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Wydtuzanie sie zycia jest zjawiskiem obserwowanym
od dawna. Szczegélnie wyrazny postep miat miejsce
w XIX wieku, a tendencja ta utrzymuje sie do czaséw
wspbtczesnych. Zasieg tego zjawiska zwiekszyt sie i dzi-
siaj obejmuje juz w zasadzie wszystkie regiony geogra-
ficzne. Jego przyczyn nalezy upatrywaé w poprawie wa-
runkéw zycia i udoskonalaniu opieki medycznej.
Réwnoczesnie zmiany cywilizacyjne prowadza do rozpo-
wszechniania sie otytosci i patologii z nig zwigzanych,
takich jak cukrzyca i nadcisnienie tetnicze [1]. Zwieksza
to odsetek ludzi z chorobami uktadu krazenia i zwiekszo-
nym ryzykiem ostrych stanéw kardiologicznych [2]. Po-
prawa jakosci opieki medycznej sprawia jednak, iz coraz
wieksza liczba chorych przezywa stany, ktére —jak w wy-
padku zawatu serca (MI) — jeszcze przed ¢wieréwieczem
obcigzone byty ztym rokowaniem. Wskutek tego w po-
pulacji zwieksza sie odsetek ludzi, ktérzy przezyli epizod
ostrego uszkodzenia serca, a obecnie zyja z r6znymi nie-
prawidtowosciami jego czynnosci czy struktury. Przykta-
dem moga byé chorzy z pozawatowym uszkodzeniem
serca czy z nadcisnieniowym przerostem lewej komory
(LV). Wielu sposrdd takich chorych moze mie¢ skurczowa
lub rozkurczowa dysfunkcje serca. U takich ludzi ryzyko
rozwoju objawéw klinicznych w postaci niewydolnosci
serca jest zwiekszone.

Postepy w zakresie higieny czy rozpowszechnienie
antybiotykéw radykalnie zmniejszyty liczbe chorych z wa-
dami nabytymi serca. Z drugiej strony, znacznie dtuzszy
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czas zycia pozwala ujawni¢ wady serca, ktdre rozwijaja
sie na podtozu sklerotyzacji zastawek, na przyktad zwe-
Zenie zastawki aortalnej. Wzrasta liczba chorych dotknie-
tych réznymi nieprawidtowosciami czynnosci zastawek
i s oni kolejna grupa ryzyka rozwoju objawéw niewydol-
nosci serca. Inng, bardzo wazna grupa chorych, u ktérych
ryzyko rozwoju objawéw niewydolnosci serca jest zwiek-
szone, sg chorzy z arytmiami, szczeg6lnie z migotaniem
przedsionkéw (AF). Arytmia ta jest rozpoznawana coraz
czesciej, szczegblnie u 0séb starszych, z cukrzyca i nadcis-
nieniem, z wadami nabytymi serca.

Dzieki postepom nauk medycznych, zwtaszcza gene-
tyki i elektrofizjologii, coraz wiecej wiemy o genetycznych
i nabytych przyczynach patologicznej przebudowy serca,
potrafimy skuteczniej identyfikowaé¢ chorych obcigzo-
nych réznymi formami wrodzonego uszkodzenia serca.
Zwieksza sie takze nasza umiejetnos¢ ich leczenia, co
w wielu przypadkach przedtuza istotnie Zzycie takich
chorych. Rozwdj elektroterapii i zwiekszenie czestosci
wszczepiania automatycznych kardiowerteréw-defibryla-
toréw pozwala uniknaé nagtego zgonu u wielu chorych
z uszkodzonym sercem.

Wszystkie wymienione zjawiska znajdujg odzwiercie-
dlenie w badaniach epidemiologicznych. Czesciej niz
w przesztosci mozna rozpozna¢ w populacji obecnosé
roznych anomalii strukturalnych lub nieprawidtowosci
w czynnosci mechanicznej lub elektrycznej serca. Czesciej
tez udaje sie okresli¢ zwiazki miedzy obecnoscia takich
patologii a ryzykiem nagtego zgonu. Dtugoletnie obser-
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wacje pozwolity udokumentowaé ewolucje wielu takich
nieprawidtowosci w kierunku niewydolnosci serca. Dzieki
tym badaniom zwieksza sie liczba zdiagnozowanych cho-
rych zagrozonych rozwojem niewydolnosci serca. W kon-
sekwencji wszystkich wymienionych okolicznosci cze-
stos¢ rozpoznah niewydolnosci serca wzrasta najszybciej
ze wszystkich patologii uktadu krazenia [3].

W opisie chorych z uszkodzeniem serca postugujemy
sie wieloma terminami. Wiele z nich nie jest doktadnie
definiowanych, w zwigzku z czym czesto s3 one uzywa-
ne nieprawidtowo. Celem niniejszego artykutu jest wyja-
Snienie najczestszych poje¢ w Swietle opublikowanych
w ostatnim czasie wytycznych.

Kardiomiopatia

Pojecie kardiomiopatii wprowadzono do jezyka me-
dycznego w 1957 r. i od tego czasu przeszto ono znaczna
ewolucje. Obecnie oznacza heterogenna grupe choréb
miesnia sercowego, ktére skojarzone s3 z nieprawidtowo-
$cig mechaniczng lub elektryczng i zwykle (chot nie za-
wsze) prowadza do patologicznej przebudowy serca. Ich
przyczyny moga by¢ genetyczne lub nabyte, a nieprawidto-
wosci dostrzegane w sercu moga by¢ jedyna manifestacja
choroby lub tez czescig choroby ogoblnoustrojowej [4].
Z pojecia kardiomiopatii wytaczone s3 sercowe nastep-
stwa wad nabytych i wrodzonych, nadciénienia tetniczego
i miazdzycy tetnic wiencowych. Uzycie powszechnie stoso-
wanego pojecia kardiomiopatii niedokrwiennej powinno
by¢ w Swietle wspdtczesnych zalecen zarzucone [4].

Podstawowg cecha wiekszosci kardiomiopatii jest za-
grozenie rozwojem potencjalnie groznych zaburzen ryt-
mu, z ryzykiem nagtej Smierci sercowej wtacznie, oraz
rozwojem niewydolnosci serca. Ryzyko takie jest rowniez
konsekwencja uszkodzenia w przebiegu wad serca, nad-
cisnienia tetniczego lub miazdzycy tetnic wiehcowych.

Dysfunkcja bezobjawowa

Warto zwroci¢ uwage, iz zarbwno kardiomiopatia, jak
i uszkodzenie wystepujace w przebiegu patologii wyta-
czonych z tego pojecia moga mie¢, przynajmniej w pew-
nym okresie, przebieg catkowicie bezobjawowy [5]. Za-
stosowanie badan obrazowych i czynnosciowych moze
natomiast ujawni¢ rodzaj dysfunkcji. Z pewnym uprosz-
czeniem mozemy wyroznic:
« dysfunkcje fazy napetniania (od tagodnego uposledze-
nia po naptyw restrykcyjny),
e dysfunkcje funkcji skurczowej,
e dysfunkcje oprézniania zalezng od dynamicznej obtu-
racji drogi odptywu,
« dysfunkcje w zakresie czynnosci elektrycznej [4].

W sytuacji braku objawéw klinicznych nieprawidto-
wosci takie mozna nazwaé dysfunkcja bezobjawowa,
ktéra moze wystapi¢ w przebiegu uszkodzenia miesnia
sercowego wskutek istniejacej wady, nadcisnienia tetni-
czego lub miazdzycy tetnic wiehcowych.

Nasilenie dysfunkcji moze by¢ bardzo rézne — od ta-
godnej do bardzo nasilonej. Nawet silnie wyrazona nie-
prawidtowosé u wielu chorych nie jest skojarzona z obja-
wami klinicznymi sugerujacymi chorobe serca. Jezeli
u takiego chorego w przesztosci nie wystepowaty cechy
uposledzenia tolerancji wysitku lub cechy retencji ptynu,
mozemy moéwi¢ o bezobjawowej dysfunkcji serca. U jed-
nego chorego moga wspoétwystepowaé rézne rodzaje
dysfunkgji. Na przyktad, u chorego po Ml dysfunkcji skur-
czowej z reguty towarzyszy réznie nasilona dysfunkcja
rozkurczowa.

Trzeba jednak pamieta¢, ze nawet gtebokie uposle-
dzenie funkcji skurczowej, rozkurczowej czy tez powaz-
na nieprawidtowos¢ strukturalna nie jest niewydolnoscia
serca, jezeli pozostaje bezobjawowa. Brak objawéw kli-
nicznych wyklucza rozpoznanie niewydolnosci serca, o ile
nie wynika on ze skutecznego leczenia. W takich przy-
padkach rozpoznanie niewydolnosci serca jest zasadne.

Niezaleznie od charakteru dysfunkgcji, jej bezobjawo-
wy charakter nie jest cecha trwata. W wiekszosci przy-
padkéw dostrzegalna jest ewolucja nieprawidtowosci
i pojawiaja sie objawy kliniczne. Dominujaca grupa obja-
woéw klinicznych sg zaburzenia rytmu i/lub przewodzenia,
ktére moga byé podtozem nagtej Smierci sercowej. Dtu-
gotrwata ewolucja prowadzi do rozwoju niewydolnosci
serca. Ewolucje dysfunkcji bezobjawowej w kierunku nie-
wydolnosci serca przedstawia Rycina 1.

Niewydolno$¢ serca

Niewydolnos¢ serca nie jest chorobag, a jedynie zespo-
tem objawow klinicznych i laboratoryjnych, ktére sa na-
stepstwem nieprawidtowej czynnosci serca lub wielkich
naczyn [6, 7]. Objawy kliniczne wystepuja jedynie u cze-
sci chorych z uszkodzeniem serca. Z drugiej strony, w nie-

dysfunkcja bezobjawowa
| E—

zaburzenia rytmu serca

nagta Smieré sercowa

zaburzenia przewodzenia

niewydolnos¢ serca

Rycina 1. Ewolucja dysfunkcji bezobjawowej
w kierunku niewydolnosci serca
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Rycina 3. Powstanie ostrej niewydolnosci serca
u chorego bez poprzedzajacego uszkodzenia serca

ktérych przypadkach objawy sugerujace nieprawidtowg
czynnos¢ serca moga wystepowaé u chorych cierpigcych
na patologie pozasercowe. Mozemy tutaj wymieni¢ stabg
tolerancje wysitku u chorych z niedokrwistoscia, przewle-
kta obturacyjng chorobg ptuc, depresja, otytoscia, z roz-
nymi chorobami uktadu nerwowego, dtugotrwale unieru-
chomionych czy oséb z pierwotnymi chorobami miesni.
Obrzeki z kolei moga wystepowa¢ w chorobach nerek,
watroby, u chorych z niewydolnoscia zylna. Aby uznac ob-
jawy wystepujace u danego chorego za niewydolnosé
serca, musza one w dominujacej czesci by¢ wyjasniane
przez stopien dysfunkcji serca. Na Rycinie 2. chorych
z niewydolnoscig serca wskazuje strzatka 1, natomiast
chorych z objawami sugerujgcymi niewydolnos¢, ktore
zalezg jednak od patologii pozasercowych, wskazuje
strzatka 2.
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Ostra niewydolno$é serca
(ang. acute heart failure, AHF)

Pomimo ogromnego postepu wiedzy na temat przy-
czyn i patofizjologii niewydolnosci serca i wieloletniego
intuicyjnego rozpoznawania AHF, dopiero w 2005 r. pod-
jeto prébe zdefiniowania AHF i odréznienia tej formy
niewydolnosci od niewydolnosci przewlektej (ang. chronic
heart failure, CHF) [2]. Za AHF uznano w cytowanych
wytycznych sytuacje, kiedy szybko narastajace objawy
kliniczne wiazane s3 z nieprawidtowa funkcja serca [2].
Okreslenie ,,szybko” nie zostato doprecyzowane, co pozo-
stawia lekarzowi mozliwos¢ dowolnej interpretacji.
W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego wyrdzniono wiele postaci klinicznych AHF:

e kardiogenny obrzek ptuc,

e wstrzas kardiogenny,

« ostrg niewydolnos$¢ w przebiegu nadcisnienia tetniczego,

e ostrg prawokomorowa niewydolnos¢ serca,

e ostrg niewydolnos¢ serca ze zwiekszong pojemnoscia
minutowa.

Konfrontacja tej definicji z danymi z badan epidemio-
logicznych wskazuje, iz wiekszos¢ chorych, u ktérych
po raz pierwszy w zyciu stawiane jest rozpoznanie niewy-
dolnosci serca, cierpi na jedng z postaci AHE

Niewydolnos$¢ serca moze sie rozwina¢ na skutek na-
gtego uszkodzenia serca, zaburzef rytmu lub przewodze-
nia, moze tez by¢ konsekwencja mechanicznego utrud-
nienia przeptywu przez serce lub przez duze naczynia.
Wczesniej, przed rozwojem cech klinicznych niewydolno-
sci, serce nie musi wykazywac zadnych patologii. Mamy
wtedy najczesciej do czynienia z szybkim powstawaniem
objawoéw i z rozwojem AHFE Sytuacje te obrazuje Rycina 3.
Prawidtowe serce, ktére na rycinie reprezentuje owal A,
moze ulegac strukturalnemu uszkodzeniu (uraz, MI, zapa-
lenie), moga powstawac zaburzenia rytmu lub przewo-
dzenia, moga tez sie pojawiac zaburzenia przeptywu (wa-
da sera, tamponada osierdzia). Na Rycinie 3. czynniki te
reprezentuje owal B, a ich dziatanie pokazuje strzatka 1.
Oddziatywanie tych czynnikéw na serce moze doprowa-
dzi¢ do pogorszenia funkcji hemodynamicznej serca
i szybkiego narastania objawéw AHFE Na Rycinie 3. efekt
ten przedstawiono strzatkg 2, a objawy niewydolnosci
serca za pomocg owalu C.

Wtasciwe leczenie AHF moze catkowicie wyelimino-
wacé objawy. Na przyktad, umiarowienie szybkiego AF
za pomoca kardiowersji elektrycznej czy otwarcie za po-
moca angioplastyki lub leku fibrynolitycznego zamknietej
zakrzepem tetnicy wieficowej moze szybko doprowadzi¢
do ustapienia objawéw AHF Na Rycinie 4., ktéra jest kon-
tynuacjg scenariusza przedstawionego na poprzedniej
rycinie, sytuacje taka symbolizuje strzatka 3. Pomimo eli-
minacji objawow AHF, serce jest zwykle (cho¢ nie zawsze,
np. w tamponadzie) strukturalnie uszkodzone. Uszkodze-
nie to stanowi anatomiczne podtoze rozwoju wtérnej
dysfunkgcji, ktéra na Rycinie 4. reprezentuje owal D.
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Rycina 4. Powstanie i regresja ostrej niewydolno-
Sci serca bez wczesniejszego uszkodzenia serca
i na podtozu istniejgcego wczesniejszego uszko-
dzenia strukturalnego

Dysfunkcja ta ma najczesciej postaé uposledzenia funkcji
skurczowej, co przejawia sie zmniejszeniem frakcji wy-
rzutowej LV (LVEF). Jest to dysfunkcja skurczowa.

Do rozwoju AHF moze takze dochodzi¢ u chorego
z juz wczesniej rozpoznanym strukturalnym uszkodze-
niem serca lub kardiomiopatia pierwotna, u ktérego ni-
gdy wczesniej nie stwierdzono objaw6éw niewydolnosci
serca. Na Rycinie 4. chorych takich, podobnie jak po-
przednio, reprezentuje owal D. Przyktadem takiej sytu-
acji moze byt przerost LV w nadcisnieniu tetniczym.
W takich przypadkach czestym zjawiskiem jest niepra-
widtowa czynnos¢ rozkurczowa LV, ktéra przejawia sie
uposledzonym napetnianiem komory. Jest to dysfunkcja
rozkurczowa. Na tym podtozu moze dochodzi¢ do po-
wstawania objawéw AHF, co na Rycinie 4. symbolizuje
strzatka 4.

Przewlekla niewydolno$¢ serca

W mniej korzystnym wariancie leczenie AHF moze
wyeliminowac ostre objawy hemodynamiczne (na przy-
ktad obrzek ptuc), ale nastepstwem uszkodzenia struktu-
ralnego serca moga by¢ trwate objawy w postaci nietole-
rancji wysitku. Jezeli nietolerancji wysitku nie da sie
wyttumaczy¢ innymi przyczynami pozasercowymi (patrz
Rycina 2.), nalezy rozpozna¢ CHF. Na Rycinie 5. sytuacje
taka reprezentuje owal E, a przejscie z AHF do CHF wska-
zuje strzatka 5.

U czesci chorych, u ktérych rozwinety sie objawy
CHF, konsekwentne leczenie z wykorzystaniem metod
kardiochirurgicznych, farmakoterapii i rehabilitacji mo-
ze wyeliminowac objawy podmiotowe. W takiej sytuacji
pacjent moze mie¢ jedynie cechy bezobjawowego
uszkodzenia serca. Sytuacje taka na Rycinie 5. przesta-

OSTRA
NIEWYDOLNOSC

PRZEWLEKtA SERCA

NIEWYDOLNOSC

prawidtowe
serce

Rycina 5. Ewolucja ostrej niewydolnosci serca
do przewlektej niewydolnosci serca i regresja jej
objaw6éw do bezobjawowej dysfunkcji serca

wiono za pomoca strzatki 6. Trzeba podkresli¢, iz w kaz-
dym przypadku regresji objawéw niewydolnosci serca
do bezobjawowej dysfunkcji, mimo braku objawéw kli-
nicznych, nalezy u chorego rozpoznawaé niewydolnosé
serca, poniewaz dobry stan czynnosciowy chorego zo-
stat osiggniety poprzez dziatanie lekéw i/lub procedur
ukierunkowanych na leczenie niewydolnosci serca.

Nalezy pamietac, ze chory z rozpoznang w przesztosci
CHF, u ktérego w nastepstwie stosowanego leczenia (far-
makologicznego, elektroterapii, leczenia chirurgicznego
czy kardiochirurgicznego) objawy nietolerancji wysitku
ulegty catkowitej regresji, ma nadal niewydolnos¢ serca
i wymaga statej terapii (Rycina 5.).

U chorych z rozwinietymi objawami CHF, na skutek
dziatania wielu réznych czynnikéw, moze dojs¢ do za-
ostrzenia z wystapieniem objawéw typowych dla AHE
Na Rycinie 6. zjawisko to wskazano strzatkg 7. Stan ten
nazywa sie dekompensacja krazenia. Zastosowanie odpo-
wiedniego leczenia, w tym szczegblnie leczenia przyczyny
wywotujacej dekompensacje, umozliwia uzyskanie po-
nownie stabilizacji hemodynamicznej. Taka sytuacje nazy-
wamy kompensacja niewydolnosci serca, co na Rycinie 6.
przedstawiono strzatkg 8. Jak wida¢ na rycinie, objawy
AHF moga sie naktada¢ na istniejace wczesniej objawy
CHF i granica pomiedzy tymi sytuacjami klinicznymi wy-
raznie sie zaciera. Na Rycinie 6. naktadanie sie tych niepra-
widtowosci jest reprezentowane przez cze$¢ wspdélng
owali Ci E

Schematy przedstawione na Rycinach 1.-6. pozwala-
ja dostrzec najistotniejsze r6znice pomiedzy kardiomio-
patig (pierwotna lub wtérna), AHF i CHF. W dalszej czesci
artykutu zajmiemy sie bardziej szczegétowym omédwie-
niem AHF i CHF.
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Rycina 6. Naktadanie sie na stabilng przewlekta
niewydolnos¢ serca ostrej niewydolnosci serca
(dekompensacja krazenia) i jej regresja (kompen-
sacja krazenia)

Niewydolno$¢ krazenia

W opublikowanych wytycznych i innych dokumentach
opracowanych przez ekspertow zajmujacych sie niewydol-
noscia serca nie ma jasnego rozroznienia pojec ,,niewydol-
nosc¢ serca” i ,,niewydolnos¢ krazenia”. Musimy zda¢ sie
na wtasne interpretacje, uwzgledniajac réznice w fizjolo-
gicznej roli serca i catego uktadu krazenia Terminy ,,niewy-
dolnosé serca” i ,,niewydolnosc¢ krazenia” uzywane sg bar-
dzo szeroko i czesto zamiennie. Intuicyjnie jednak wiemy,
ze pod pojeciem niewydolnosci krazenia powinna sie kry¢
patologia o szerszym zasiegu. Zgodnie z takim zatozeniem
mozemy przyjaé, iz przez niewydolnosc¢ krazenia nalezy ro-
zumie¢ sytuacje, w ktérej mimo optymalnego leczenia CHF
stale obecne s3g zaburzenia hemodynamiczne spetniajace
kryterium AHF i proces ten powoduje objawy niewydolno-
sci wielonarzadowej. Niewydolnos¢ narzagdowa moze do-
tyczy¢ réznych narzadéw i w rézny sposéb moze by¢ mie-
rzona. Jednym z przyktadéw niewydolnosci narzadowej
wystepujacej w niewydolnosci serca jest uposledzenie
czynnosci nerek, nazywane zespotem sercowo-nerkowym.
Czestos¢ tego zespotu wyrazona uposledzeniem filtracji
ktebuszkowej <60 ml/min/1,73 m* u chorych optymalnie
leczonych waha sie zaleznie do zaawansowania niewydol-
nosci serca od 36 do 56% [8, 9]. Niewydolnos¢ krazenia ro-
zumiana w sposéb przedstawiony powyzej dotyczy wiec
znacznej grupy chorych.

Niewydolnos¢ narzadowa mozna przedstawiac takze
innymi sposobami. Na przyktad, wzrost stezenia bilirubi-
ny czy niedokrwistosé skojarzona z niewydolnoscig bez
dowod6w na etiologie niedoborowg to takze Swiadectwa
uposledzenia funkcji odpowiednich narzadéw. U chorych
z taka nieprawidtowoscia zasadne moze by¢ stosowanie
w rozpoznaniu terminu ,niewydolnos¢ krazenia”.
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Rycina 7. Schemat transportu i regulacji metabo-
lizmu tlenu

Zaawansowanie niewydolnoSci serca

— sposoby klasyfikacji

Zaproponowana w 1964 r. klasyfikacja NYHA (New York
Heart Association) na state weszta do praktyki medyczne;.
Umozliwia ona dokonanie subiektywnego pomiaru tole-
rancji wysitku i jest obecnie stosowana do wyrazenia
skali tej nietolerancji takze poza kardiologia. Pierwotnym
zatozeniem tej skali, wynikajacym z koncepcji patofizjolo-
gicznych niewydolnosci serca obowigzujacych w latach 60.
ubiegtego wieku, byta préba przedstawienia nasilenia
niewydolnosci serca jako stopnia nietolerancji wysitku.
Obecnie wiemy, iz nasilenie nietolerancji wysitku jest wy-
padkowa wielu zjawisk zachodzacych w dtugim tahcuchu
transportu i metabolizmu tlenowego. W procesach tych
uczestniczg poza sercem takze ptuca, centralny i obwodo-
wy uktad naczyniowy, nerki, miednie, osrodkowy i obwodo-
wy uktad nerwowy oraz wiele systeméw hormonalnych,
ktére sa koordynatorami funkcji narzadéw, a takze krew.
Nieprawidtowosci w kazdym z ogniw metabolizmu tleno-
wego znajduja odzwierciedlenie w tolerancji wysitku.
Na Rycinie 7. przedstawiono schematycznie ogniwa zaan-
gazowane w metabolizm tlenowy.

Skala NYHA jest zatem skala niespecyficzna dla
uszkodzenia serca, ktére jest tylko jednym z ogniw
w transporcie i metabolizmie tlenowym. Stad pochodzi
jedno z zasadniczych ograniczeh skali NYHA w ocenie
czynnosciowej chorego z niewydolnoscia serca. Skala od-
zwierciedla stan czynnosciowy i zmiany zachodzace
w catym tancuchu metabolizmu i transportu tlenowego.
Nietolerancja wysitku moze ulega¢ okresowemu pogte-
bieniu i poprawie w zaleznosci od proceséw zachodza-
cych w innych narzadach i zmiany te nie musza odzwier-
ciedla¢ stanu serca.
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Préba przezwyciezenia tych trudnosci jest stworzenie
klasyfikacji ABCD, ktéra przedstawia kolejne etapy ewo-
lucji procesu patologicznego przebiegajacego z zajeciem
serca, od czynnika ryzyka do objawowej zaawansowanej
niewydolnosci serca, a nastepnie krazenia [10].

Klasa A dotyczy 0s6b obciazonych jedynie czynnikami
ryzyka, ktére moga sie przerodzi¢ w przysztosci w niewy-
dolnos¢ serca. Nalezy tutaj wymieni¢ nadcisnienie tetnicze,
hiperlipidemie czy otytos¢ oraz wiele innych stanowiacych
zagrozenie rozwojem choroby wiencowej. Nie stwierdza
sie jednak zadnych cech uszkodzenia serca. Osoby takie,
przy braku patologii pozasercowych, nie maja ograniczen
w wykonywaniu wysitku i nalezg do | klasy wg NYHA.

Klasa B to chorzy, u ktérych nigdy nie byto cech upo-
Sledzenia tolerancji wysitku, jednakze mozna udokumen-
towac uszkodzenie serca. Moga to by¢ na przyktad cechy
przebytego MI w EKG, przerostu LV czy dysfunkcji rozkur-
czowej w badaniu echokardiograficznym u chorego z nad-
cisnieniem tetniczym. Klasa czynnosciowa takich chorych
wg NYHA to réwniez |. Osoby kwalifikowane do klas Ai B
nie maja cech niewydolnosci serca, naleza jednak do grup
ryzyka jej rozwoju.

W odr6znieniu od poprzednich, chorzy w klasie C ma-
ja lub mieli w przesztosci objawy niewydolnosci serca.
Objawy te, obecne w wypadku nieoptymalnego leczenia,
pod wptywem odpowiedniej terapii ulegaja regresji
do I klasy wg NYHA. Nalezy zwrdci¢ uwage, iz w klasach
A, B i C moga by¢ chorzy z | klasa czynnosciowa wg
NYHA. Mimo tej samej klasy czynnosciowej s3 to jednak
zupetnie r6zni chorzy, zaréwno pod wzgledem terapii, jak
i rokowania. Na Rycinie 8. przedstawiono relacje pomie-
dzy klasyfikacja NYHA i klasyfikacja ABCD. Réznice mie-
dzy chorymi w | klasie wg NYHA nalezgcymi do klas od-
powiednio A, B i C zaznaczono na rycinie réznymi
odcieniami szarosci.

W klasie D wszyscy chorzy maja nasilone objawy kli-
niczne niewydolnosci serca pomimo petnego leczenia
farmakologicznego. Mozliwe s3 okresowe pogorszenia
klasy czynnosciowej wg NYHA, co zwykle odzwierciedla
dekompensacje krazenia (Rycina 8.).

Klasa czynnosciowa wg NYHA jest zmienna w czasie
i nie odzwierciedla postepu choroby samego serca. Tak
wiec w Swietle przedstawionych informacji nalezy by¢
ostroznym w planowaniu terapii, opierajac sie tylko na kla-
syfikacji NYHA, co nadal jest praktykowane w wielu publi-
kacjach.

Epidemiologia i skala problemu

Czestos¢ rozpoznawania w populacji dysfunkcji skur-
czowej z LVEF <45-50% szacowana jest w réznych bada-
niach na 3-6% [5]. W polskich warunkach moze to doty-
czy¢ 1,2-2,4 mln oséb. Ustalenie czestosci nieprawidtowej
funkcji rozkurczowej jest znacznie trudniejsze. Wedtug
roznych badan i zaleznie od sposobu rozpoznawania
diagnoze taka mozna postawi¢ u od kilku do nawet 35%

klasa wg NYHA

. 4= na petnym leczeniu

bez leczenia m

czynniki cechy objawy trawate
ryzyka uszkodzenia w przesztosci, objawy
obecnie moze by¢ kliniczne

bez objawow

Rycina 8. Zaleznosci pomiedzy klasami NYHA
a ABCD

dorostej populacji [11, 12]. W Polsce oznaczatoby to obec-
nosé tej dysfunkcji nawet u 7-8 mln oséb. Kazda z tych
nieprawidtowosci jest waznym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju objawéw niewydolnosci serca. Odsetek populacji z nie-
wydolnoscia serca szacowany jest na 1,5-2,2% [6, 11, 13].
W Polsce jest to ok. 600-800 tys. 0s6b. Liczba hospitali-
zacji chorych z objawami AHF stale sie zwieksza. Badania
epidemiologiczne w Europie wskazujg, iz co czwarty cho-
ry hospitalizowany z objawami niewydolnosci serca be-
dzie w ciggu 3 mies. ponownie leczony w szpitalu z powo-
du nasilenia objawéw niewydolnosci serca [14].
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