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Kardiomiopatia, bezobjawowa dysfunkcja, ostra 
i przewlekła niewydolność serca – co to oznacza 
w świetle współczesnych wytycznych?
Cardiomyopathy, asymptomatic dysfunction, acute and chronic heart failure – what does it mean
in light of recent guidelines and statements?
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Wstęp
Wydłużanie się życia jest zjawiskiem obserwowanym

od dawna. Szczególnie wyraźny postęp miał miejsce
w XIX wieku, a tendencja ta utrzymuje się do czasów
współczesnych. Zasięg tego zjawiska zwiększył się i dzi-
siaj obejmuje już w zasadzie wszystkie regiony geogra-
ficzne. Jego przyczyn należy upatrywać w poprawie wa-
runków życia i udoskonalaniu opieki medycznej.
Równocześnie zmiany cywilizacyjne prowadzą do rozpo-
wszechniania się otyłości i patologii z nią związanych,
takich jak cukrzyca i nadciśnienie tętnicze [1]. Zwiększa
to odsetek ludzi z chorobami układu krążenia i zwiększo-
nym ryzykiem ostrych stanów kardiologicznych [2]. Po-
prawa jakości opieki medycznej sprawia jednak, iż coraz
większa liczba chorych przeżywa stany, które – jak w wy-
padku zawału serca (MI) – jeszcze przed ćwierćwieczem
obciążone były złym rokowaniem. Wskutek tego w po-
pulacji zwiększa się odsetek ludzi, którzy przeżyli epizod
ostrego uszkodzenia serca, a obecnie żyją z różnymi nie-
prawidłowościami jego czynności czy struktury. Przykła-
dem mogą być chorzy z pozawałowym uszkodzeniem
serca czy z nadciśnieniowym przerostem lewej komory
(LV). Wielu spośród takich chorych może mieć skurczową
lub rozkurczową dysfunkcję serca. U takich ludzi ryzyko
rozwoju objawów klinicznych w postaci niewydolności
serca jest zwiększone.

Postępy w zakresie higieny czy rozpowszechnienie
antybiotyków radykalnie zmniejszyły liczbę chorych z wa-
dami nabytymi serca. Z drugiej strony, znacznie dłuższy

czas życia pozwala ujawnić wady serca, które rozwijają
się na podłożu sklerotyzacji zastawek, na przykład zwę-
żenie zastawki aortalnej. Wzrasta liczba chorych dotknię-
tych różnymi nieprawidłowościami czynności zastawek
i są oni kolejną grupą ryzyka rozwoju objawów niewydol-
ności serca. Inną, bardzo ważną grupą chorych, u których
ryzyko rozwoju objawów niewydolności serca jest zwięk-
szone, są chorzy z arytmiami, szczególnie z migotaniem
przedsionków (AF). Arytmia ta jest rozpoznawana coraz
częściej, szczególnie u osób starszych, z cukrzycą i nadciś-
nieniem, z wadami nabytymi serca. 

Dzięki postępom nauk medycznych, zwłaszcza gene-
tyki i elektrofizjologii, coraz więcej wiemy o genetycznych
i nabytych przyczynach patologicznej przebudowy serca,
potrafimy skuteczniej identyfikować chorych obciążo-
nych różnymi formami wrodzonego uszkodzenia serca.
Zwiększa się także nasza umiejętność ich leczenia, co
w wielu przypadkach przedłuża istotnie życie takich 
chorych. Rozwój elektroterapii i zwiększenie częstości
wszczepiania automatycznych kardiowerterów-defibryla-
torów pozwala uniknąć nagłego zgonu u wielu chorych
z uszkodzonym sercem. 

Wszystkie wymienione zjawiska znajdują odzwiercie-
dlenie w badaniach epidemiologicznych. Częściej niż
w przeszłości można rozpoznać w populacji obecność
różnych anomalii strukturalnych lub nieprawidłowości
w czynności mechanicznej lub elektrycznej serca. Częściej
też udaje się określić związki między obecnością takich
patologii a ryzykiem nagłego zgonu. Długoletnie obser-
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wacje pozwoliły udokumentować ewolucję wielu takich
nieprawidłowości w kierunku niewydolności serca. Dzięki
tym badaniom zwiększa się liczba zdiagnozowanych cho-
rych zagrożonych rozwojem niewydolności serca. W kon-
sekwencji wszystkich wymienionych okoliczności czę-
stość rozpoznań niewydolności serca wzrasta najszybciej
ze wszystkich patologii układu krążenia [3]. 

W opisie chorych z uszkodzeniem serca posługujemy
się wieloma terminami. Wiele z nich nie jest dokładnie
definiowanych, w związku z czym często są one używa-
ne nieprawidłowo. Celem niniejszego artykułu jest wyja-
śnienie najczęstszych pojęć w świetle opublikowanych
w ostatnim czasie wytycznych.

Kardiomiopatia
Pojęcie kardiomiopatii wprowadzono do języka me-

dycznego w 1957 r. i od tego czasu przeszło ono znaczną
ewolucję. Obecnie oznacza heterogenną grupę chorób
mięśnia sercowego, które skojarzone są z nieprawidłowo-
ścią mechaniczną lub elektryczną i zwykle (choć nie za-
wsze) prowadzą do patologicznej przebudowy serca. Ich
przyczyny mogą być genetyczne lub nabyte, a nieprawidło-
wości dostrzegane w sercu mogą być jedyną manifestacją
choroby lub też częścią choroby ogólnoustrojowej [4].
Z pojęcia kardiomiopatii wyłączone są sercowe następ-
stwa wad nabytych i wrodzonych, nadciśnienia tętniczego
i miażdżycy tętnic wieńcowych. Użycie powszechnie stoso-
wanego pojęcia kardiomiopatii niedokrwiennej powinno
być w świetle współczesnych zaleceń zarzucone [4]. 

Podstawową cechą większości kardiomiopatii jest za-
grożenie rozwojem potencjalnie groźnych zaburzeń ryt-
mu, z ryzykiem nagłej śmierci sercowej włącznie, oraz
rozwojem niewydolności serca. Ryzyko takie jest również
konsekwencją uszkodzenia w przebiegu wad serca, nad-
ciśnienia tętniczego lub miażdżycy tętnic wieńcowych. 

Dysfunkcja bezobjawowa
Warto zwrócić uwagę, iż zarówno kardiomiopatia, jak

i uszkodzenie występujące w przebiegu patologii wyłą-
czonych z tego pojęcia mogą mieć, przynajmniej w pew-
nym okresie, przebieg całkowicie bezobjawowy [5]. Za-
stosowanie badań obrazowych i czynnościowych może
natomiast ujawnić rodzaj dysfunkcji. Z pewnym uprosz-
czeniem możemy wyróżnić:
• dysfunkcję fazy napełniania (od łagodnego upośledze-

nia po napływ restrykcyjny),
• dysfunkcję funkcji skurczowej,
• dysfunkcję opróżniania zależną od dynamicznej obtu-

racji drogi odpływu,
• dysfunkcję w zakresie czynności elektrycznej [4].

W sytuacji braku objawów klinicznych nieprawidło-
wości takie można nazwać dysfunkcją bezobjawową,
która może wystąpić w przebiegu uszkodzenia mięśnia
sercowego wskutek istniejącej wady, nadciśnienia tętni-
czego lub miażdżycy tętnic wieńcowych. 

Nasilenie dysfunkcji może być bardzo różne – od ła-
godnej do bardzo nasilonej. Nawet silnie wyrażona nie-
prawidłowość u wielu chorych nie jest skojarzona z obja-
wami klinicznymi sugerującymi chorobę serca. Jeżeli
u takiego chorego w przeszłości nie występowały cechy
upośledzenia tolerancji wysiłku lub cechy retencji płynu,
możemy mówić o bezobjawowej dysfunkcji serca. U jed-
nego chorego mogą współwystępować różne rodzaje
dysfunkcji. Na przykład, u chorego po MI dysfunkcji skur-
czowej z reguły towarzyszy różnie nasilona dysfunkcja
rozkurczowa. 

Trzeba jednak pamiętać, że nawet głębokie upośle-
dzenie funkcji skurczowej, rozkurczowej czy też poważ-
na nieprawidłowość strukturalna nie jest niewydolnością
serca, jeżeli pozostaje bezobjawowa. Brak objawów kli-
nicznych wyklucza rozpoznanie niewydolności serca, o ile
nie wynika on ze skutecznego leczenia. W takich przy-
padkach rozpoznanie niewydolności serca jest zasadne.

Niezależnie od charakteru dysfunkcji, jej bezobjawo-
wy charakter nie jest cechą trwałą. W większości przy-
padków dostrzegalna jest ewolucja nieprawidłowości
i pojawiają się objawy kliniczne. Dominującą grupą obja-
wów klinicznych są zaburzenia rytmu i/lub przewodzenia,
które mogą być podłożem nagłej śmierci sercowej. Dłu-
gotrwała ewolucja prowadzi do rozwoju niewydolności
serca. Ewolucję dysfunkcji bezobjawowej w kierunku nie-
wydolności serca przedstawia Rycina 1. 

Niewydolność serca
Niewydolność serca nie jest chorobą, a jedynie zespo-

łem objawów klinicznych i laboratoryjnych, które są na-
stępstwem nieprawidłowej czynności serca lub wielkich
naczyń [6, 7]. Objawy kliniczne występują jedynie u czę-
ści chorych z uszkodzeniem serca. Z drugiej strony, w nie-

RRyycciinnaa 11..  Ewolucja dysfunkcji bezobjawowej
w kierunku niewydolności serca

ddyyssffuunnkkccjjaa  bbeezzoobbjjaawwoowwaa

zzaabbuurrzzeenniiaa  rryyttmmuu  sseerrccaa

zzaabbuurrzzeenniiaa  pprrzzeewwooddzzeenniiaa

nnaaggłłaa  śśmmiieerrćć  sseerrccoowwaa

nniieewwyyddoollnnoośśćć  sseerrccaa
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których przypadkach objawy sugerujące nieprawidłową
czynność serca mogą występować u chorych cierpiących
na patologie pozasercowe. Możemy tutaj wymienić słabą
tolerancję wysiłku u chorych z niedokrwistością, przewle-
kłą obturacyjną chorobą płuc, depresją, otyłością, z róż-
nymi chorobami układu nerwowego, długotrwale unieru-
chomionych czy osób z pierwotnymi chorobami mięśni.
Obrzęki z kolei mogą występować w chorobach nerek,
wątroby, u chorych z niewydolnością żylną. Aby uznać ob-
jawy występujące u danego chorego za niewydolność
serca, muszą one w dominującej części być wyjaśniane
przez stopień dysfunkcji serca. Na Rycinie 2. chorych
z niewydolnością serca wskazuje strzałka 1, natomiast
chorych z objawami sugerującymi niewydolność, które
zależą jednak od patologii pozasercowych, wskazuje
strzałka 2. 

Ostra niewydolność serca 
(ang. acute heart failure, AHF)
Pomimo ogromnego postępu wiedzy na temat przy-

czyn i patofizjologii niewydolności serca i wieloletniego
intuicyjnego rozpoznawania AHF, dopiero w 2005 r. pod-
jęto próbę zdefiniowania AHF i odróżnienia tej formy 
niewydolności od niewydolności przewlekłej (ang. chronic
heart failure, CHF) [2]. Za AHF uznano w cytowanych 
wytycznych sytuację, kiedy szybko narastające objawy
kliniczne wiązane są z nieprawidłową funkcją serca [2].
Określenie „szybko” nie zostało doprecyzowane, co pozo-
stawia lekarzowi możliwość dowolnej interpretacji.
W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego wyróżniono wiele postaci klinicznych AHF: 
• kardiogenny obrzęk płuc,
• wstrząs kardiogenny, 
• ostrą niewydolność w przebiegu nadciśnienia tętniczego,
• ostrą prawokomorową niewydolność serca,
• ostrą niewydolność serca ze zwiększoną pojemnością

minutową. 
Konfrontacja tej definicji z danymi z badań epidemio-

logicznych wskazuje, iż większość chorych, u których
po raz pierwszy w życiu stawiane jest rozpoznanie niewy-
dolności serca, cierpi na jedną z postaci AHF. 

Niewydolność serca może się rozwinąć na skutek na-
głego uszkodzenia serca, zaburzeń rytmu lub przewodze-
nia, może też być konsekwencją mechanicznego utrud-
nienia przepływu przez serce lub przez duże naczynia.
Wcześniej, przed rozwojem cech klinicznych niewydolno-
ści, serce nie musi wykazywać żadnych patologii. Mamy
wtedy najczęściej do czynienia z szybkim powstawaniem
objawów i z rozwojem AHF. Sytuację tę obrazuje Rycina 3.
Prawidłowe serce, które na rycinie reprezentuje owal A,
może ulegać strukturalnemu uszkodzeniu (uraz, MI, zapa-
lenie), mogą powstawać zaburzenia rytmu lub przewo-
dzenia, mogą też się pojawiać zaburzenia przepływu (wa-
da sera, tamponada osierdzia). Na Rycinie 3. czynniki te
reprezentuje owal B, a ich działanie pokazuje strzałka 1.
Oddziaływanie tych czynników na serce może doprowa-
dzić do pogorszenia funkcji hemodynamicznej serca
i szybkiego narastania objawów AHF. Na Rycinie 3. efekt
ten przedstawiono strzałką 2, a objawy niewydolności
serca za pomocą owalu C.

Właściwe leczenie AHF może całkowicie wyelimino-
wać objawy. Na przykład, umiarowienie szybkiego AF
za pomocą kardiowersji elektrycznej czy otwarcie za po-
mocą angioplastyki lub leku fibrynolitycznego zamkniętej
zakrzepem tętnicy wieńcowej może szybko doprowadzić
do ustąpienia objawów AHF. Na Rycinie 4., która jest kon-
tynuacją scenariusza przedstawionego na poprzedniej 
rycinie, sytuację taką symbolizuje strzałka 3. Pomimo eli-
minacji objawów AHF, serce jest zwykle (choć nie zawsze,
np. w tamponadzie) strukturalnie uszkodzone. Uszkodze-
nie to stanowi anatomiczne podłoże rozwoju wtórnej
dysfunkcji, którą na Rycinie 4. reprezentuje owal D. 

RRyycciinnaa 22.. Relacja pomiędzy bezobjawowym
uszkodzeniem serca, objawami klinicznymi i nie-
wydolnością serca

••  uusszzkkooddzzeenniiee  ssttrruukkttuurraallnnee  
bbeezz  oobbjjaawwóóww  

nniieewwyyddoollnnoośśccii  sseerrccaa;;
••  bbeezzoobbjjaawwoowwaa  ddyyssffuunnkkccjjaa

ppaattoollooggiiee
ppoozzaasseerrccoowwee

oobbjjaawwyy
kklliinniicczznnee

NNIIEEWWYYDDOOLLNNOOŚŚĆĆ  SSEERRCCAA

RRyycciinnaa 33.. Powstanie ostrej niewydolności serca
u chorego bez poprzedzającego uszkodzenia serca
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Dysfunkcja ta ma najczęściej postać upośledzenia funkcji
skurczowej, co przejawia się zmniejszeniem frakcji wy-
rzutowej LV (LVEF). Jest to dysfunkcja skurczowa.

Do rozwoju AHF może także dochodzić u chorego
z już wcześniej rozpoznanym strukturalnym uszkodze-
niem serca lub kardiomiopatią pierwotną, u którego ni-
gdy wcześniej nie stwierdzono objawów niewydolności
serca. Na Rycinie 4. chorych takich, podobnie jak po-
przednio, reprezentuje owal D. Przykładem takiej sytu-
acji może być przerost LV w nadciśnieniu tętniczym.
W takich przypadkach częstym zjawiskiem jest niepra-
widłowa czynność rozkurczowa LV, która przejawia się
upośledzonym napełnianiem komory. Jest to dysfunkcja
rozkurczowa. Na tym podłożu może dochodzić do po-
wstawania objawów AHF, co na Rycinie 4. symbolizuje
strzałka 4. 

Przewlekła niewydolność serca
W mniej korzystnym wariancie leczenie AHF może

wyeliminować ostre objawy hemodynamiczne (na przy-
kład obrzęk płuc), ale następstwem uszkodzenia struktu-
ralnego serca mogą być trwałe objawy w postaci nietole-
rancji wysiłku. Jeżeli nietolerancji wysiłku nie da się
wytłumaczyć innymi przyczynami pozasercowymi (patrz
Rycina 2.), należy rozpoznać CHF. Na Rycinie 5. sytuację
taką reprezentuje owal E, a przejście z AHF do CHF wska-
zuje strzałka 5. 

U części chorych, u których rozwinęły się objawy
CHF, konsekwentne leczenie z wykorzystaniem metod
kardiochirurgicznych, farmakoterapii i rehabilitacji mo-
że wyeliminować objawy podmiotowe. W takiej sytuacji
pacjent może mieć jedynie cechy bezobjawowego
uszkodzenia serca. Sytuację taką na Rycinie 5. przesta-

wiono za pomocą strzałki 6. Trzeba podkreślić, iż w każ-
dym przypadku regresji objawów niewydolności serca
do bezobjawowej dysfunkcji, mimo braku objawów kli-
nicznych, należy u chorego rozpoznawać niewydolność
serca, ponieważ dobry stan czynnościowy chorego zo-
stał osiągnięty poprzez działanie leków i/lub procedur
ukierunkowanych na leczenie niewydolności serca. 

Należy pamiętać, że chory z rozpoznaną w przeszłości
CHF, u którego w następstwie stosowanego leczenia (far-
makologicznego, elektroterapii, leczenia chirurgicznego
czy kardiochirurgicznego) objawy nietolerancji wysiłku
uległy całkowitej regresji, ma nadal niewydolność serca
i wymaga stałej terapii (Rycina 5.).

U chorych z rozwiniętymi objawami CHF, na skutek
działania wielu różnych czynników, może dojść do za-
ostrzenia z wystąpieniem objawów typowych dla AHF.
Na Rycinie 6. zjawisko to wskazano strzałką 7. Stan ten
nazywa się dekompensacją krążenia. Zastosowanie odpo-
wiedniego leczenia, w tym szczególnie leczenia przyczyny
wywołującej dekompensację, umożliwia uzyskanie po-
nownie stabilizacji hemodynamicznej. Taką sytuację nazy-
wamy kompensacją niewydolności serca, co na Rycinie 6.
przedstawiono strzałką 8. Jak widać na rycinie, objawy
AHF mogą się nakładać na istniejące wcześniej objawy
CHF i granica pomiędzy tymi sytuacjami klinicznymi wy-
raźnie się zaciera. Na Rycinie 6. nakładanie się tych niepra-
widłowości jest reprezentowane przez część wspólną
owali C i E. 

Schematy przedstawione na Rycinach 1.–6. pozwala-
ją dostrzec najistotniejsze różnice pomiędzy kardiomio-
patią (pierwotną lub wtórną), AHF i CHF. W dalszej części
artykułu zajmiemy się bardziej szczegółowym omówie-
niem AHF i CHF. 

RRyycciinnaa 44..  Powstanie i regresja ostrej niewydolno-
ści serca bez wcześniejszego uszkodzenia serca
i na podłożu istniejącego wcześniejszego uszko-
dzenia strukturalnego

OOSSTTRRAA  NNIIEEWWYYDDOOLLNNOOŚŚĆĆ  SSEERRCCAA

bezobjawowa
dysfunkcja • nagłe uszkodzenie

• zaburzenia rytmu serca
• utrudnienie przepływu

prawidłowe
serce

C 2

1

A

B

D

RRyycciinnaa 55.. Ewolucja ostrej niewydolności serca
do przewlekłej niewydolności serca i regresja jej
objawów do bezobjawowej dysfunkcji serca
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Niewydolność krążenia
W opublikowanych wytycznych i innych dokumentach

opracowanych przez ekspertów zajmujących się niewydol-
nością serca nie ma jasnego rozróżnienia pojęć „niewydol-
ność serca” i „niewydolność krążenia”. Musimy zdać się
na własne interpretacje, uwzględniając różnicę w fizjolo-
gicznej roli serca i całego układu krążenia. Terminy „niewy-
dolność serca” i „niewydolność krążenia” używane są bar-
dzo szeroko i często zamiennie. Intuicyjnie jednak wiemy,
że pod pojęciem niewydolności krążenia powinna się kryć
patologia o szerszym zasięgu. Zgodnie z takim założeniem
możemy przyjąć, iż przez niewydolność krążenia należy ro-
zumieć sytuację, w której mimo optymalnego leczenia CHF
stale obecne są zaburzenia hemodynamiczne spełniające
kryterium AHF i proces ten powoduje objawy niewydolno-
ści wielonarządowej. Niewydolność narządowa może do-
tyczyć różnych narządów i w różny sposób może być mie-
rzona. Jednym z przykładów niewydolności narządowej
występującej w niewydolności serca jest upośledzenie
czynności nerek, nazywane zespołem sercowo-nerkowym.
Częstość tego zespołu wyrażona upośledzeniem filtracji
kłębuszkowej <60 ml/min/1,73 m2 u chorych optymalnie
leczonych waha się zależnie do zaawansowania niewydol-
ności serca od 36 do 56% [8, 9]. Niewydolność krążenia ro-
zumiana w sposób przedstawiony powyżej dotyczy więc
znacznej grupy chorych. 

Niewydolność narządową można przedstawiać także
innymi sposobami. Na przykład, wzrost stężenia bilirubi-
ny czy niedokrwistość skojarzona z niewydolnością bez
dowodów na etiologię niedoborową to także świadectwa
upośledzenia funkcji odpowiednich narządów. U chorych
z taką nieprawidłowością zasadne może być stosowanie
w rozpoznaniu terminu „niewydolność krążenia”. 

Zaawansowanie niewydolności serca 
– sposoby klasyfikacji
Zaproponowana w 1964 r. klasyfikacja NYHA (New York

Heart Association) na stałe weszła do praktyki medycznej.
Umożliwia ona dokonanie subiektywnego pomiaru tole-
rancji wysiłku i jest obecnie stosowana do wyrażenia 
skali tej nietolerancji także poza kardiologią. Pierwotnym
założeniem tej skali, wynikającym z koncepcji patofizjolo-
gicznych niewydolności serca obowiązujących w latach 60.
ubiegłego wieku, była próba przedstawienia nasilenia 
niewydolności serca jako stopnia nietolerancji wysiłku.
Obecnie wiemy, iż nasilenie nietolerancji wysiłku jest wy-
padkową wielu zjawisk zachodzących w długim łańcuchu
transportu i metabolizmu tlenowego. W procesach tych
uczestniczą poza sercem także płuca, centralny i obwodo-
wy układ naczyniowy, nerki, mięśnie, ośrodkowy i obwodo-
wy układ nerwowy oraz wiele systemów hormonalnych,
które są koordynatorami funkcji narządów, a także krew.
Nieprawidłowości w każdym z ogniw metabolizmu tleno-
wego znajdują odzwierciedlenie w tolerancji wysiłku.
Na Rycinie 7. przedstawiono schematycznie ogniwa zaan-
gażowane w metabolizm tlenowy. 

Skala NYHA jest zatem skalą niespecyficzną dla
uszkodzenia serca, które jest tylko jednym z ogniw
w transporcie i metabolizmie tlenowym. Stąd pochodzi
jedno z zasadniczych ograniczeń skali NYHA w ocenie
czynnościowej chorego z niewydolnością serca. Skala od-
zwierciedla stan czynnościowy i zmiany zachodzące
w całym łańcuchu metabolizmu i transportu tlenowego.
Nietolerancja wysiłku może ulegać okresowemu pogłę-
bieniu i poprawie w zależności od procesów zachodzą-
cych w innych narządach i zmiany te nie muszą odzwier-
ciedlać stanu serca. 

RRyycciinnaa 66.. Nakładanie się na stabilną przewlekłą
niewydolność serca ostrej niewydolności serca
(dekompensacja krążenia) i jej regresja (kompen-
sacja krążenia)
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Próbą przezwyciężenia tych trudności jest stworzenie
klasyfikacji ABCD, która przedstawia kolejne etapy ewo-
lucji procesu patologicznego przebiegającego z zajęciem
serca, od czynnika ryzyka do objawowej zaawansowanej
niewydolności serca, a następnie krążenia [10]. 

Klasa A dotyczy osób obciążonych jedynie czynnikami
ryzyka, które mogą się przerodzić w przyszłości w niewy-
dolność serca. Należy tutaj wymienić nadciśnienie tętnicze,
hiperlipidemię czy otyłość oraz wiele innych stanowiących
zagrożenie rozwojem choroby wieńcowej. Nie stwierdza
się jednak żadnych cech uszkodzenia serca. Osoby takie,
przy braku patologii pozasercowych, nie mają ograniczeń
w wykonywaniu wysiłku i należą do I klasy wg NYHA.

Klasa B to chorzy, u których nigdy nie było cech upo-
śledzenia tolerancji wysiłku, jednakże można udokumen-
tować uszkodzenie serca. Mogą to być na przykład cechy
przebytego MI w EKG, przerostu LV czy dysfunkcji rozkur-
czowej w badaniu echokardiograficznym u chorego z nad-
ciśnieniem tętniczym. Klasa czynnościowa takich chorych
wg NYHA to również I. Osoby kwalifikowane do klas A i B
nie mają cech niewydolności serca, należą jednak do grup
ryzyka jej rozwoju. 

W odróżnieniu od poprzednich, chorzy w klasie C ma-
ją lub mieli w przeszłości objawy niewydolności serca.
Objawy te, obecne w wypadku nieoptymalnego leczenia,
pod wpływem odpowiedniej terapii ulegają regresji
do I klasy wg NYHA. Należy zwrócić uwagę, iż w klasach
A, B i C mogą być chorzy z I klasą czynnościową wg 
NYHA. Mimo tej samej klasy czynnościowej są to jednak
zupełnie różni chorzy, zarówno pod względem terapii, jak
i rokowania. Na Rycinie 8. przedstawiono relacje pomię-
dzy klasyfikacją NYHA i klasyfikacją ABCD. Różnice mię-
dzy chorymi w I klasie wg NYHA należącymi do klas od-
powiednio A, B i C zaznaczono na rycinie różnymi
odcieniami szarości.

W klasie D wszyscy chorzy mają nasilone objawy kli-
niczne niewydolności serca pomimo pełnego leczenia 
farmakologicznego. Możliwe są okresowe pogorszenia
klasy czynnościowej wg NYHA, co zwykle odzwierciedla
dekompensację krążenia (Rycina 8.). 

Klasa czynnościowa wg NYHA jest zmienna w czasie
i nie odzwierciedla postępu choroby samego serca. Tak
więc w świetle przedstawionych informacji należy być
ostrożnym w planowaniu terapii, opierając się tylko na kla-
syfikacji NYHA, co nadal jest praktykowane w wielu publi-
kacjach. 

Epidemiologia i skala problemu
Częstość rozpoznawania w populacji dysfunkcji skur-

czowej z LVEF <45–50% szacowana jest w różnych bada-
niach na 3–6% [5]. W polskich warunkach może to doty-
czyć 1,2–2,4 mln osób. Ustalenie częstości nieprawidłowej
funkcji rozkurczowej jest znacznie trudniejsze. Według
różnych badań i zależnie od sposobu rozpoznawania 
diagnozę taką można postawić u od kilku do nawet 35%

dorosłej populacji [11, 12]. W Polsce oznaczałoby to obec-
ność tej dysfunkcji nawet u 7–8 mln osób. Każda z tych
nieprawidłowości jest ważnym czynnikiem ryzyka rozwo-
ju objawów niewydolności serca. Odsetek populacji z nie-
wydolnością serca szacowany jest na 1,5–2,2% [6, 11, 13].
W Polsce jest to ok. 600–800 tys. osób. Liczba hospitali-
zacji chorych z objawami AHF stale się zwiększa. Badania
epidemiologiczne w Europie wskazują, iż co czwarty cho-
ry hospitalizowany z objawami niewydolności serca bę-
dzie w ciągu 3 mies. ponownie leczony w szpitalu z powo-
du nasilenia objawów niewydolności serca [14]. 
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