Grupa pierwsza byfa le-
czona przez pierwszych 15 minut jedynie NIV. Nastepnie do-
taczano farmakoterapie, a po kolejnych 15 minutach kon-
czono CPAP, kontynuujac farmakoterapie. W drugiej grupie
rozpoczynano od farmakoterapii, a po 15 minutach dotacza-
no CPAP na 15 minut. Monoterapia CPAP w warunkach
przedszpitalnych okazata sie bardziej skuteczna niz leczenie
farmakologiczne. Wczesniej rozpoczete i diuzej stosowane
CPAP wptywa korzystnie na dusznos¢ i sktad gazéw krwi,
zmniejsza czestos¢ intubagji, stosowania lekéw inotropowo
dodatnich oraz zgonéw wewnatrzszpitalnych [15]. Zastoso-
wanie CPAP w pomocy przedszpitalnej u 6 chorych (NNT,
number needed to treat) pozwala na uratowanie 1 pacjenta.
Podobng wartos¢ ma NNT w celu uniknigcia 1 intubacji. Czas
hospitalizacji skraca sie $rednio o 2 dni. Zastosowanie NIV
w pomocy przedszpitalnej moze pozwoli¢ chocby na odro-
czenie momentu intubacji do czasu dotarcia do szpitala [16].
Intubacja ma wéwczas wieksze szanse powodzenia, moze

odby¢ sie w petnym zabezpieczeniu niezbednymi lekami
i jest przez to bezpieczniejsza [23]. Nie nalezy wybiera¢ NIV
i odwlekac¢ intubacji, gdy istnieja jednoznaczne wskazania do
wentylacji inwazyjnej [np. zatrzymanie oddechu, utrata przy-
tomnosci, niestabilno$¢ hemodynamiczna z hipotonia (SBP
< 70 mm Hg) czy utrzymujaca sie ciezka hipoksemia z satu-
racja < 85%] [15]. Do dziafar niepozadanych NIV naleza:
nietolerancja maski (do 19%), rzadko skutkujaca odstapie-
niem od wentylacji (0,8%), oraz rozdecie zofadka (16%) [16].

Azotany

Nitrogliceryna, najpowszechniej stosowany azotan, moze by¢
bezpiecznie podawana w warunkach przedszpitalnych
w obrzeku ptuc dozylnie [24] lub podjezykowo [11]. Lecze-
nie nalezy rozpocza¢ od dawki 10-20 mcg/min we wlewie
dozylnym lub 400 mcg/min podjezykowo. Wlew i.v. zwiek-
za sie 0 5-10 mcg/min, a podjezykowo aplikuje sie kolejne
dawki 400 mcg. Leczenie eskaluje sie co 3-5 minut az do
uzyskania poprawy hemodynamicznej lub klinicznej, unikajac
obnizenia Sredniego ci$nienia tetniczego < 70 mm Hg [25].
Nitrogliceryna znamiennie zmniejsza ryzyko zgonu [OR wg
réznych autoréw od 0,29 (95% C1 0,09-0,97) [24] do 0,019;
p = 0,032 (95% CI 0,000-0,709) [16]] oraz prawdopodo-
biefistwo intubagji (wieksze dawki) [26].

Diuretyki

Furosemid jest stosowany w leczeniu AHF juz od wielu lat
i nadal bywa uzywany jako lek pierwszego wyboru. Zmniej-
sza on wolemie i objetos¢ tozyska naczyniowego dzieki ha-
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mowaniu reabsorpcji zwrotnej sodu w czesci wstepujacej petli
Henlego i zwiekszeniu wydalania wody. Diuretyki zastoso-
wane u pacjentéw bez przewodnienia (nierzadko w obrzeku
ptuc) wywotuja hipowolemie. Wtérnie do zmniejszenia ob-
jetosci fozyska naczyniowego oraz przeptywu nerkowego
dochodzi do kompensacyjnej aktywacji ukfadu renina—an-
giotensyna—-aldosteron (RAA), a przez to do wzrostu oporu
naczyniowego. Odmiennym, korzystnym mechanizmem
dziafania diuretykéw w AHF, niezwigzanym z regulacja wo-
lemii, jest zwiekszanie wydzielania przedsionkowego pepty-
du natriuretycznego (ANP) i nerkowej prostaglandyny E, (PGE,)
[27]. Diuretyki petlowe z powodu wazokonstrykcji w AHF
dziafajg z opdznieniem w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
Dlatego wielko$¢ diurezy po pierwszej dawce nie powinna
by¢ oceniana szybciej niz po 30-60 minutach, poniewaz pro-
wadzi to do pochopnego podawania kolejnych dawek. Sto-
sowanie furosemidu u chorych z objawami przewodnienia
nie budzi kontrowersji, jednak u wiekszosci chorych z AHF
nie wystepuje hiperwolemia. Powszechne przewlekle stoso-
wanie diuretykéw w leczeniu ambulatoryjnym HF sprawia,
ze chorzy sa czesto euwolemiczni, a nawet hipowolemiczni
[25]. Zastosowanie u nich diuretykéw zwieksza ryzyko dyse-
lektrolitemii oraz hipotonii i hipowolemii wymagajacych uzu-
pefniania ptynéw [11]. Nierzadko w takim przypadku, zamiast
uzupetnienia wolemii, wigcza sie katecholaminy. Zastosowa-
nie diuretykéw petlowych w AHF nie zmniejsza ryzyka intu-
bacji, sztucznej wentylacji ani zgonu. Nie wywiera wiec po-
dobnie korzystnego wptywu jak tlenoterapia czy NTG na
wyniki leczenia AHF [11, 16]. Dlatego diuretykéw nie po-
winno sie stosowac jako lekéw pierwszego rzutu w monote-
rapii. Decyzje o dofaczeniu diuretykéw nalezy podja¢ po
ocenie reakcji na NTG, jesli wystepuje hiperwolemia [28].
Rekomenduje sie, aby dawka furosemidu podana i.v. byta
wzglednie mata (20-40 mg = 0,25-0,5 mg/kgi.v.). Nalezy ja
zredukowac u pacjentéw z niskim ci$nieniem tetniczym oraz
gdy nie stwierdza sie jawnej hiperwolemii. Wigksze dawki sg
konieczne u 0s6b przewlekle leczonych diuretykami, gdy
dochodzi u nich do rozwoju hiperwolemii [8].

Morfina

Od lat morfina jest uzywana w leczeniu dusznosci zwigza-
nej z AHF. Mimo braku dowodéw na jej skutecznos¢ jest
nadal wymieniana, cho¢ z rosngcymi zastrzezeniami, wsréd
lekéw, ktére mozna stosowa¢ w dekompensacji HF [9].
Poéréd jej domniemanych mechanizméw dziatania wymie-
nia sie: wenodylatacje, centralne zmniejszenie odczuwania
dusznosci i dziafanie sedatywne. Badania retrospektywne
wskazuja jednak na zwiekszenie czestosci intubacji dotcha-
wiczej oraz hospitalizacji w OIT pacjentéw z AHF leczo-
nych morfing [26]. W prospektywnym badaniu obejmuja-
cym mata grupe chorych wykazano, ze morfina dodana do
NTG i/lub furosemidu w leczeniu przedszpitalnym obrzeku
ptuc nie daje zadnych korzysci, a u niektérych pacjentow

zwieksza ryzyko pogorszenia stanu ogélnego [11]. Analiza
147 362 hospitalizacji objetych rejestrem ADHERE wyka-
zafa, ze podanie morfiny zwieksza ryzyko sztucznej wenty-
lacji i hospitalizacji w OIT, wydtuza czas hospitalizacji oraz
zwieksza ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego. Ryzyko zgo-
nu jest znamiennie wieksze zarowno w catej grupie bada-
nej (OR 6,08; 95% Cl 5,57-6,41; p < 0,001), jak i po
uwzglednieniu wptywu uznanych czynnikéw ryzyka (4,84;
95% Cl 4,42-5,18; p < 0,001) [29]. Niekt6rzy autorzy su-
geruja, ze wyniki te powinny spowodowac zaniechanie po-
dawania morfiny w AHF [30].

Inne leki

W przypadku braku poprawy po NTG zastosowanie inhibi-
tora enzymu konwertujacego, kaptoprylu, jest bezpieczne
i skuteczne. Poczatek dziatania po podaniu podjezykowym
(s.I.) nastepuje po 15-30 minutach. Kaptopryl w dawce 25—
—-50 mgs./., podobnie jak NTG, zmniejsza czestos¢ intubacji
dotchawiczej, koniecznoé¢ leczenia na OIT oraz skraca czas
hospitalizacji [26, 31].

Leki inotropowo dodatnie i wazokonstryktory nie powin-
ny by¢ preparatami pierwszego wyboru w AHF. Wedtug ak-
tualnych rejestrow sa one stosowane u mniej niz 10% pa-
cjentéw [13, 32, 33]. Poza przypadkami niestabilnosci he-
modynamicznej nie powinny by¢ podawane w warunkach
przedszpitalnych [25].

Leki rozszerzajace oskrzela bywaja zalecane w duszno-
Sci przebiegajacej ze Swistami, takze kiedy jej etiologie upa-
truje sie w HF. Sugeruje sie ich wykorzystanie dopiero, gdy
postepowanie pierwszego wyboru (NTG, O,, CPAP) nie przy-
nosi poprawy. Zwolennicy beta-mimetykéw podkreslaja ich
wplyw na zmniejszenie pracy oddechowej, zwiekszenie ob-
jetosci minutowej i obnizenie naczyniowego oporu obwo-
dowego, ale nie ma dowodéw ani na zasadnos¢, ani na szko-
dliwos¢ takiego postepowania [10, 12, 14].

ALGORYTMY POSTEPOWANIA

Dla ufatwienia pomocy przedszpitalnej eksperci zapropono-
wali usystematyzowanie postepowania w AHF wedtug 5 sce-
nariuszy klinicznych (tab. 1). Podstawa podziatu na scenariu-
sze kliniczne sg objawy AHF, warto$c cisnienia skurczowego
i obecnos¢ objawdw ostrego zespotu wieicowego. Skurczo-
we ci$nienie tetnicze okresla rokowanie w AHF oraz farma-
koterapie. Warto$¢ podziatu polega na mozliwosci zakwalifi-
kowania chorego do jednej z grup i wdrozenia celowanego
leczenia juz w domu pacjenta [8, 34]. W przypadku duszno-
Sci, niewydolnosci oddechowej (respiratory distress) lub obrze-
ku ptuc nalezy rozpocza¢ NIV jak najwczesniej w celu zmniej-
szenia ryzyka intubadiji, jej powikfan i zgonu. Wdrozenie CPAP
zaleca sie niezaleznie od scenariusza klinicznego. Nie nalezy
rozpoczyna¢ NIV, gdy istnieja jednoznaczne wskazania do
intubacji, poniewaz powoduje to zbedne opdznienie wdro-
zenia wentylacji inwazyjnej. Pacjenci z AHF na podtozu
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Tabela 1. Postepowanie w réznych sytuacjach klinicznych w ostrej niewydolnosci serca [25]

SK Wiodacy Cisnienie Narastanie Dominujacy Obrzeki Leczenie

objawéw  patomechanizm I rzutu

objaw skurczowe

1 Dusznos¢ > 140 mmHg  Szybkie Ostry wzrost cisnienia Rzadko  Nitrogliceryna Masa ciata niezmieniona;

+ zastd) napetniania LV wtérny mozliwa hipowolemia
do wzrostu afteraload po diuretykach
2 Zasto] = 100-140 mm Hg Stopniowe Narastajaca hiperwolemia Znaczne Diuretyk Masa ciata znacznie
dusznos¢ i cisnienie napetniania LV zwiekszona

Zwykle na podtozu przewlekiej
niewydolnosci serca

3 Duszno$¢ <100 mmHg  Gwattowne  Niska pojemnos¢ minutowa Rzadko  Zaleznie od Dwie postacie kliniczne:

+ zastoj lub stopniowe  Zwykle na podtozu schytkowej obecnosci z hipoperfuzja/
niewydolnosci serca hipoperfuzji/ /wstrzasem lub bez
/wstrzasu

4 Dusznos¢  Rozne Na ogot Spowodowane niedokrwie- Réznie  Rewaskulary- Obraz kliniczny jak
+ zasto) ostre niem pogorszenie funkgji zacja, ew. w SK 1, 2 lub 3; sam
z objawami miesnia sercowego reperfuzja wzrost Tn nie wystar-
ozZW cza do rozpoznania

5  Zastg Na ogot niskie  Szybkielub  Czeste nadcisnienie ptucne Réznie,  Zwiekszanie Mozliwa hipowolemia
w zytach stopniowe i/lub niedomykalnos¢ naogét  wolemii— systemowa spowodo-
systemowych tréjdzielna obecne  niewskazane wana nadmiernymi

diuretyki, gdy
SBP > 90 mm Hg
i objawy systemowej
retendji ptynéw;

w pierwszej kolej-
nosci leki ino+,

a gdy nieskuteczne
— wazokonstryktory

dawkami diuretykow

SK — scenariusz kliniczny; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; OZW — ostry zespot wiencowy; LV — lewa komora; Tn — troponina

ino+ — leki inotropowo dodatnie

ostrych zespotéw wieficowych powinni by¢ transportowani
do pracowni hemodynamicznych [25].

PODSUMOWANIE

Leczenie AHF powinno sie rozpoczyna¢ jak najwczesniej,
o ile to mozliwe jeszcze w domu chorego. Opdznienie wdro-
Zenia terapii pacjentow w ciezkim stanie do momentu przyje-
cia ich na oddziat szpitalny, a nawet do izby przyjec¢ jest zbedna
stratg czasu przektadajaca sie na ciezszy przebieg zaostrzenia
oraz zwigkszone ryzyko zgonu. Wentylacja nieinwazyjna jako
metoda skuteczna i bezpieczna powinna by¢ stosowana znacz-
nie czesciej w okresie przedszpitalnym. Ztotym standardem
farmakoterapii pozostaje NTG. Diuretyki powinny by¢ zare-
zerwowane dla chorych, u ktérych stwierdza sie cechy prze-
wodnienia, natomiast morfina prawdopodobnie nie powinna
by¢ dtuzej podawana jako objawowy lek w leczeniu AHF.
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