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Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca

Przedmowa

Celem publikacji standardéw postepowania oraz
zalecen ekspertow jest dostarczenie lekarzom szczeg6-
towej wiedzy na omawiany temat, co pomoze im wy-
wazy¢ potencjalne korzysci i ryzyko zwigzane ze stoso-
waniem poszczegblnych procedur diagnostycznych i te-
rapeutycznych. Z zatozenia powinny by¢ one przydatne
przy podejmowaniu codziennych decyzji klinicznych.

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (European Society of Cardiology — ESC)
oraz rézne organizacje i pokrewne stowarzyszenia
wydaty bardzo wiele dokumentéw, zawierajacych za-
lecenia postepowania i uzgodnienia ekspertéow. Tak
duza liczba publikacji moze rodzi¢ pytania o ich war-
tos¢ merytoryczna. Jedyng metoda gwarantujaca rze-
telnos¢ i wiarygodnosé zalecen jest opracowanie ich
wg zasad opartych na procesie decyzyjnym nie budza-
cym zadnych watpliwosci. Jest to jeden z powodéw,
dla ktérych ESC i inne organizacje sformutowaty
zalecenia dotyczace sposobu przygotowania i ogto-
szenia dokumentéw tego typu.

Mimo precyzyjnego zdefiniowania standardéw
opracowywania zalecef postepowania i uzgodnien eks-
pertéw, przeprowadzona ostatnio analiza dokumentéw
tego typu, opublikowanych w recenzowanych czasopi-
smach w latach 1995-1998 wykazata, ze w wiekszosci
przypadkéw nie spetniaty one standardéw metodolo-
gicznych. Dlatego tez ogromnie wazne jest, by wytycz-
ne i zalecenia prezentowane byty w formie umozliwia-
jacej ich tatwa interpretacje. Kolejnym niezbednym ele-
mentem s3 dobre programy wdrozeniowe. Ostatnio
podjeto préby okreslenia, czy zalecenia postepowania
poprawiaja jakos¢ praktyki klinicznej i wykorzystanie
zasobow systemu ochrony zdrowia.

Komitet ds. Wytycznych Postepowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines — CPG) powotany przez
ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentéw przez grupy robocze, grupy ekspertéw
i komisje wspolne. Wybranych ekspertow uczestnicza-
cych w pracach komitetéw redakcyjnych prosi sie o wy-
danie oswiadczef, wyjasniajgcych ewentualne zwigzki,
mogace rodzi¢ faktycznie lub potencjalnie konflikt inte-
reséw. Formularze te przechowuje sie w archiwum Eu-
ropean Heart House, siedzibie wtadz ESC. Komitet od-
powiada takze za propagowanie zalecef i uzgodnien
ekspertéw oraz dokumentéw przedstawiajacych stano-
wisko ESC.

Eksperci tworzacy grupe robocza okreslili i sklasy-
fikowali przydatnosé lub skutecznosé zalecanych pro-
cedur i/lub sposobéw leczenia oraz site dowodowa
poszczegblnych zaleceh w sposéb przedstawiony
w tabelach obok.
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1. Wprowadzenie

Celem prezentowanych zalecef jest omoéwienie za-
sad diagnostyki i leczenia ostrej niewydolnosci serca
(AHF) u dorostych.

Do ich opracowania Komisja ds. Wytycznych Po-
stepowania (Committee for Practice Guidelines — CPG)
ESC powotata Grupe Roboczg. W jej sktad weszli
przedstawiciele Sekcji Niewydolnosci Serca (Heart
Failure Association) ESC oraz cztonkowie Europejskie-
go Towarzystwa Intensywnej Terapii (European Socie-
ty of Intensive Care Medicine — ESICM). Zalecenia sfor-
mutowane przez grupe roboczg zostaty poddane oce-
nie recenzentéw i zatwierdzone przez CPG ESC oraz
ESICM. Razem z zaleceniami dotyczacymi diagnostyki
i leczenia przewlektej niewydolnosci serca (CHF) [1]
stanowig one kompletne opracowanie, przedstawiaja-
ce zasady postepowania w niewydolnosci serca.

Prezentowane zalecenia opublikowano tez w posta-
ci kieszonkowego przewodnika oraz jako wydawnictwo
edukacyjne ESC na dysku CD [2].

2. Epidemiologia, etiologia

i znaczenie kliniczne

Starzenie sie populacji wielu krajéw, w potaczeniu
z mniejsza umieralnoscig chorych po ostrym zawale mie-
Snia sercowego (acute myocardial infarction — AMI) [3],

Klasy zalecen

Klasa |

Istniejg dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie,
ze rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposéb leczenia
jest korzystna, przydatna i skuteczna.

Klasa Il

Dane z badan naukowych s3 niejednoznaczne i/lub istnieja

rozbiezne opinie dotyczace przydatnosci/skutecznosci

danej formy terapii.

Klasa lla — przewazaja dowody/opinie potwierdzajace
przydatnos¢/skutecznos¢ metody;

Klasa Ilb — dowody/opinie nie potwierdzaja wystarczajaco
przydatnosci/skutecznosci metody.

Klasa IlI*

Istnieja dowody naukowe lub powszechne przekonanie,
ze sposob leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny,

a w niektorych przypadkach moze by¢ szkodliwy.

*ESC odradza stosowanie procedur zaliczonych do klasy Il

Gradacja dowodéw naukowych

Poziom A: Dane pochodza z wielu badan klinicznych
z randomizacjg lub metaanaliz.

Poziom B: Dane pochodzg z pojedynczego badania klinicznego
z randomizacjg lub kilku duzych badan bez randomizacji.

Poziom C: Zgodna opinia ekspertéw i/lub wyniki matych badan;
dane z badan retrospektywnych i rejestrow.
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Tabela I. Przyczyny i czynniki wyzwalajgce AHF

(1) Dekompensacja przewlektej niewydolnosci serca (np. w kardiomiopatii)

(2) Ostre zespoty wiencowe

a. zawat miesnia sercowego/niestabilna dtawica z duzym obszarem niedokrwienia i dysfunkcji miesnia sercowego

b. powiktania mechaniczne zawatu serca
c. zawat prawej komory

(3) Przetom nadcisnieniowy

(4) Ostre zaburzenia rytmu (czestoskurcz komorowy, migotanie komor, migotanie lub trzepotanie przedsionkéw,

inne nadkomorowe postacie czestoskurczu)

5

Nd?

Niedomykalnos¢ zastawki (zapalenie wsierdzia, pekniecie struny sciegnistej, nasilenie istniejacej niedomykalnosci)

6

Ciezkie zwezenie zastawki aortalnej

=

Ciezkie ostre zapalenie miesnia sercowego

8

N

Tamponada serca

(
(
7
(
(

9

Rozwarstwienie aorty

(10

=

Kardiomiopatia potogowa

(11) Czynniki pozasercowe wyzwalajace AHF:
a. nieprzestrzeganie zalecen dotyczacych farmakoterapii
b. przewodnienie
c. zakazenia, szczegélnie zapalenie ptuc i posocznica
d. ciezki incydent mézgowy
e. stan po duzym zabiegu chirurgicznym
f. uposledzenie czynnosci nerek
g. astma
h. narkotyki
i. alkohol
j. guz chromochtonny

(12) Zespoty przebiegajace z duzym rzutem serca
a. posocznica
b. przetom tarczycowy z nadczynnoscia
c. niedokrwistosé
d. przetoki

doprowadzito do szybkiego wzrostu liczby chorych cier-
piacych na przewlekta niewydolnos¢ serca (chronic he-
art failure — CHF) [4], a co za tym idzie — zwiekszenia
liczby hospitalizacji z powodu dekompensacji niewy-
dolnosci. Za 60-70% przypadkéw AHF [5-7] odpowiada
choroba wiencowa, zwtaszcza u 0séb w podesztym wie-
ku. U mtodszych chorych jej przyczyna czesto jest kar-
diomiopatia rozstrzeniowa, zaburzenia rytmu, wrodzo-
ne lub zastawkowe wady serca i zapalenie miesnia ser-
cowego. Przyczyny i czynniki wyzwalajace AHF zebrano
w tabeli |

Leczenie niewydolnosci serca pochtania 1-2% Srod-
kéw systemu opieki zdrowotnej krajéw europejskich
[8, 9], z czego ok. 75% przeznacza sie na finansowanie
terapii w warunkach szpitalnych. Zaawansowana nie-

wydolnosé serca i jej zaostrzenia staty sie najbardziej
kosztownym pojedynczym zespotem chorobowym
w kardiologii [10, 11].

Rokowanie chorych z AHF jest bardzo zte. Szczegol-
nie wysoka smiertelnos¢ obserwuje sie w grupie pa-
cjentéw z ostrym zawatem serca, powiktanym ciezka
niewydolnoscia krazenia. W ciggu 12 mies. umiera 30%
z nich [12]. Podobnie niepomyslne rokowanie maja
chorzy z obrzekiem ptuc: 12% z nich umiera jeszcze
w szpitalu, a 40% w ciggu 1. roku [13].

Okoto 45% chorych leczonych w szpitalu z powodu
AHF trafi do niego ponownie w okresie 12 mies., a 15%
przynajmniej 2-krotnie [14, 15]. Szacuje sie, ze ryzyko
zgonu lub ponownej hospitalizacji w ciggu 60 dni od
pierwszego przyjecia do szpitala wynosi w zaleznosci
od badanej populacji od 30 do 60% [5, 6, 16-19].
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I Definicje, rozpoznawanie
oraz instrumentacja
1 monitorowanie chorego z AHF

3. Definicja i klasyfikacja kliniczna AHF
3.1. Definicja

Ostrg niewydolnosé serca definiuje sie jako nagte
wystapienie dolegliwosci i objawow klinicznych, wyni-
kajacych z uposledzenia czynnosci serca. Moze ona wy-
stapi¢ u osoby chorujacej wczesniej na serce lub do-
tychczas zdrowej. U podtoza zaburzeh czynnosci serca
moze leze¢ dysfunkcja skurczowa lub rozkurczowa, za-
burzenia rytmu albo dysproporcja obcigzenia wstepne-
go i nastepczego. Czesto jest to stan bezposredniego
zagrozenia zycia i wymaga natychmiastowego leczenia.

Ostra niewydolnos¢ serca wystepuje albo jako
pierwszy incydent w zyciu chorego (nowa niewydolnos¢
u osoby bez rozpoznanej wczesniej choroby serca), albo
jako ostre zaostrzenie niewydolnosci przewlektej.

Istnieje kilka odrebnych postaci klinicznych AHF

(Tabela I1).

(I) Zdekompensowana AHF (de novo lub zaostrzenie
przewlektej) z objawami na tyle stabo wyrazonymi,
ze nie spetniaja kryteribw rozpoznania wstrzasu
kardiogennego, obrzeku ptuc czy przetomu nadci-
Snieniowego.

(I) AHF z nadcisnieniem. Dolegliwosciom i objawom
niewydolnosci serca towarzyszy wysokie cisnienie
tetnicze, czynnosé lewej komory jest stosunkowo
dobrze zachowana, a obraz radiologiczny identycz-
ny jak w ostrym obrzeku ptuc.

(1) Obrzek ptuc (potwierdzony radiologicznie) potaczo-
ny z silng dusznoscia, obecnoscia trzeszczen nad
polami ptucnymi, orthopnde, saturacja krwi tetni-
czej zwykle <90% przed wdrozeniem tlenoterapii.

(IV) Wstrzas kardiogenny. Definiuje sie go jako stan
niedostatecznej perfuzji tkankowej bedacej wyni-
kiem niewydolnosci serca, utrzymujacy sie mimo
zapewnienia prawidtowego obcigzenia wstepnego.
Nie istnieje Scisle okreslona definicja oparta na pa-

Tabela Il. Terminologia, charakterystyka kliniczna i hemodynamiczna AHF

Sytuacja kliniczna Czestotliwos¢ Cl l/min/m?

rytmu

serca

SBP mmHg

PCWP
mmHg

Zastoj Diureza
wg Killipa/

Forrestera

Hipoper-
fuzja

Hipoper-
fuzja
narzadowa

niski
prawidtowy/
wysoki

niskie
prawidtowe/
wysokie

| ostra £
dekompensacja
przewlektej
niewydolnosci
serca

nieznacznie ICIZF 11

podwyzszone

4e
I+

Il ostra
niewydolnos¢
serca
z nadcisnieniem/
przetomem
nadcisnieniowym

zwykle
zwiekszona

wysokie

I+

>18 =\

F A=

I+
I+

+

z objawami
ze strony
OUN

niskie niski

prawidtowe

Il ostra +
niewydolnos¢
serca
z obrzekiem ptuc

podwyzszone K II/F I +

niskie niski, <2,2

prawidtowe

IVa wstrzas +
kardiogenny*/
zespot matego
rzutu

>16 K HI=Iv/

F =1

mata + +

IVb ciezki wstrzas >90 <90

kardiogenny

<18

bardzo ++ +
mata

>18 K IV/E IV

V' niewydolnos¢ +
z duzym rzutem

I+
4e

K I/F =

I+

ae = —

VI ostra niskie niski
niewydolnos¢

prawo komorowa

zwykle
niska

I,
nagty
poczatek

niskie Fl

I+
I+

Wartosci podane w tabeli Il wyznaczajq generalne zaleznosci, w rzeczywistosci zdarzajq sie odstepstwa od tych zasad.
*Roznicowanie z zespotem matego rzutu ma charakter subiektywny, obraz kliniczny czesto nie przystaje do klasyfikacji.
SBP — cisnienie skurczowe; Cl — wskaznik sercowy; PCWP — cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej; OUN — osrodkowy uktad nerwowy
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rametrach hemodynamicznych, ktéra mogtaby ttu-
maczy¢ rdznice czestosci wystepowania i wynikéw
leczenia prezentowanych w poszczegélnych bada-
niach (Tabela Il). Zwykle jednak uznaje sie, ze wa-
runkiem rozpoznania wstrzasu jest stwierdzenie
obnizonego cidnienia tetniczego (cidnienie skur-
czowe <90 mmHg lub spadek Sredniego cisnienia
tetniczego o >30 mmHg) oraz/lub oligurii (<0,5
ml/kg/godz.) przy czestosci rytmu >60/min i z ce-
chami zastoju krwi w poszczegélnych narzadach
lub bez tych cech. Zespét matego rzutu ptynnie
przechodzi we wstrzas kardiogenny.
Niewydolnos¢ z duzym rzutem serca cechuje sie
utrzymywaniem wysokiego rzutu, zwykle z szybka
czynnoscia serca (w wyniku zaburzef rytmu, nad-
czynnosci tarczycy, niedokrwistosci, choroby Page-
ta, z przyczyn jatrogennych i innych), prawidtowym
uciepleniem koficzyn, zastojem w krazeniu ptuc-
nym oraz czasem, jak w przypadku wstrzasu sep-
tycznego, niskim cisnieniem tetniczym.
(V1) Niewydolnos¢ prawokomorowa przebiega jako ze-
spot matego rzutu z podwyzszonym cisnieniem w zy-
tach szyjnych, powiekszona watrobg i hipotonia.

=

A

niska perfuzja tkankowa 3,57

T i

prawidtowa perfuzja 37

tagodna hipoperfuzja

Na oddziatach intensywnej terapii kardiologicznej i in-
tensywnej terapii wykorzystuje sie rozne inne klasyfikacje
niewydolnosci serca. Klasyfikacja Killipa opiera sie na oce-
nie objawow klinicznych i obrazie RTG ptuc, za$ klasyfika-
cja Forrestera na objawach klinicznych i parametrach he-
modynamicznych. Przydatnos¢ wspomnianych klasyfika-
cji zostata potwierdzona u chorych z AHF po zawale ser-
ca i dlatego najlepiej stosowat je w AHF de novo. Trzecia
klasyfikacja klinicznego zaawansowania niewydolnosci
udowodnita swoja przydatnos¢ w grupie chorych z kar-
diomiopatia [20] i opiera sie na ocenie klinicznej [21]. Jest
zatem najbardziej przydatna w zaostrzeniach przewlektej
niewydolnosci serca (CHF) [22].

3.1.1. Klasyfikacja Killipa

Klasyfikacja Killipa powstata z myslg o klinicznej
ocenie nasilenia zaburzen funkcji miesnia sercowego
w przebiegu leczenia AMI [23]:

Stopieni | — brak niewydolnosci serca. Nie wystepu-
ja kliniczne objawy uposledzenia czynnosci serca.

Stopiefi Il — niewydolnos¢ serca. Kryteria diagnostycz-
ne: rzezenia, rytm cwatowy z S3 oraz zylne nadcisnienie

H-11
C-lI
leki moczopedne

leki rozszerzajace naczynia: NTG, nitroprusydek

2,2
a 27| H-ll H-IV
l/m/m? C-Ill CIv
1,57 przetoczenie ptynéw prawidtowe cisnienie: leki rozszerzajgce naczynia;

ciezka hipoperfuzja

l -

wstrzas hipowolemiczny

niskie cisnienie: leki o dodatnim dziataniu
inotropowym, leki obkurczajgce naczynia

wstrzas kardiogenny

0,5
0

Forrester et al.

Am J Cardiol 1977; 39: 137 ~«— hipowolemia —>»

>
T T l l I

20 25 30 35 40

18
zasté] w krazeniu ptucnym

PCWP mmHg

~— > <— znaczny ——>
umiarkowany

Rycina 1. Klasyfikacja kliniczno-patofizjologiczna niewydolnosci serca (wg Forrestera). H I-IV okresla
nasilenie zaburzen hemodynamicznych, wartosci liczbowe na osi X oznaczaja wysokosé cisnienia w
naczyniach wtosowatych ptuc, na osi Y wielkos¢ Cl. Ciezkos¢ stanu klinicznego oznaczono w skali C I-IV
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ptucne. Zast6j w krazeniu ptucnym, z wilgotnymi rzeze-
niami u podstawy ptuc (nad dolng potowa pél ptucnych).
Stopief Ill — ciezka niewydolnos¢ serca. Petnoobja-
wowy obrzek ptuc z rzezeniami nad catymi ptucami.
Stopief IV — wstrzas kardiogenny. Hipotonia (SBP
<90 mmHg) oraz objawy $wiadczace o obkurczeniu sie
naczyh obwodowych, takie jak oliguria, sinica i poty.

3.1.2. Klasyfikacja Forrestera

Klasyfikacja AHF wg Forrestera takze powstata
w wyniku obserwacji chorych z AMI. W oparciu o0 ocene
kliniczna oraz parametréw hemodynamicznych wyr6z-
nia ona IV klasy (Rycina 1) [24]. W ocenie klinicznej
uwzglednia sie cechy hipoperfuzji obwodowej (tetno
nitkowate, zimna, lepka skéra, sinica obwodowa, hipoto-
nia, tachykardia, splatanie, oliguria), zastoju w krazeniu
ptucnym (rzezenia, nieprawidtowy obraz RTG), stan he-
modynamiczny okreéla sie natomiast na podstawie ob-
nizenia wskaznika sercowego (<2,2 /min/m? i podwyz-
szenia ciSnienia zaklinowania tetnicy ptucnej
(>18 mmHg). W oryginalnym doniesieniu przedstawiono
strategie doboru sposobu leczenia w zaleznosci od sta-
nu klinicznego i hemodynamicznego. Smiertelnosé wy-
niosta odpowiednio 2,2% w klasie I, 10,1% w klasie II,
22,4% w klasie Il i 55,5% w klasie IV.

3.1.3. Klasyfikacja zaawansowania klinicznego

Klasyfikacja zaawansowania klinicznego opiera sie na
obserwacji krazenia obwodowego (perfuzji) i ostuchiwa-
niu ptuc (zastoju). Chorzy moga naleze¢ do klasy |
(grupa A — ciepta skora, suche ptuca), klasy Il (grupa B
— ciepta skéra, mokre ptuca), klasy Il (grupa L — zimna
skora, suche ptuca) lub klasy IV (grupa C — zimna skéra,
mokre ptuca). Wartos¢ prognostyczna tej klasyfikacji
potwierdzono u chorych z kardiomiopatia [20] i dlatego
mozna ja stosowaé w przypadkach CHF, niezaleznie od
tego, czy chory przebywa w szpitalu, czy jest leczony
ambulatoryjnie.

3.2. Zespo6t kliniczny AHF

Zespot kliniczny AHF cechuje sie zmniejszonym rzu-
tem serca, hipoperfuzja tkankowa, podwyzszeniem ci-
Snienia zaklinowania tetnicy ptucnej (pulmonary capilla-
ry wedge pressure — PCWP) oraz zastojem tkankowym.
Rozwija sie na podtozu sercowym lub pozasercowym,
moze miec charakter przemijajacy i odwracalny, ustepu-
jac po opanowaniu ostrej fazy, lub powodowac trwate
uszkodzenia, prowadzace do przewlektej niewydolnosci
serca. Dysfunkcja serca moze wynikac z zaburzen funkgji
skurczowej lub rozkurczowej miesnia sercowego (gtow-
nie spowodowanych niedokrwieniem lub zakazeniem),
ostrej dysfunkgcji zastawek, tamponady, zaburzen rytmu
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serca oraz dysproporcji obcigzenia wstepnego i nastep-
czego. Liczne patologie pozasercowe moga takze
wywota¢ AHF, zmieniajac obciazenie serca. Przyktadem
jest (i) wzrost oporu nastepczego w wyniku nadcisnienia
tetniczego lub ptucnego albo masywnej zatorowosci
ptucnej, (i) wzrost obcigzenia wstepnego w przypadku
zwiekszonej podazy ptynéw lub zmniejszonego wydala-
nia wody w przebiegu niewydolnosci nerek lub zaburzen
hormonalnych oraz (jii) wzrost rzutu serca towarzyszacy
zakazeniom, nadczynnosci tarczycy, niedokrwistosci czy
chorobie Pageta. Niewydolnos¢ serca bywa powiktana
uszkodzeniami narzagdowymi, rozwijajacymi sie w prze-
biegu choroby podstawowej. Ciezka niewydolnos¢ serca
powoduje tez nierzadko niewydolnos¢ wielonarzadowa,
potencjalnie zagrazajaca zyciu.

Wtasciwe leczenie farmakologiczne stosowane prze-
wlekle i, o ile to mozliwe, anatomiczna korekta patologii
bedacej przyczyna tego zespotu moze zapobiec kolejnym
napadom AHF oraz poprawi¢ niepomyslne rokowanie.

Kliniczny zespét AHF mozna sklasyfikowaé jako
przebiegajacy z dominacja lewo- lub prawokomorowej
niewydolnosci serca bez zastoju, z zastojem lub postac
mieszana.

3.2.1. Lewo- i prawokomorowa AHF bez zastoju

Nasilenie AHF bez zastoju bywa rozne, od niewiel-
kiego — umiarkowanego, objawiajgcego sie jedynie ob-
nizona tolerancja wysitku do znacznego, z objawami
uposledzenia perfuzji tkankowej w spoczynku, ostabie-
niem, splataniem, sennoscia, bladoscia i sinica obwo-
dowa, zimna, wilgotng skoéra, niskim cisnieniem tetni-
czym, nitkowatym tetnem i oliguria, czy wreszcie pet-
noobjawowym wstrzagsem kardiogennym.

Do rozwoju tego zespotu prowadzi¢ moze wiele pa-
tologii. Prawidtowo zebrany wywiad niejednokrotnie su-
geruje gtdwne rozpoznanie, takie jak (i) ostry zespoét
wiefcowy w sytuacji obciazenia okreslonymi czynnika-
mi ryzyka, incydentami w przesztosci lub wystepowa-
niem typowych objawoéw; (i) ostre zapalenie miesdnia
sercowego, gdy w niedalekiej przesztosci wystepowaty
objawy wskazujace na infekcje wirusowa; (iii) ostra dys-
funkcja zastawki, jezeli chory cierpiat wczedniej na wa-
de zastawkowa, przebyt zabieg kardiochirurgiczny na
zastawce, zakazenie, ktére mogto spowodowaé bakte-
ryjne zapalenie wsierdzia albo uraz klatki piersiowej; (iv)
zator tetnicy ptucnej, gdy wywiad i objawy kliniczne
wskazuja na taka mozliwos¢ albo (v) tamponada serca.

Badanie przedmiotowe w zakresie uktadu krazenia
takze wnosi informacje wskazujace nierzadko na okre-
slone rozpoznanie podstawowe. Przyktadem jest
stwierdzenie poszerzenia zyt szyjnych i tetna dziwacz-
nego (tamponada serca), gtuchych tonéw serca zwigza-
nych z dysfunkcjg skurczowa miesnia sercowego czy
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zanikniecie prawidtowego stuku protezy mechanicznej
badz pojawienie sie odpowiedniego szmeru, wskazuja-
cych na problem z zastawka.

W tej postaci AHF postepowanie dorazne powinno
polega¢ na leczeniu podtrzymujacym, ktérego celem
jest zwiekszenie rzutu serca i poprawienie utlenowania
tkanek. Osiaga sie to, stosujac leki rozszerzajace naczy-
nia, uzupetniajac ptyny w celu przywrécenia optymal-
nego obcigzenia wstepnego, podajac przez krétki czas
leki o dodatnim dziataniu inotropowym oraz (czasami)
zaktadajac balonowa kontrpulsacje wewnatrzaortalna.

3.2.2. Niewydolnos¢ lewokomorowa z zastojem

Niewydolnos¢ lewokomorowa tego typu cechuje
roznie nasilona dysfunkcja lewej komory i prawidtowe
lub podwyzszone cisnienie tetnicze. Przy niewielkim
lub umiarkowanym uposledzeniu czynnosci lewej ko-
mory jedynym objawem moze by¢ dusznosé wysitko-
wa. Ciezka dysfunkcja przebiega z obrzekiem ptuc,
w ktérym dominuje dusznos¢ (suchy kaszel, czasem
z pienista wydzieling), blados¢ lub nawet sinica po-
wtok skérnych, ktére sg chtodne i lepkie. Nad ptucami
zwykle styszy sie drobne rzezenia, a RTG klatki pier-
siowej ujawnia cechy typowe dla zastoju w krazeniu
ptucnym lub obrzeku ptuc.

Ostra niewydolnos¢ serca tego typu rozwija sie na
podtozu patologii lewej komory serca lub zmian pozaser-
cowych. Do patologii sercowych zalicza sie uposledzenie
funkcji miesnia sercowego w przebiegu przewlektych
schorzen, ostre incydenty, takie jak niedokrwienie lub za-
wat, dysfunkcje zastawki aortalnej lub mitralnej, zaburze-
nia rytmu oraz guzy lewego serca. Do przyczyn pozaser-
cowych naleza: ciezkie nadcisnienie tetnicze, stany prze-
biegajace ze zwiekszonym rzutem (niedokrwistos¢, nad-
czynnos¢ tarczycy) oraz zaburzenia neurogenne (guzy lub
urazy mozgowe).

Na gtéwne rozpoznanie wskazuja odchylenia stwier-
dzane podczas badania przedmiotowego uktadu kraze-
nia. Ocenia sie uderzenie koniuszkowe, charakterystyke
tonéw, poszukuje szmeréw nad sercem oraz ostuchuje
ptuca, nad ktérymi stwierdza sie obecnosé drobnych rze-
zeh oraz wydechowych $wistéw (astma sercowa).

Chorych z niewydolnoscia lewokomorowg i domi-
nacja zastoju nalezy leczy¢ przede wszystkim lekami
rozszerzajacymi naczynia oraz, w zaleznosci od wska-
zan, lekami moczopednymi, narkotycznymi i rozsze-
rzajacymi oskrzela. Niezbedne moze okazac sie wspo-
maganie oddychania metoda nieinwazyjna, wykorzy-
stujaca aparature wytwarzajaca ciggte dodatnie ci-
Snienie w drogach oddechowych (continuous positive
airway  pressure — CPAP) lub wentylacje
podwyzszonym cisnieniem albo w pewnych sytu-
acjach metoda inwazyjng wymagajaca intubacji.

3.2.3. Niewydolnos¢ prawokomorowa z zastojem

Ostra niewydolnos¢ prawej komory jest efektem za-
burze w obrebie naczyn ptucnych i dysfunkcji prawej ko-
mory. Dochodzi do niej w przebiegu zaostrzeh przewle-
ktych choréb ptuc, prowadzacych do nadcisnienia ptucne-
go, w wyniku ostrych masywnych zmian w ptucach (np.
masywne zapalenie ptuc, zatorowos¢), zawatu prawej ko-
mory, dysfunkcji zastawki tréjdzielnej (pourazowej lub na
podtozu infekcyjnym) oraz ostrych lub podostrych choréb
osierdzia. Nalezy tu takze wymieni¢ zaawansowane zmia-
ny w obrebie lewego serca, prowadzace do rozwoju wtor-
nej niewydolnosci prawokomorowej oraz nieskorygowa-
ne odpowiednio wczesnie wady wrodzone. Do przyczyn
pozasercowych zalicza sie zesp6t nefrytyczny i nerczyco-
wy oraz marskos¢ watroby w schytkowym okresie. Nale-
zy réwniez pamieta¢ o réznych guzach wydzielajgcych
peptydy o dziataniu naczynioruchowym.

Typowa niewydolnos¢ prawokomorowa objawia sie
meczliwoscig, ortostatycznymi obrzekami wokét ko-
stek, tkliwoscig w nadbrzuszu (zast6j w watrobie), dusz-
noscig (wywotang obecnoscia ptynu w jamach optucno-
wych) i zwiekszeniem obwodu brzucha (ascites). Na pet-
noobjawowy zespét sktada sie obecnos¢ uogélnionych
obrzekéw, niewydolnos¢ watroby i oliguria.

Wywiad i badanie przedmiotowe powinny potwier-
dza¢ rozpoznanie ostrej prawokomorowej niewydolnosci
serca, sugerowac przyczyne wyjsciowa oraz ukierunko-
wywac dalszg diagnostyke. Z pewnoscig nalezy uwzgled-
ni¢ wykonanie EKG, RTG klatki piersiowej, echokardio-
grafii z badaniem dopplerowskim, angiografii lub tomo-
grafii komputerowej klatki piersiowej oraz analize gazo-
metrii i stezenia D-dimeréw w surowicy krwi.

U chorych z niewydolnoscia prawokomorowa prze-
wodnienie zwalcza sie, stosujac leki moczopedne,
w tym spironolakton i czasem — przez krétki okres — do-
pamine w matej dawce (diuretycznej). Leczenie uzupet-
niajace polega na podawaniu antybiotykéw w przypad-
ku infekcji ptucnych i bakteryjnego zapalenia wsierdzia,
antagonistéw wapnia, tlenku azotu lub prostaglandyn
w pierwotnym nadcisnieniu ptucnym oraz lekéw prze-
ciwzakrzepowych i/lub fibrynolitycznych w zatorowosci
ptucnej. W tym ostatnim przypadku mozliwe jest row-
niez leczenie chirurgiczne.

4. Patofizjologia AHF
4.1. Bledne koto

Koncowym etapem, wspélnym dla réznych etiologii
AHF, jest niezdolnos¢ miesnia sercowego do utrzymania
rzutu serca na poziomie niezbednym do zapewnienia
adekwatnego przeptywu obwodowego. Niezaleznie od
tego, jaka jest wyjsciowa przyczyna niewydolnosci, po-
wstaje wowczas btedne koto, ktére — jezeli nie zostanie
przerwane odpowiednim leczeniem — prowadzi do roz-
woju przewlektej niewydolnosci serca i Smierci. Proces
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ten przedstawiono w skrécony sposéb na rycinie 2.,
szczegbtowy opis znajdzie czytelnik w osobnym opraco-
waniu [2].

Warunkiem pozytywnej reakcji na leczenie jest od-
wracalnosé dysfunkcji miesnia sercowego. Ma to szcze-
g6lnie duze znaczenie w przypadkach AHF spowodowa-
nej niedokrwieniem, ogtuszeniem lub hibernacjg mie-
Snia sercowego, w ktérych mozliwe jest przywrocenie
prawidtowe] jego czynnosci po zastosowaniu wtasciwe-
go leczenia.

4.2. Ogluszenie mig$nia sercowego
Ogtuszenie miesnia sercowego polega na jego dys-
funkcji w wyniku przedtuzajacego sie niedokrwienia,

ktéra moze utrzymywac sie jeszcze przez krétki czas po
przywréceniu prawidtowej perfuzji [25, 26]. Nasilenie
i czas utrzymywania sie ogtuszenia zaleza od ciezkosci
i dtugosci niedokrwienia [26].

4.3. Hibernacja

Przez hibernacje rozumie sie uposledzenie funkcji
miesnia sercowego w wyniku znacznego zmniejszenia
przeptywu wieficowego, przy czym komorki miesniowe
nie ulegaja uszkodzeniu. Po zwiekszeniu przeptywu
krwi i poprawie utlenowania czynnos¢ hibernowanego
miesnia sercowego powraca do normy [27].

Mozliwe jest jednoczesne wystepowanie ogtuszenia
i hibernacji mieénia sercowego. Po przywréceniu prze-

ostre uszkodzenie miesnia sercowego
* ostry zawat serca

obciagzenie nastepcze — niestosunek
chronotropowy/inotropowy/luzitropowy
* przetom nadcisnieniowy

* zaburzenia rytmu itp.
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Rycina 2. Patofizjologia AHE W wyniku nagtego zdarzenia dochodzi do szybkiego pogorszenia funkcji lewej
komory, wymagajacego natychmiastowego leczenia farmakologicznego. Zmiany natury mechanicznej, he-
modynamicznej i neurohormonalnej w AHF sg podobne, ale nie identyczne z tymi wystepujacymi w nie-
wydolnosci przewlektej. Czas narastania i cofania sie tych zmian jest bardzo rézny i w znacznej mierze za-
lezy od wyjsciowej przyczyny uposledzenia funkcji lewej komory oraz rodzaju patologii sercowo-naczynio-
wej obecnej przed wystapieniem AHE Niemniej jednak zaburzenia narastaja bardzo szybko, co istotnie od-

r6znia AHF od niewydolnosci przewlektej
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ptywu krwi i utlenowania, hibernowany miesief bardzo
szybko odzyskuje sprawnos¢, natomiast miesief ogtu-
szony zachowuje rezerwe dla stymulacji inotropowej
i dlatego jego funkcja poprawia sie pod wptywem $rod-
kéw dziatajacych inotropowo dodatnio [26, 28]. Ponie-
waz mechanizmy te s3 Sciéle zalezne od czasu trwania
niedokrwienia, dla ich odwrdcenia niezbedne jest jak
najszybsze przywrdcenie utlenowania i przeptywu krwi.

5. Rozpoznanie AHF

Rozpoznanie AHF opiera sie na objawach klinicznych
i wyniku badania przedmiotowego. Potwierdza sie ja od-
powiednimi badaniami dodatkowymi, takimi jak EKG,
RTG klatki piersiowej, analiza biomarkeréw i echokardio-
grafia z oceng dopplerowska (Rycina 3.). Pacjenta nalezy
sklasyfikowaé wg opisanych wczesniej kryteriow dys-
funkgji skurczowej i/lub rozkurczowej (Rycina 4.), a tak-
ze charakterystyki uwzgledniajacej podziat na lewo-
i prawokomorowa niewydolnos¢ z zastojem lub bez.

5.1. Ocena kliniczna

Waznym elementem badania jest ocena krazenia
obwodowego, napetniania zylnego i temperatury ciata
na obwodzie.

Charakterystyke napetniania prawej komory
w zdekompensowanej niewydolnosci serca mozna
zwykle oceni¢ na podstawie pomiaru osrodkowego ci-
Snienia w zyle szyjnej wewnetrznej. Jezeli zyty szyjne
wewnetrzne sg trudne do oceny (np. z powodu obec-
nosci zastawek zylnych), mozna wykorzysta¢ do tego
celu zyty szyjne zewnetrzne. Wysokie osrodkowe ci-
$nienie zylne (central venous pressure — CVP) u cho-
rych z AHF nalezy interpretowac ostroznie, poniewaz
czesto wynika ono ze zmniejszonej podatnosci zylnej,
wspbtistniejacej z obnizong podatnoscig prawej ko-
mory nawet w sytuacji jej zmniejszonego napetniania.

Cisnienie napetniania lewej komory ocenia sie,
ostuchujac ptuca. Obecnos¢ wilgotnych rzezeh zwykle
wskazuje na jego podwyzszenie. Zastéj w krazeniu
ptucnym oraz obecnos¢ przesiekéw w jamach optucno-
wych potwierdza sie oraz monitoruje badaniem radio-
logicznym klatki piersiowe;.

Zalecenie klasy I, poziom C

Tak samo jak w przypadku prawej komory, kliniczna
ocena cisnienia napetniania lewej komory moze byé my-
laca, ze wzgledu na bardzo duza dynamike obrazu kli-
nicznego. Nalezy przeprowadzi¢ badanie palpacyjne oraz
ostuchac serce, zwracajac uwage na obecnos¢ komoro-
wego i przedsionkowego rytmu cwatowego (53, S4). Dla
ustalenia rozpoznania i oceny stanu klinicznego duze
znaczenie ma charakterystyka tonéw serca, obecnosé
rytmu cwatowego i szmerdéw nad zastawkami. Czesto,

podejrzenie ostrej niewydolnosci serca;
badanie podmiotowe i przedmiotowe

Y

choroba serca?
EKG/BNP/RTG?

prawidtowe

rozwazyC inne rozpoznanie

nieprawidtowe
prawidtowa

Y
oceni¢ czynnosc¢ serca metoda
echokardiograficzna/inng metodg obrazowg

nieprawidtowa

Y
NIEWYDOLNOSC SERCA

ocena echokardiograficzna

wybrane badania dodatkowe
(angiografia, monitorowanie
hemodynamiczne, cewnikowanie
tetnicy ptucnej)

Y

okresli¢ typ i nasilenie }4—

Rycina 3. Rozpoznanie AHF

‘ ocena czynnosci lewej komory — frakeji wyrzutowej (LVEF) ‘

|
Y

‘ obnizona LVEF ‘ <40%> ‘ prawidtowa LVEF ‘
skurczowa dysfunkcja
lewej komory
Y Y Y
przemijajaca dysfunkcja btad pomiaru,
dysfunkcja rozkurczowa inne przyczyny
skurczowa niewydolnosci serca,

btad diagnostyczny
(brak niewydolnosci serca)

Rycina 4. Ocena czynnosci lewej komory w AHF

szczeg6lnie u 0s6b w podesztym wieku, waznych infor-
macji o zaawansowaniu miazdzycy dostarcza badanie
tetna obwodowego, w ktérym wykrywa sie jego ewentu-
alne deficyty oraz ostuchiwanie tetnic szyjnych i brzucha
w poszukiwaniu szmerdéw naczyniowych.

5.2. Elektrokardiogram (EKG)

Prawidtowy elektrokardiogram jest rzadkoscia
u chorych z AHF. Elektrokardiogram pozwala okresli¢
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Tabela lll. Badania laboratoryjne u chorych
hospitalizowanych z powodu AHF

morfologia zawsze
liczba ptytek zawsze
INR jezeli chory stosuje leki

przeciwzakrzepowe albo
w ciezkiej niewydolnosci serca

CRP zawsze

D-dimery zawsze (wynik fatszywie
dodatni mozliwy w sytuacji
podwyzszonego stezenia CRP
oraz podczas dtugotrwatej

hospitalizacji)

Na*, K*, mocznik, kreatynina zawsze
glukoza we krwi zawsze
CKMB, sercowe Tnl/TnT zZawsze

gazometria krwi tetniczej w ciezkiej niewydolnosci serca

lub u chorych z cukrzyca

aminotransferazy rozwazyc
badanie moczu rozwazyc
BNP lub NTproBNP rozwazyc

Inne swoiste testy laboratoryjne sq pomocne w diagnostyce
réznicowej i wykrywaniu uszkodzen narzadowych. Nalezy je
wykonywac z takich wskazan.

INR — miedzynarodowy wspdtczynnik znormalizowany;

Tnl — troponina I; TnT — troponina T.

rodzaj rytmu serca i bywa pomocny w wykrywaniu
etiologii niewydolnosci oraz okreslaniu warunkéw
hemodynamicznych. Ma podstawowe znaczenie
w diagnostyce ostrych zespotéw wiefnicowych [29-31].
Na podstawie okreslonych zmian elektrokardiogra-
ficznych mozna podejrzewac ostre przecigzenie pra-
wej i lewej komory oraz przedsionkéw, zapalenie
miednia sercowego z zajeciem osierdzia, obecnosé ta-
kich patologii, jak przerost prawej lub lewej komory
czy kardiomiopatia przerostowa i rozstrzeniowa. Za-
burzenia rytmu nalezy ocenia¢ na podstawie elektro-
kardiogramu z 12 odprowadzeh oraz ciggtego monito-
rowania EKG.

5.3. RTG klatki piersiowej
oraz techniki obrazowe

U wszystkich chorych z AHF jak najwczesniej nalezy
wykona¢ RTG klatki piersiowej oraz inne badania obra-
zowe. Pozwalajg one bowiem wykryé i oceni¢ zmiany
w obrebie klatki piersiowe] i serca (wielkos¢ i ksztatt
sylwetki serca) oraz oszacowac nasilenie zastoju w kra-
zeniu ptucnym. Wykorzystuje sie je zarébwno do po-
twierdzenia rozpoznania, jak i monitorowania poste-
pow leczenia. Na podstawie RTG réznicuje sie niewydol-
nos¢ lewokomorowa serca i zapalne lub infekcyjne cho-
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roby ptuc. Precyzyjna diagnostyke patologii ptucnych
oraz rozpoznanie masywnej zatorowosci ptucnej umoz-
liwia tomografia komputerowa, wykonywana odrebnie
lub w potaczeniu z angiografia i scyntygrafig. W razie
podejrzenia rozwarstwienia aorty wskazane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej lub echokardiografii
przezprzetykowej.

5.4. Badania laboratoryjne

U chorych z AHF nalezy wykona¢ caty szereg badan
laboratoryjnych (Tabela Ill). Analiza gazometrii krwi tet-
niczej (Astrup) umozliwia ocene jej utlenowania (pO,),
wydolnosci oddychania (pCO,), réwnowagi kwasowo-
-zasadowej (pH) oraz niedoboru zasad i powinna by¢
rutynowo wykonywana u wszystkich pacjentéw z ciez-
ka niewydolnoscia serca. Nieinwazyjny pomiar saturacji
pulsoksymetrem oraz pCO, w konicowo wydechowej
porcji powietrza czesto zastepuje pomiar inwazyjny
(poziom C), jednak nie w przypadkach wstrzasu z bar-
dzo niskim rzutem i obkurczeniem naczyn. Pomiar sa-
turacji tlenem krwi zylnej (zyty szyjne) moze by¢ przy-
datny do oceny rownowagi miedzy zapotrzebowaniem
catego organizmu na tlen a jego podaza.

Osoczowy peptyd natriuretyczny typu B (BNP) uwal-
niany jest do krazenia z komér serca w odpowiedzi na
zwiekszone naprezenie ich Scian i przecigzenie objeto-
Sciowe. Oznaczenia BNP wykorzystuje sie w celu wyklu-
czania i/lub identyfikacji zastoinowej niewydolnosci ser-
ca jako przyczyny dusznosci u chorych przyjmowanych
na oddziaty ratunkowe [1, 32]. Jako punkty odciecia przy
podejmowaniu decyzji klinicznych proponuje sie steze-
nie 300 pg/ml dla NT-proBNP i 100 pg/ml dla BNP Trze-
ba jednak pamieta¢, ze w badaniach, na podstawie kté-
rych ustalono takie progi, nie brata udziatu dostatecznie
duza reprezentacja 0séb w podesztym wieku. W pioru-
nujacym obrzeku ptuc stezenie BNP przy przyjeciu mo-
ze by¢ prawidtowe. W pozostatych przypadkach BNP ce-
chuje sie wysoka ujemna wartoscig predykcyjna, po-
zwalajac wykluczy¢ niewydolnos¢ serca [33]. W réznych
sytuacjach klinicznych dochodzi do wzrostu stezenia
BNP Dzieje sie tak m.in. w niewydolnosci nerek i po-
socznicy. W razie stwierdzenia podwyzszonego stezenia
tego markera konieczne sa dalsze badania. Jezeli rozpo-
znanie AHF zostaje potwierdzone, podwyzszone steze-
nie BNP i NT-proBNP ma wazne znaczenie prognostycz-
ne. Nadal nie wyjasniono do konca, jaka jest rola BNP
[34].

5.5. Echokardiografia

Echokardiografia jest podstawowym narzedziem
stuzacym do oceny zmian czynnosciowych i struktural-
nych, lezacych u podstawy AHF lub z nig zwiazanych,
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odgrywa tez bardzo wazna role w diagnostyce ostrych
zespotéw wieficowych.
Zalecenie klasy I, poziom C

Echokardiografia z obrazowaniem dopplerowskim
stuzy do oceny i monitorowania odcinkowej i globalnej
kurczliwosci lewej i prawej komory, morfologii i funkcji
zastawek, wykrywania ewentualnej patologii osierdzia,
mechanicznych powiktah zawatu serca oraz sporadycznie
zmian ograniczajacych pojemnosé jam serca. Rzut serca
mozna oszacowac na podstawie prawidtowo przeprowa-
dzonych dopplerowskich pomiaréw predkosci przeptywu
aortalnego i ptucnego w czasie. Wtasciwie wykonane ba-
danie echokardiograficzne z dopplerem umozliwia tez
oszacowanie wysokosci cisnienia w tetnicy ptucnej (w
oparciu o analize parametréw fali zwrotnej przez zastaw-
ke trojdzielng); stosuje sie je ponadto do monitorowania
obcigzenia wstepnego lewej komory [35-37]. U chorych
z AHF pomiary metoda echokardiograficzng nie byty we-
ryfikowane cewnikowaniem prawego serca [38].

5.6. Pozostate metody
W przypadku wystapienia powiktah choroby wiehco-
wej, takich jak niestabilna dtawica lub zawat serca, waz-
nym badaniem jest koronarografia. Jak wykazaty badania,
rewaskularyzacja miesnia sercowego poprawia rokowa-
nie u takich chorych [29, 30].
Zalecenie klasy I, poziom B

Wykonanie koronarografii jest tez czesto wskazane
u chorych z dtuzej trwajaca AHF, ktérej nie daje sie wy-
ttumaczyé na podstawie pozostatych badan, przepro-
wadzonych zgodnie z zaleceniami rozpoznawania za-
stoinowej niewydolnosci serca [1].

W rozpoznawaniu AHF pomocne bywa zatozenie
cewnika do tetnicy ptucnej (PAC). Szczegbtowe omo-
wienie metody przedstawiono w rozdziale 7.2.3.

6. Cele leczenia AHF

Doraznym celem leczenia jest ztagodzenie dolegliwo-
Sci i stabilizacja hemodynamiczna (Tabela IV, Rycina 5.)
[40-51]. Sama poprawa parametrow hemodynamicz-
nych moze by¢ jednak mylaca, dlatego generalnie zwal-
czat trzeba subiektywne dolegliwosci (dusznos¢ i/lub
meczliwos$¢) [52]. Tym doraznym sukcesom leczenia
musi towarzyszy¢ korzystny wptyw na rokowanie odle-
gte. Istnieje duze prawdopodobienstwo osiggniecia te-
go celu, jezeli uda sie unikna¢ lub ograniczy¢ uszkodze-
nie miesnia sercowego.

Kolejnym celem terapii jest zwalczanie klinicznych
objawéw niewydolnosci serca. Zmniejszenie masy ciata
i/lub zwiekszenie diurezy to pozadane, korzystne efekty
leczenia chorych z zastojem i oligurig [44, 53]. Istotnym

Tabela IV. Cele terapeutyczne u chorych z AHF

kliniczne
{ dolegliwosci (dusznosci i/lub meczliwose)
{ objawy kliniczne
{ masa ciata
7T diureza
T utlenowanie

laboratoryjne
normalizacja stezen elektrolitow w surowicy krwi
4 BUN i/lub kreatynina
{ bilirubina bezposrednia
 0soczowe BNP

hemodynamiczne
{ cignienia zaklinowania tetnicy ptucnej do <18 mmHg
T rzutu serca i/lub pojemnosci wyrzutowej

kliniczno-organizacyjne
{ dtugoéci pobytu na oddziale intensywnej terapii
{ dtugosci hospitalizacji
T czasu do kolejnej hospitalizadji
 smiertelnosci

tolerancja leczenia
mata czestosc rezygnacji z okreslonych dziatan terapeutycznych
mata czestos¢ dziatan niepozadanych

BUN - azot mocznika w krwi

celem podejmowanych dziatan jest tez poprawa wysy-
cenia krwi tlenem, polepszenie czynnosci nerek i/lub
watroby oraz/lub normalizacja stezen elektrolitow w su-
rowicy krwi. Spadek stezenia BNP koreluje z poprawa
parametrow hemodynamicznych i Swiadczy o pomysl-
nym przebiegu leczenia.

O korzystnym wptywie dziatan terapeutycznych na
wyniki odlegte Swiadczy skrocenie czasu dozylnego po-
dawania lekéw wptywajacych na czynnos¢ naczyn,
skrécenie hospitalizacji, zmniejszenie czestosci po-
wtérnych hospitalizacji oraz wydtuzenie czasu do kolej-
nego incydentu wymagajacego przyjecia do szpitala
[52, 54, 55]. Najwazniejszym celem leczenia jest zmniej-
szenie zarébwno umieralnosci wewnatrzszpitalnej, jak
i odlegtej.

Waznym elementem wszelkich form terapii AHF jest
ich korzystny profil bezpieczefistwa i dobra tolerancja
leczenia. Kazdy stosowany tutaj lek musi cechowat sie
niskim wskaznikiem rezygnacji z leczenia i stosunkowo
mata czestoscia dziatah niepozadanych.

6.1. Organizacja leczenia AHF

Najlepsze efekty leczenia osigga sie, jezeli terapie
wdraza sie bezzwtocznie i prowadzi ja doSwiadczony
personel w specjalnie stworzonych warunkach lokalo-
wych. Chorych z AHF powinni leczy¢ doswiadczeni kar-
diolodzy i/lub inni odpowiednio wyszkoleni specjalisci.
Nalezy zapewni¢ szybki dostep do badan diagnostycz-
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| ostra niewydolnos¢ serca |

‘ rozpoznanie ostateczne }4——»‘ natychmiastowa resuscytacja

Y
‘ algorytm diagnostyczny ‘

Y

‘ leczenie celowane ‘

moze by¢ konieczne
wprowadzenie moni-
torowania inwazyjne-
go, np. PAC

Y

‘ chory niespokojny lub z bélem

}—» — podstawowe i zaawansowane

zatrzymanie krazenia

dziatania resuscytacyjne

TAK }—»{ leki przeciwbolowe lub uspokajajace

NIE

<
-

Y

‘ saturacja tlenem krwi tetniczej >95%

NIE }_>{ 2wiekszy¢ FiO,, rozwaz CPAP, NIPPV

<
-

Y

prawidtowy rytm
i czestotliwos¢ rytmu serca

NIE stymulacja, leki antyarytmiczne, inne

-
-

Y

Srednie ciSnienie tetnicze >70 mmHg

leki rozszerzajace naczynia, jezeli
sa objawy przewodnienia, rozwa-
zy¢ podanie lekéw moczopednych

NIE

ey
-

Y

odpowiednie obcigzenie wstepne

NIE }—»{ przetoczenie ptyndw
TAK

<
-

Y

rozwazy¢ zastosowanie lekow
o dodatnim dziataniu inotropowym
lub kontynuowaé¢ optymalizacje

adekwatny rzut serca: ustgpienie kwasicy
metabolicznej, SvO,>65%, kliniczne wy-
ktadniki prawidtowej perfuzji narzadowe;j

NIE obcigzenia nastepczego

TAK }—»{ czesta kontrola

Rycina 5. Dorazne cele terapeutyczne u chorych z AHFE By zapewni¢ przeptyw wienficowy, Srednie
cisnienie tetnicze (mBP) u chorych z chorobg wieficowa powinno by¢ wyzsze: mBP >70 lub cidnienie

skurczowe >90 mmHg

nych, takich jak echokardiografia i koronarografia
(w zaleznosci od wskazan).
Szpital musi posiadaé plan postepowania z chorymi
z AHF [50].
Zalecenie klasy I, poziom B

Badania poréwnawcze wykazaty, ze czas hospitali-
zacji jest krotszy, jezeli chorym opiekuje sie personel
majacy duze dodwiadczenie w leczeniu niewydolnosci
serca [17]. Zawsze, jezeli sa do tego wskazania (zalece-
nia ESC) i jest to mozliwe, po opanowaniu AHF chorego
nalezy witaczy¢ do klinicznego programu leczenia nie-
wydolnosci serca [1].
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Spetnianiem zyczenh ciezko chorego i/lub jego rodzi-
ny, dotyczacych leczenia i informacji, zwykle zajmuja
sie doswiadczone pielegniarki.

Pielegniarkom oraz specjalistom w kardiologii/nie-
wydolnosci serca/intensywnej terapii nalezy zapewnic
mozliwosé statego doskonalenia zawodowego.

Obecnie s3 opracowywane, oparte na uzgodnie-
niach ekspertéow z grupy roboczej ds. leczenia AHF,
zalecenia dotyczace standardowej struktury, organi-
zacji pracy pielegniarskiej oraz wymagan sprzeto-
wych oddziatéw intensywnej terapii kardiologicznej
i odpowiednich kardiologicznych oddziatéw obserwa-
cyjnych.
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7. Zabiegi i monitorowanie chorych z AHF

Monitorowanie stanu chorego z AHF nalezy roz-
poczat najszybciej jak to mozliwe po jego przybyciu
do izby przyje¢/oddziatu ratunkowego, podobnie jak
dziatania diagnostyczne, majace na celu ustalenie
pierwotnej przyczyny choroby. Typ i zakres monitoro-
wania niezbedny u kazdego chorego bywa bardzo
rézny, w zaleznosci od nasilenia dekompensacji kra-
zenia i reakcji na wstepne leczenie. Duze znaczenie
maja tez lokalne uwarunkowania logistyczne. Zalece-
nia dotyczace monitorowania prezentowane w tym
opracowaniu opieraja sie na opiniach ekspertow.

7.1. Monitorowanie nieinwazyjne

U wszystkich chorych w ciezkim stanie nalezy obo-
wigzkowo monitorowac cisnienie tetnicze, tempera-
ture ciata, czestos¢ oddechéw i EKG. Konieczne jest
okresowe powtarzanie okreslonych badah laborato-
ryjnych: stezenia elektrolitéw, kreatyniny i glukozy
w surowicy krwi. Oznacza sie tez markery zapalenia
i innych schorzeh metabolicznych. Potwierdzenia wy-
magaja hipo- oraz hiperkaliemia. Wszystkie wymienio-
ne badania mozna wykona¢ bez trudu i z duza doktad-
noscia, postugujac sie nowoczesna, zautomatyzowa-
na aparatura. W razie pogorszenia stanu chorego cze-
stos¢ badan nalezy zwiekszyc.

W okresie ostrej dekompensacji, szczeg6lnie jezeli
jej przyczyna jest niedokrwienie lub zaburzenia rytmu,
konieczne jest ciggte monitorowanie EKG (zaburzenia
rytmu i analiza odcinka ST).

Zalecenie klasy I, poziom C

Utrzymanie prawidtowego cisnienia tetniczego jest
szczegblnie wazne na poczatku leczenia i dlatego
cisnienie musi by¢ mierzone regularnie (np. co 5 min)
do czasu ustalenia stabilnego dawkowania lekéw roz-
szerzajacych naczynia, moczopednych oraz dziataja-
cych inotropowo dodatnio. Wiarygodnos¢ nieinwazyj-
nych pletyzmograficznych pomiaréw cisnienia jest bar-
dzo wysoka pod warunkiem, ze u chorego nie wystepu-
je zjawisko bardzo silnego obkurczenia naczyn obwo-
dowych i nie ma on bardzo szybkiej czynnosci serca.

Zalecenie klasy I, poziom C

Pulsoksymetr to proste urzadzenie, zapewniajace
nieinwazyjna ocene wysycenia hemoglobiny tlenem
(Sa0,) w naczyniach tetniczych. Z wyjatkiem chorych we
wstrzgsie kardiogennym, wartoé¢ SaO, zmierzona przy
pomocy pulsoksymetru rozni sie o nie wiecej niz 2% war-
tosci z bezposredniego pomiaru gazometrycznego. Cia-
gty pomiar saturacji pulsoksymetrem jest niezbedny
u wszystkich niestabilnych chorych, oddychajacych mie-
szanka gazéw o zwiekszonym stezeniu tlenu (FiO,)
w stosunku do powietrza atmosferycznego. W regular-

nych odstepach (co godzine) pomiaru saturacji nalezy

dokonywa¢ u wszystkich chorych stosujacych tlenotera-

pie z powodu gwattownego zaostrzenia niewydolnosci.
Zalecenie klasy 1, poziom C

Rzut serca i obcigzenie wstepne mozna oceniac
w sposOb nieinwazyjny, postugujac sie technikami
dopplerowskimi (patrz rozdziat 5.5.). Nie ma wcale lub
jest bardzo niewiele danych, na podstawie ktérych
mozna by okresli¢, ktéry z tych dwéch parametréw na-
lezy monitorowaé. Nie ma to jednak znaczenia, jesli
pamieta sie o ograniczeniach kazdego ze stosowanych
urzadzen, a uzyskiwane informacje wykorzystywane
sg prawidtowo.
Zalecenie klasy IIb, poziom C

7.2. Monitorowanie inwazyjne
7.2.1. Kaniulacja tetnicy

Wskazaniem do zatozenia kaniuli tetniczej jest ko-
nieczno$¢ prowadzenia ciggtego krwawego pomiaru ci-
$nienia tetniczego ze wzgledu na niestabilnos¢ hemo-
dynamicznag albo wielokrotnego pobierania probek
krwi tetniczej do badan. Czestosé powiktah zwigzanych
z zatozeniem dwucalowej kaniuli kalibru 20 do tetnicy
promieniowej jest niewielka.

Zalecenie klasy Ilb, poziom C

7.2.2. Kaniulacja zyt centralnych

Kaniulacja zyt centralnych zapewnia staty dostep do
tych naczyn. Umozliwia podawanie ptynéw i lekéw oraz
monitorowanie osrodkowego cisnienia zylnego (CVP, pol.
0C2) i wysycenia tlenem krwi zylnej (SvO,) w zyle gtow-
nej gornej (SVC) lub prawym przedsionku. Wskaznik ten
jest przydatny do szacunkowej oceny transportu tlenu.

Zalecenie klasy IIb, poziom C

Zaleca sie jednak zachowanie ostroznosci, by unik-
na¢ nadinterpretacji wynikéw pomiaréw cisnienia
w prawym przedsionku. U chorych z AHF rzadko bo-
wiem koreluja one z ciSnieniem w lewym przedsionku,
a tym samym cisnieniem napetniania lewej komory. Na
wyniki pomiaréw OCZ wptywa tez obecnosé istotnej
hemodynamicznie niedomykalnosci zastawki trojdziel-
nej oraz wentylacja z dodatnim cisnieniem kohcowo-
-wydechowym (PEEP).

Zalecenie klasy I, poziom C

7.2.3. Cewnikowanie tetnicy ptucnej

Cewnik przeznaczony do kaniulacji tetnicy ptucnej
(PAC) jest zakonczony balonem. Za jego pomoca doko-
nuje sie pomiaréw cisnienia w zyle gtéwnej gornej
(SVQ), prawym przedsionku, prawej komorze i tetnicy
ptucnej oraz wylicza rzut serca. Nowoczesne cewniki
umozliwiaja prawie ciggty pomiar rzutu, mierzg wysy-
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cenie tlenem mieszanej krwi zylnej, koAcowo-rozkur-
czowa objetos¢ prawej komory i jej frakcje wyrzutowa.

Chociaz zwykle cewnikowanie tetnicy ptucnej nie
jest konieczne do rozpoznania AHF, metoda ta jest
przydatna u chorych ze wspétistnieniem choroby ser-
ca i ptuc. Pozwala ona u nich rozrézni¢, czy przyczyna
ciezkiego stanu jest uposledzenie czynnosci serca, czy
czynniki pozasercowe. Czesto tez stosuje sie ja w celu
zmierzenia ci$nienia zaklinowania tetnicy ptucnej
(PCWP), rzutu serca oraz innych parametréw hemody-
namicznych, a co za tym idzie — do monitorowania le-
czenia chorych z masywnymi rozsianymi zmianami
w ptucach oraz gdy nie uzyskano stabilizacji hemody-
namicznej mimo wdrozenia wstepnego leczenia [57,
58]. Cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej nie jest do-
ktadnym miernikiem kofcowo-rozkurczowego cisnie-
nia w lewej komorze (LVEDP) u chorych ze zwezeniem
zastawki mitralnej (MS), niedomykalnoscia zastawki
aortalnej (AR), wzajemna zaleznoscig komér, wysokim
cisnieniem w drogach oddechowych oraz lewg komora
0 zmniejszonej podatnosci, np. w wyniku jej przerostu
(LVH), w przebiegu cukrzycy, zwtdknienia, pod wpty-
wem lekéw inotropowo dodatnich, w otytosci i niedo-
krwieniu. Masywna niedomykalno$¢ zastawki tréj-
dzielnej, czesta u chorych z AHF, moze zawyzac lub za-
niza¢ rzut serca mierzony metoda termodylucji.

Kilka retrospektywnych badan, oceniajacych stoso-
wanie cewnikowania tetnicy ptucnej u chorych
z AMI wykazato, ze zwieksza ono umieralnosé. Spo-
strzezenia te czeSciowo wyttumaczono réznicami
w doborze chorych zaliczanych do poszczegélnych
grup badanych [59-61]. Podobne obserwacje poczynio-
no nastepnie w odniesieniu do innych grup chorych
[47, 61, 62]. Natomiast w przeprowadzonym niedawno

prospektywnym badaniu z randomizacja, do ktérego
wtgczono heterogenng grupe chorych w ciezkim sta-
nie, nie udato sie wykaza¢ réznic rokowania, niemniej
jednak fakt zakwalifikowania do cewnikowania tetni-
cy ptucnej wigzat sie z wieksza skutecznoscia wyrow-
nywania zaburzef ptynowych w ciggu pierwszych 24
godz. Samo cewnikowanie nie szkodzito chorym, szko-
de wyrzadzato im raczej wykorzystywanie — czasem
w nieprawidtowy sposéb — uzyskiwanych dzieki niemu
informacji [48].

Cewnikowanie tetnicy ptucnej zaleca sie u chorych
niestabilnych hemodynamicznie, niereagujacych
w przewidywalny spos6b na tradycyjne leczenie oraz
w sytuacji jednoczesnego wystepowania cech zastoju
i zmniejszonej perfuzji. W takich wypadkach zatozenie
cewnika ma zapewni¢ optymalizacje napetniania
wstepnego komér oraz dostarczaé informacji niezbed-
nych do planowania terapii lekami wptywajacymi na
motoryke naczyn oraz preparatami o dziataniu inotro-
powym (Tabela V) [49]. Poniewaz czestos¢ powiktan
zwieksza sie wraz z wydtuzeniem czasu utrzymywania
cewnika w tetnicy ptucnej, podstawowego znaczenia
nabiera zasada zaktadania go tylko wtedy, gdy ko-
nieczne jest zebranie okreslonych danych (zwykle na
temat stanu nawodnienia) i usuwania, gdy przestaje
spetniac swoja role (tzn. po optymalizacji leczenia mo-
czopednego i rozszerzajgcego naczynia).

Zalecenie klasy Ilb, poziom C

We wstrzasie kardiogennym i przedtuzajacym sie ze-
spole matego rzutu zaleca sie pomiary wysycenia tlenem
mieszanej krwi zylnej w tetnicy ptucnej jako miernika
ekstrakgji tlenu (Sp0,-SvO,). U chorych z AHF celem le-
czenia powinno by¢ utrzymanie SvO, powyzej 65%.

Tabela V. Generalne zasady leczenia AHF w zaleznosci od wynikéw inwazyjnego

monitorowania hemodynamicznego

parametr

hemodynamiczny sugestie terapeutyczne

Cl zmniejszony zmniejszony zmniejszony zmniejszony prawidtowy

PCWP niskie wysokie wysokie wysokie wysokie
lub prawidtowe

SBP mmHg >85 <85 >85

zasady leczenia  przetaczanie

ptynéw

leki rozszerzajace
naczynia
(nitroprusydek, NTG),
mozliwe takze
uzupetnianie ptynow

rozwazyc leki
o dodatnim
dziataniu inotropowym

(dobutamina, dopamina)

oraz moczopedne i.v.

leki rozszerzajace
naczynia
(nitroprusydek, NTG)
oraz moczopedne (.v.,
rozwazyc leki

o dodatnim dziataniu
inotropowym
(dobutamina,
lewosimendan, PDEI)

u chorych z AHF: zmniejszony Cl: <2,2 l/min/m? PCWP: niskie jezeli <14 mmHg, wysokie jezeli >18-20 mmHg
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II Leczenie AHF

8. Ogolne zagadnienia zwiazane
z leczeniem AHF

Zakazenia

Chorzy z zaawansowanga AHF s3 szczeg6lnie podatni
na zakazenia, najczesciej uktadu oddechowego, drég
moczowych, posocznice oraz zakazenia wewnatrzszpi-
talne bakteriami Gram-dodatnimi. Wzrost stezenia biat-
ka C-reaktywnego (CRP) i pogorszenie ogolnego stanu
chorego moga by¢ jedynymi objawami zakazenia, bez
pojawienia sie gorgczki. Obowigzkowym elementem le-
czenia jest staranne zwalczanie zakazen oraz dziatania
majace na celu utrzymanie powtok skérnych w nienaru-
szonym stanie. Zaleca sie rutynowe wykonywanie po-
siewéw mikrobiologicznych. Jezeli sg wskazania, anty-
biotykoterapie nalezy wdraza¢ bez op6znienia.

Cukrzyca

Ostrej niewydolnosci serca czesto towarzyszy upo-
Sledzenie kontroli metabolicznej. Czesto wystepuje hi-
perglikemia. W takiej sytuacji nalezy przerwaé podawa-
nie doustnych lekéw przeciwcukrzycowych i wyréwnaé
glikemie, stosujac krotko dziatajaca insuline pod kon-
trolg czesto powtarzanych pomiaréw glikemii. Prawi-
dtowe stezenie glukozy u chorych w ciezkim stanie
z cukrzycg zwieksza ich szanse na przezycie [50].

Stan kataboliczny

Problemem w przedtuzajacej sie AHF jest ujemny
bilans kaloryczny i azotowy. Jest to skutek zmniejszonej
podazy kalorii w wyniku gorszego wchtaniania sktadni-
kéw odzywczych w jelitach. Nalezy podja¢ dziatania,
ktérych celem jest utrzymanie tego bilansu na wtasci-
wym poziomie. Pomocne w monitorowaniu stanu me-
tabolicznego jest oznaczanie stezenia albumin w suro-
wicy krwi oraz sledzenie bilansu azotowego.

Niewydolnos¢ nerek

Istnieje Scisty zwigzek miedzy AHF a niewydolno-
scig nerek. Wystapienie jednej z nich moze wywotag,
nasili¢ oraz pogorszy¢ wyniki leczenia drugiej. Niezbed-
ne jest doktadne monitorowanie czynnosci nerek. Za-
chowanie ich wydolnosci jest waznym elementem przy
wyborze wtasciwej strategii leczenia.

9. Tlenoterapia i wspomaganie oddechu
9.1. Uzasadnienie tlenoterapii w AHF

Dla maksymalnego zwiekszenia zaopatrzenia tka-
nek w tlen i ich utlenowania, co pomaga zachowac

sprawnosé narzadéw i zapobiega niewydolnosci wielo-
narzadowej, wazne jest utrzymanie Sa0O, na prawidto-
wym poziomie (95-98%).

Zalecenie klasy I, poziom C

Najlepszym sposobem zapewnienia realizacji tego
postulatu jest wzbogacenie w tlen powietrza, ktérym
oddycha chory (wieksze FiO,), po wczesniejszym
sprawdzeniu droznosci drég oddechowych. Jezeli mimo
to utlenowanie tkanek nie poprawia sie, wskazana jest
intubacja dotchawicza i podtaczenie do respiratora.

Zalecenie klasy lla, poziom C

Mimo ze intuicja podpowiada stosowanie tlenote-
rapii, nie ma dowodéw na to, lub s3 one nieliczne, ze
zwiekszenie zawartosci tlenu we wdychanym powie-
trzu poprawia wyniki leczenia niewydolnosci serca. Ba-
dania wykazaty natomiast, ze zbyt duza zawartosc tle-
nu we krwi wigzac sie moze ze zmniejszeniem przepty-
wu wiencowego, rzutu serca, wzrostem cisnienia tetni-
czego, systemowego oporu naczyniowego oraz z ten-
dencja do wiekszej Smiertelnosci [51]. Niewatpliwie jed-
nak u chorych z hipoksja tlenoterapia jest niezbednym
elementem leczenia.

Zalecenie klasy lla, poziom C

Wieksze kontrowersje budzi podawanie tlenu
chorym bez hipoksji, poniewaz moze by¢ dla nich szko-
dliwe [63].

9.2. Wspomaganie oddychania bez intubacji
(wentylacja nieinwazyjna)

We wspomaganiu oddychania stosuje sie dwie
techniki: CPAP i nieinwazyjna wentylacje dodatnim ci-
Snieniem (NIPPV). NIPPV jest metodg wentylacji me-
chanicznej, ktéra nie wymaga intubacji. Wszyscy zga-
dzaja sie, ze przed zaintubowaniem chorego nalezy
sprébowac jednego z tych dwdch nieinwazyjnych spo-
sobéw wspomagania oddechu. Ich wykorzystanie
znacznie ogranicza koniecznos$¢ petnej wentylacji me-
chanicznej.

9.2.1. Podstawy fizjologiczne

Zastosowanie CPAP przyczynia sie do otwarcia
uprzednio zamknietych pecherzykéw ptucnych
i zwieksza czynnosciowa pojemnos¢ zalegajaca. Po-
prawa podatnosci ptuc, redukcja przezprzeponowych
wahan cisnienia i mechanicznej pracy przepony pro-
wadzi do zmniejszenia catkowitego wysitku oddecho-
wego, a co za tym idzie — spadku zapotrzebowania
energetycznego catego organizmu. NIPPV jest bar-
dziej skomplikowana technika i wymaga specjalnego

Kardiologia Polska 2005; 63: 2



160

Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca

respiratora. Dotaczenie funkcji PEEP do wspomagania
wdechu sprawia, ze otrzymujemy mozliwos¢ prowa-
dzenia wentylacji w trybie CPAP (zwanym inaczej
wspomaganiem zmiennym ci$nieniem dodatnim [Bi-
PAP]). Fizjologiczne zalety takiego trybu wentylacji sg
identyczne jak w przypadku CPAP, oferuje on jednak
dodatkowo wspomaganie wdechu, ktére jeszcze bar-
dziej zmniejsza wysitek oddechowy i ogblne zapo-
trzebowanie metaboliczne.

9.2.2. Dowody na przydatnos¢ CPAP i NIPPV
w niewydolnosci lewokomorowe;]

CPAP zastosowany u chorych z kardiogennym
obrzekiem ptuc poprawia utlenowanie krwi, zmniejsza
objawy ostrej niewydolnosci serca i ogranicza czestosé
niezbednych intubacji [64-68]. Cytowane badania
przeprowadzono z udziatem stosunkowo mato licznych
grup i dlatego nie wykazaty one znamiennego staty-
stycznie zmniejszenia Smiertelnosci. Przeglad systemo-
wy [69] przeprowadzony po opublikowaniu pierwszych
trzech badan wskazywat, ze stosowanie CPAP wigze sie
z ograniczeniem koniecznosci intubacji i ze istnieje ten-
dencja do zmniejszenia umieralnosci wewnatrzszpital-
nej w poréwnaniu z terapia standardowa. Nie przedsta-
wiono jednak danych na temat potencjalnego ryzyka
zwigzanego z t3 metoda.

Do tej pory przeprowadzono 3 kontrolowane bada-
nia z randomizacja, oceniajace skutecznos¢ NIPPV
w leczeniu ostrego kardiogennego obrzeku ptuc
[70-72]. Stosowanie tej techniki ogranicza koniecz-
nos¢ intubacji, nie przektada sie to jednak na zmniej-

szenie umieralnosci czy poprawe czynnosciowa
w dtuzszej perspektywie.

9.2.3. Wnioski

Stosowanie CPAP i NIPPV w leczeniu ostrego kardio-
gennego obrzeku ptuc wiaze sie z istotnym statystycz-
nie zmniejszeniem czestosci niezbednych intubacji
i klasycznej wentylacji mechaniczne;j.

Zalecenie klasy lla, poziom A

Zbyt mato jest danych, by mozna byto na ich pod-
stawie wykaza¢ istotne zmniejszenie Smiertelnosci
w wyniku stosowania tych metod. Nic nie wskazuje
jednak na to, by trend taki rzeczywiscie istniat.

9.3. Intubacja i wentylacja mechaniczna

Inwazyjnej wentylacji mechanicznej (z intubacja)
nie nalezy stosowac w celu korygowania hipoksji, kté-
ra mozna opanowac za pomoca suplementacji tlenu,
CPAP lub NIPPV. Metode te powinno sie wykorzystywac
raczej do leczenia wyczerpania miesni oddechowych,
rozwijajacego sie w wyniku AHF. Stan ten jest najczest-
sza przyczyna intubacji, gdy jednoczesnie wystepuje hi-
perkapnia i splatanie.

Wentylacje inwazyjna nalezy stosowac tylko wtedy,
gdy ostra niewydolnos¢ oddechowa nie poddaje sie
leczeniu Srodkami rozszerzajacymi naczynia, tlenoterapii
i/lub CPAP albo NIPPV. Drugim wskazaniem jest koniecz-
nos¢ wykonania natychmiastowego zabiegu rewaskula-
ryzacji u chorego, u ktoérego obrzek ptuc wystapit w wy-
niku ostrego zespotu wieficowego z uniesieniem ST.

Tabela VI. Wskazania i dawkowanie lekéw rozszerzajacych naczynia w AHF

Lek Wskazania

Dawkowanie

Najwazniejsze
dziatania niepozadane

Uwagi

tréjazotan glicerylu,
5-monoazotan

AHF, gdy cisnienie tetnicze
prawidtowe lub wysokie

poczatkowo 20 pg/min,
poézniej dawki do 200 pug/min

hipotonia, bél gtowy ciggte podawanie
prowadzi

do tolerancji

dwuazotan
izosorbidu

AHF gdy cisnienie tetnicze
prawidtowe lub wysokie

poczatkowo 1 mg/godz.,
pozniej dawki do 10 mg/godz.

hipotonia, bol gtowy ciagte podawanie
prowadzi

do tolerancji

nitroprusydek przetom nadcisnieniowy, 0,3-5 pg/kg/min hipotonia, zatrucie lek wrazliwy
sodu wstrzas kardiogenny izocyjanianami na Swiatto
w skojarzeniu z lekami
o dodatnim dziataniu
inotropowym
nesiritid® ostra dekompensacja dawka wstepna 2 pg/kg iv., hipotonia

niewydolnosci serca

nastepnie wlew ciagty

0,015-0,03 pg/kg/min

2w krajach ESC dostepnos¢ leku ograniczona
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10. Leczenie farmakologiczne
10.1. Morfina i analogi morfiny

Stosowanie morfiny jest wskazane we wczesnym
okresie leczenia AHF, szczegblnie wtedy, kiedy chory
odczuwa niepokdj i dusznos¢.

Zalecenie klasy IIb, poziom B

Morfina rozszerza naczynia zylne oraz w niewielkim
stopniu tetnice, a takze zmniejsza czestotliwos¢ rytmu
serca [73]. W wiekszosci badah podawano ja dozylnie
w postaci jednorazowej dawki wstepnej 3 mg zaraz po
zatozeniu kaniuli. Dawke te mozna powtarzaé w zalez-
nosci od potrzeb.

10.2. Leczenie przeciwzakrzepowe

Leki przeciwzakrzepowe zajmuja state miejsce w le-
czeniu chorych z ostrymi zespotami wiehcowymi, z nie-
wydolnoscig serca lub bez niej [29]. To samo dotyczy
migotania przedsionkéw [31]. Natomiast wdrazanie te-
rapii heparyna niefrakcjonowana lub drobnoczasteczko-
wa (LMWH) w AHF nie odbywa sie na tak szeroka ska-
le. W szeroko zakrojonym randomizowanym badaniu
z placebo wykazano, ze enoksaparyna podawana pod-
skérnie w dawce 40 mg hospitalizowanym chorym
w ciezkim stanie, wsrdd ktorych wiekszos¢ stanowili
chorzy z niewydolnoscia serca, nie poprawia stanu kli-
nicznego, ale zmniejsza czestos¢ wystepowania zakrze-
picy zyt [74]. Nie ma duzych badan poréwnujacych
LMWH z heparyna niefrakcjonowang (podawang 2-3 ra-
zy dziennie po 5000 IU) u takich chorych. Poniewaz
w AHF czesto wystepuja zaburzenia czynnosci watroby,
niezbedne jest Sciste monitorowanie uktadu krzepnie-
cia. LMWH jest przeciwwskazana, gdy klirens kreatyniny
spada ponizej 30 ml/min. Jezeli jednak stosuje sie ja
u takich pacjentéw, nalezy zachowaé¢ maksymalng
ostroznos¢ i monitorowac stezenie czynnika anty-Xa.

10.3. Leki rozszerzajace naczynia

Leki rozszerzajgce naczynia stosuje sie z wyboru
u wiekszosci chorych z AHF. Obnizona perfuzja tkanek
musi jednak wspotistnie¢ z wystarczajaco wysokim ci-
Snieniem tetniczym oraz objawami zastoju ze zmniej-
szong diureza. Mechanizm ich dziatania polega na
otwieraniu naczyn obwodowych i zmniejszaniu obcia-
Zenia wstepnego (Tabela VI).

10.3.1. Nitraty

U chorych z AHF, szczegblnie w przebiegu ostrego
zespotu wieficowego, nitraty zmniejszaja zastéj w kra-
zeniu ptucnym, nie wptywajac na wielkos¢ rzutu ani na
zwiekszenie zapotrzebowania tlenowego miesnia serco-
wego. W niskich dawkach powoduja jedynie rozszerze-

nie naczyn zylnych, w miare stopniowego ich zwieksza-
nia zaznacza sie jednak podobny wptyw na tetnice, tak-
ze wiehcowe. W odpowiedniej dawce wptyw naczynio-
rozkurczowy nitratéw na tetnice i zyty jest zrbwnowazo-
ny i dzieki temu zmniejszaja one zaréwno obcigzenie
wstepne, jak i nastepcze lewej komory, nie zmniejszajac
perfuzji tkankowej. Wptyw na rzut serca zalezy od wiel-
kosci obcigzenia wstepnego i nastepczego przed rozpo-
czeciem leczenia oraz zdolnosci serca do reakcji na
zwiekszong aktywnos$¢ wspétczulnego uktadu nerwo-
wego, bedaca efektem stymulacji przez baroreceptory.
Na poczatku nitraty mozna stosowaé doustnie,
w AMI dobrze tolerowane jest takze leczenie dozylne.
Dwa badania kliniczne z randomizacja potwierdzity
skutecznosé dozylnych nitratéw w AHF, stosowanych
w skojarzeniu z furosemidem oraz wykazaty, ze stop-
niowe zwiekszanie dawki nitratu do najwiekszej tole-
rowanej i podanie matej dawki furosemidu jest sku-
teczniejsze niz monoterapia lekiem moczopednym
w duzej dawce.
Zalecenie klasy |, poziom B

W jednym z wymienionych badan z randomizacja
oceniano furosemid i dwuazotan izosorbidu, podawane
w szybkim wstrzyknieciu dozylnym. Stwierdzono, ze
w opanowaniu ciezkiego obrzeku ptuc nitrat iv. w du-
zej dawce byt skuteczniejszy niz furosemid [75].

W praktycznym zastosowaniu nitratéw mozna za-
obserwowaé wystepowanie efektu krzywej U. Leki roz-
szerzajace naczynia, podawane w zbyt matych daw-
kach, w ograniczony sposéb zapobiegaja nawrotom
AHF. Z kolei zbyt duze dawki zmniejszaja ich skutecz-
nos¢. Jedna z wad nitratéw jest bardzo szybki rozwaéj
tolerancji, szczego6lnie gdy podaje sie je dozylnie w du-
zych dawkach. Tak wiec skuteczne dziatanie utrzymuje
sie przez maksymalnie 16-24 godz. Nitraty nalezy sto-
sowat¢ w dawkach, ktére zapewniaja optymalny sto-
pien rozszerzenia naczyf, skutkujacy zwiekszeniem
wskaznika sercowego (Cl) i obnizeniem cisnienia zakli-
nowania tetnicy ptucnej. Nadmiernie wyrazony efekt
moze spowodowaé gwattowny spadek cisnienia tetni-
czego, a nawet zatamanie hemodynamiczne.

Nitrogliceryne podaje sie doustnie, wziewnie [tréja-
zotan glicerylu (GTN) w sprayu 400 pg (2 aplikacje), po-
wtarzane co 5-10 min] lub na btony $luzowe policzkéw
(dwuazotan izosorbidu 1-3 mg), zawsze jednoczesnie
kontrolujac cisnienie tetnicze. Dozylnie nitraty nalezy
stosowac z zachowaniem daleko idacej ostroznosci, sci-
sle kontrolujgc cisnienie tetnicze, miareczkujgc odpo-
wiednio dawke leku, by nie dopusci¢ do nadmiernego
spadku cisnienia (azotan glicerylu poczatkowo
20 pg/min, maksymalnie 200 pg/min, dwuazotan izo-
sorbidu 1-10 mg/godz.). Szczegblnie niebezpieczne

Kardiologia Polska 2005; 63: 2



162

Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca

bywa podawanie nitratéw chorym ze zwezeniem za-
stawki aortalnej; niemniej jednak takze w takich skom-
plikowanych przypadkach leczenie przynosi nieraz ko-
rzysci. Jezeli cisnienie tetnicze spada ponizej 90-100
mmHg, nalezy zmniejszy¢ dawke leku. Gdy trend spad-
kowy utrzymuje sie mimo to, leczenie nalezy przerwac.
Z praktycznego punktu widzenia pozadane jest obnize-
nie Sredniego cisnienia tetniczego o 10 mmHg.

10.3.2. Nitroprusydek sodu

Nitroprusydek sodu (NPS) (0,3 pg/kg/min, ostrozne
zwiekszanie dawki do 1 pg/kg/min, maksymalnie
5 pg/kg/min) zalecany jest u chorych z ciezka niewy-
dolnoscia serca oraz u pacjentéw z przewaga przecia-
zenia nastepczego, np. w przebiegu nadcisnienia tetni-
czego czy niedomykalnosci mitralnej.

Zalecenie klasy I, poziom C

NPS wymaga precyzyjnego i ostroznego zwieksza-
nia dawek oraz zwykle inwazyjnego pomiaru ciénienia
i bezpoSredniego nadzoru. Zbyt dtugie leczenie moze
doprowadzi¢ do zatrucia metabolitami nitroprusydku:
tiocyjanianami i cyjanianami. Nalezy tego unikac,
szczegblnie u chorych z zaawansowang niewydolnoscia
nerek i watroby. Brak jest kontrolowanych badan sku-
tecznosci i bezpieczenstwa nitroprusydku sodu w AHF,
natomiast wyniki analiz u chorych z AMI s3 niejedno-
znaczne [76]. Dla unikniecia efektu z odbicia, lek nale-
2y odstawia¢ powoli. W przypadku niewydolnosci serca
spowodowanej ostrym niedokrwieniem preferuje sie
nitraty, poniewaz NPS moze wywotywac efekt podkra-
dania [77, 78].

10.3.3. Nesiritid

Od niedawna do zwalczania AHF stosuje sie nesiri-
tid, nalezacy do nowej klasy lekéw rozszerzajacych na-
czynia [40]. Jest to rekombinowany ludzki mézgowy
peptyd natriuretyczny, inaczej peptyd natriuretyczny ty-
pu B (BNP), identyczny z endogennym hormonem.
Dzieki dziataniu rozszerzajagcemu naczynia zylne, tetni-
cze i wiencowe zmniejsza on obcigzenie wstepne i na-
stepcze oraz zwieksza rzut serca, nie wywierajac bez-
posrednich efektéw inotropowych.

Dozylny wlew nesiritidu wywiera korzystny wptyw na
parametry hemodynamiczne u chorych z niewydolnoscia
serca, zwieksza wydalanie sodu i hamuje aktywnos¢ ukta-
du renina-angiotensyna-aldosteron oraz wspétczulnego
uktadu nerwowego [79]. W poréwnaniu z nitrogliceryna
stosowanga dozylnie, lek ten skuteczniej poprawia para-
metry hemodynamicznie, wywotujac mniej dziatah nie-
pozadanych. Nie przektada sie to jednak na poprawe ro-
kowania klinicznego. Czasem wywotuje tez hipotonie,
a u niektérych chorych w ogéle nie dziata.
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10.3.4. Antagonisci wapnia

Leki tej grupy nie s3 zalecane w leczeniu AHFE Tak
wiec nie nalezy stosowac diltiazemu, werapamilu ani
dihydropirydyn.

10.4. Inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE)

10.4.1. Wskazania

Nie ma wskazan do stosowania inhibitorow ACE we
wstepnym leczeniu chorych z AHFE.
Zalecenie klasy IIb, poziom C

Poniewaz jednak s3 to chorzy wysokiego ryzyka, in-
hibitory ACE znajduja pewne zastosowanie w poczatko-
wym leczeniu AHF oraz AMI. Nadal nie ustalono, u jakich
pacjentéw i kiedy nalezy wdrazac terapie tymi lekami.

10.4.2. Efekty i mechanizm dziatania

Wptyw inhibitorow ACE na parametry hemodyna-
miczne wynika ze spadku wytwarzania angiotensyny I
(All) i wzrostu stezenia bradykininy, ktéra z kolei
zmniejsza catkowity opér naczynh obwodowych i zwiek-
sza wydalanie sodu z moczem. Podczas krétkotrwatego
leczenia dochodzi do zmniejszenia stezenia angioten-
syny Ili aldosteronu oraz zwiekszenia angiotensyny | i ak-
tywnosci reninowej osocza.

Jak dotad nie przeprowadzono badan oceniajgcych
skutecznosé inhibitoréw ACE w AHFE Wysitki badaczy
koncentrowaty sie na odlegtych efektach stosowania
tych lekéw w niewydolnosci serca po zawale [80, 81].
Wedtug przeprowadzonej ostatnio metaanalizy Smier-
telnos¢ 30-dniowa w grupie chorych otrzymujacych
inhibitory ACE wyniosta 7,1% w poréwnaniu z 7,6%
w grupie placebo [redukcja ryzyka wzglednego 7%
(95% Cl 2-11%, P<0,004)]. Oznacza to ok. 5 zgonow
mniej na kazdy 1 000 oséb leczonych przez 4-6 tyg.
[liczba o0sdb, ktére trzeba leczy¢ (NNT), by uniknaé
1 zgonu, wynosi 200]. Badania, ktérymi objeto wyse-
lekcjonowanych chorych wysokiego ryzyka, wykazaty,
ze stosowanie inhibitoréw ACE prowadzi do znaczne-
go zmniejszenia wzglednego i bezwzglednego ryzyka
zgonu [82].

10.4.3. Zastosowanie praktyczne

Nalezy unikaé dozylnego podawania inhibitorow
ACE. Wstepna dawka tych lekéw powinna byé niewiel-
ka. Zwieksza sie ja stopniowo pod kontrola cisnienia tet-
niczego i czynnosci nerek po ustabilizowaniu stanu pa-
cjenta, co powinno nastapi¢ w ciggu pierwszych
48 godz. Raz rozpoczete leczenie nalezy kontynuowaé
przez co najmniej 6 tyg.

Zalecenie klasy I, poziom A
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Stosujac inhibitory ACE u chorych z granicznym rzu-
tem serca nalezy pamietaé, ze moga one znacznie
zmniejszy¢ przesaczanie ktebkowe. Ryzyko wystapienia
nietolerancji leczenia zwieksza jednoczesne podawanie
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych oraz obu-
stronne zwezenie tetnic nerkowych.

10.5. Leki moczopedne
10.5.1. Wskazania

Leki moczopedne s3g wskazane u chorych z AHF lub
ostrg dekompensacja CHF w razie wystapienia obja-
wow wynikajacych z przewodnienia.

Zalecenie klasy |, poziom B

Skutecznos¢ w zakresie tagodzenia objawéw i po-
wszechna akceptacja klinicystow sprawity, ze lekéw
tych nie udato sie podda¢ formalnej ocenie w randomi-
zowanych badaniach klinicznych na duza skale.

10.5.2. Skutki i mechanizmy dziatania

Leki moczopedne zwiekszajg ilos¢ wydalanego
moczu, nasilajac wydzielanie wody, chlorku sodu i in-
nych jonéw. Zmniejszaja tym samym objetos¢ osocza
i ptynu zewnatrzkomérkowego, catkowita zawartosc¢
wody i sodu w organizmie, cisnienie napetniania pra-
wej i lewej komory oraz zastéj w naczyniach obwodo-
wych i krazeniu ptucnym, przeciwdziatajac obrzekowi
ptuc [83, 84]. Dozylne podawanie petlowych lekéw

Tabela VII. Praktyczne stosowanie lekéw mo-
czopednych w AHF

Leczenie nalezy rozpoczynac od indywidualnie dobranej dawki
w zaleznosci od sytuacji klinicznej (patrz tabela VIII).

Modyfikowaé dawke, kierujac sie kliniczng reakcja na leczenie.

Po opanowaniu retencji ptynéw zmniejszy¢ dawke.

Czesto kontrolowac stezenie K*, Na* i parametry czynnosci
nerek (co 1-2 dni), kierujac sie wielkoscia diurezy.

Uzupetniac tracone ilosci K* i Mg*.

W razie braku reakcji na leki moczopedne postepowac zgodnie
z sugestiami zawartymi w tabeli X.

moczopednych wywiera tez efekt naczynioworozkur-
czowy, objawiajacy sie szybkim (5-30 min) spadkiem
cisnienia w prawym przedsionku i cisnienia zaklino-
wania tetnicy ptucnej oraz oporéw w krazeniu ptuc-
nym [85]. Podczas podawania wysokich jednorazo-
wych dawek (>1 mg/kg) realne jest ryzyko odrucho-
wego obkurczenia naczyh. W przeciwiehstwie do te-
rapii przewlektej zastosowanie ich u chorych z ciezka,
zdekompensowana niewydolnoscia serca normalizu-
je obcigzenie wstepne i na krotko zmniejsza pobu-
dzenie neurohormonalne [86]. Leki moczopedne
w matych dawkach nalezy stosowaé szczegblnie
ostroznie u chorych z ostrymi zespotami wiencowy-
mi, u ktérych pierwszenstwo maja leki rozszerzajace
naczynia [87].

Tabela VIII. Dawkowanie oraz sposéb podawania lekéw moczopednych

Nasilenie retencji ptynéw Lek Dawka (mg) Uwagi
umiarkowane furosemid lub 20-40 doustnie lub dozylnie w zaleznosci
od objawéw klinicznych
bumetanid lub 0,5-1,0 modyfikacja dawki w zaleznosci od reakgji klinicznej
torasemid 10-20 kontrola Na*, K*, kreatyniny i ciSnienia tetniczego
znaczne furosemid w powtarzanych  40-100; dozylnie
wstrzyknieciach
lub we wlewie ciggtym 5-40 mg/godz. skuteczniejszy niz bardzo duze pojedyncze dawki
bumetanid lub 1-4 doustnie lub dozylnie
torasemid 20-100 doustnie
oporne na petlowe dotgcz hydrochlorotiazyd, 25-50 2 razy potaczenie z lekiem petlowym bardziej skuteczne
leki moczopedne lub dziennie niz sam lek petlowy w bardzo duzej dawce

metolazon lub

spironolakton

2,5-10 raz dziennie

25-50 raz dziennie

lek dziata silniej, gdy klirens kreatyniny <30 ml/min

lek z wyboru u chorych bez niewydolnosci nerek
i z prawidtowym lub niskim stezeniem K* w surowicy

z towarzyszaca zasadowica  acetazolamid 0,5

dozylnie

oporne na leki petlowe
i tiazydy w skojarzeniu

dotagczy¢ dopamine w celu
rozszerzenia naczyn
nerkowych albo
dobutaming dla dodatniego
efektu inotropowego

w wypadku niewydolnosci nerek rozwazy¢
ultrafiltracje lub hemodialize
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Tabela IX. Przyczyny opornosci na leki moczo-
pedne

zmniejszenie objetosci wewnatrznaczyniowej

pobudzenie neurohormonalne

zwiekszona absorbcja Na* po utracie ptynow

przerost dystalnej czesci nefronu

zmniejszone wydzielanie cewkowe (niewydolnos¢ nerek, NLPZ)

zmniejszona perfuzja nerek (maty rzut)

uposledzone wchtanianie jelitowe lekéw moczopednych
podawanych doustnie

nieprzestrzeganie zalecen dotyczacych zazywania lekéw
lub diety (duze spozycie sodu)

Tabela X. Postepowanie w przypadku opornosci
na leki moczopedne

Ograniczy¢ spozycie Na*/H,O i kontrolowac stezenie
elektrolitow [113].

W przypadku hipowolemii uzupetnic¢ ptyny [113].

Zwigkszy¢ dawke i/lub czestos¢ podawania leku moczopednego
[109, 116].

Zastosowac dozylng droge podawania lekow (wieksza
skuteczno$¢ niz p.o.) [113] w postaci pojedynczych wstrzykniec
lub ciagtego wlewu (bardziej skuteczny niz pojedyncze
wstrzykniecia duzych dawek [103-107, 116]).

Wprowadzic leczenie skojarzone [108]:
furosemid + hydrochlorotiazyd [109]
furosemid + spironolakton [111]

metolazon + furosemid (zachowuje skutecznos¢ takze
w niewydolnosci nerek) [110, 107].

Zastosowac dodatkowo dopamine [112] lub dobutamine [117].

Zmniejszy¢ dawke inhibitora ACE [118] lub stosowac jedynie
bardzo mate dawki [118, 119].

W razie nieskutecznosci powyzszych sposobow leczenia
rozwazyc ultrafiltracje lub hemodialize [120].

10.5.3. Zastosowanie praktyczne

U chorych z AHF preferuje sie dozylne podawanie
petlowych lekéw moczopednych (furosemid, bumeta-
nid, torasemid), tak by szybko wymusi¢ intensywnga
diureze. Leczenie mozna rozpocza¢ bezpiecznie jeszcze
przed przyjeciem chorego do szpitala [75, 88-90], daw-
kowanie dobiera sie w zaleznosci od reakcji diuretycz-
nej i objawéw zastoju. Furosemid lub torasemid poda-
wane w dawce wstepnej, a nastepnie w powolnym
wlewie dozylnym sg, jak wynika z badan, skuteczniej-
sze niz terapia opierajaca sie na jednorazowym
wstrzyknieciu dozylnym [87, 91-95]. W skojarzeniu
z lekami petlowymi mozna stosowac pochodne tiazy-
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dowe [96-98] oraz spironolakton [99], przy czym leki
te sa skuteczniejsze w matych dawkach i wywotuja
mniej dziatah niepozadanych niz pojedynczy lek
w wiekszej dawce [96, 99]. Wieksza jest tez skutecz-
nos¢ oraz mniejsze prawdopodobienstwo dziatah nie-
pozadanych podczas stosowania terapii skojarzonej le-
kiem petlowym z dobutaming, dopaming [92] lub ni-
tratem, niz samym lekiem moczopednym we wzrasta-
jacych dawkach [100].

Zalecenie klasy IIb, poziom C

Tabela VIl zawiera praktyczne wskazéwki dotyczace
stosowania lekéw moczopednych, tabela VIl — zalecane
dawkowanie czesto podawanych lekéw z tej grupy.

10.5.4. Opornos¢ na leki moczopedne

Definiuje sie ja jako stan, w ktérym odpowied? diu-
retyczna zmniejsza sie lub w ogéle zanika przed osia-
gnieciem celu leczenia, czyli opanowaniem obrzeku
[101]. Wystapienie opornosci wigze sie z gorszym roko-
waniem [102]. Zdarza sie to czesciej u chorych z prze-
wlektg zaawansowang niewydolnoscig serca leczong
od dtuzszego czasu lekami moczopednymi, chociaz opi-
sywano tez przypadki, w ktérych przyczyng byta ostra
hipowolemia po dozylnym podaniu diuretykéw petlo-
wych [103]. Istnieje kilka potencjalnych przyczyn
zmniejszonej reakcji na leki moczopedne (Tabela IX)
[101, 103]. Wyprébowano liczne sposoby leczenia maja-
cego przetamac te opornosé (Tabela X), wiadomo wiec,
ze skutecznos¢ réznych metod moze by¢ rézna w prak-
tyce klinicznej u poszczegélnych pacjentéw. Ciagty do-
zylny wlew furosemidu jest bardziej skuteczny niz po-
wtarzane wstrzykniecia.

10.5.5. Efekty wtérne, interakcje lekowe

Mimo Ze u wiekszosci chorych leki moczopedne sa
bezpieczne, czesto wywotuja efekty wtérne, ktére moga
nawet zagraza¢ zyciu. Nalezy do nich pobudzenie ukta-
du neurohormonalnego, szczegélnie zas uktadu angio-
tensyna-aldosteron i wspbtczulnego uktadu nerwowego
[97], hipokaliemia, hipomagnezemia oraz zasadowica hi-
pochloremiczna, ktére moga by¢ przyczyna powaznych
zaburzen rytmu serca [92], a takze wptyw nefrotoksycz-
ny, nasilajacy niewydolnosé nerek [100, 105]. Zbyt duza
diureza nadmiernie zmniejsza cisnienie Zzylne,
cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej i napetnianie ser-
ca w rozkurczu, a co za tym idzie pojemnos¢ wyrzutowa
i rzut serca, szczegblnie u chorych z zaawansowang nie-
wydolnoscia na podtozu dysfunkcji rozkurczowej oraz
niedokrwiennym uszkodzeniem prawej komory.
W zwalczaniu zasadowicy skuteczny jest acetazolamid
podawany dozylnie (1-2 dawki) [106].
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10.5.6. Nowe leki moczopedne snym okresie po zawale podawano dozylnie substan-
Obecnie w fazie badaf znajduje sie kilka nowych ~ CJ& €zynna lub placebo, a nastepnie przez 3 mies. kon-
zwigzkéw o dziataniu moczopednym, majacych réwniez tynuowano terapie doustna. W grupie aktywnie leczo-
inne mechanizmy dziatania, jak antagoniéci receptora V2~ Nej niewydolnos¢ serca rozwingta sig u mniejszej licz-

dla wazopresyny (patrz 103.3), peptyd natriuretyczny ~ PY chorych [110]. Jeszcze wyrazniejszy byt korzystny
typu B i leki blokujace receptory dla adenozyny. wptyw metoprololu na umieralnos¢ i chorobowosé
u chorych z objawami zastoju w krazeniu ptucnym, ta-

10.6. B-adrenolityki kimi jak'rzei.enia u pod.stawy p’ruc}i/l'ub os()t? otrzymuja-
cych dozylnie furosemid [111]. Doswiadczenia z esmolo-
lem, krétko dziatajacym B-adrenolitykiem, pochodza
gtownie z osrodkéw kardiochirurgicznych. Przeprowa-

W zadnym z przeprowadzonych dotychczas badafn  dzono mate badanie, w ktérym poréwnano dziatanie ce-
nie oceniano stosowania B-adrenolitykow w AHF z za-  liprololu i esmololu w zaawansowane]j niewydolnosci
miarem poprawy stanu klinicznego. Przeciwnie, uwa-  serca. Celiprolol w mniejszym stopniu zmniejszat wskaz-
za sie, ze AHF stanowi przeciwwskazanie do podawa-  nik rzutu serca przy podobnej redukcji czestotliwosci
nia tych lekéw. Z badan prowadzonych u chorych tuz  rytmu, co przypisano réznicom we wptywie tych lekow
po zawale wykluczano wszystkich chorych  na rozszerzenie naczyn [112]. Nie jest pewne, czy obser-
z objawami zastoju w ptucach (rzezenia) oraz, nieza- wowana roznica ma jakiekolwiek znaczenie kliniczne.
leznie od obecnosci rzezeh, chorych z hipotonig.  Z kolei w badaniu MIAMI prowadzono inwazyjne moni-
W grupie chorych z AMI, ale bez jawnej jego niewydol-  torowanie parametrow hemodynamicznych podczas le-
nosci czy hipotonii, B-adrenolityki zmniejszajg rozle-  czenia u chorych z ciSnieniem zaklinowania tetnicy
gtoéé zawatu i czestos¢ zaburzen rytmu zagrazajgcych  ptucnej podwyzszonym do maksymalnie 30 mmHg.
zyciu oraz tagodza bol [30, 107-109]. Podczas stosowania metoprololu cisnienie napetniania

10.6.1. Wskazania i przestanki patofizjologiczne
do stosowania B-adrenolitykow

Dozylne leczenie B-adrenolitykiem nalezy rozwazy¢  ulegto obnizeniu [113].
u chorych z niedokrwiennym bélem w klatce piersio-
wej, nieustepujacym po lekach opioidowych, z nawro- 10.6.2. Zastosowanie praktyczne
tami niedokrwienia, z nadcisnieniem, tachykardig lub U chorych z AHF i rzezeniami nad polami ptucnymi
innymi zaburzeniami rytmu. W badaniu z uzyciem me-  zajmujacymi wiecej niz tylko segmenty podstawne sto-
toprololu, przeprowadzonym w Goteborgu, we wcze-  sowanie B-darenolitykéw jest mozliwe, cho¢ wymaga

AHF z dysfunkcja skurczowa

Y
tlen/CPAP;
furosemid + lek rozszerzajacy naczynia;
ocena kliniczna (ukierunkowujaca leczenie w zaleznosci od dominujgcych zaburzen hemodynamicznych)

Y Y \
SBP>100 mmHg ‘ ‘ SBP 85-100 mmHg ‘ ‘ SBP<85 mmHg
Y Y Y
lek rozszerzajacy naczynia lek rozszerzajacy naczynia i/lub lek przetoczenie ptynow?
(NTG, nitroprusydek, BNP) o dodatnim dziataniu inotropowym Lek o dodatnim dziataniu
(dobutamina, PDEI inotropowym i/lub dopamina
lub lewosimendan) >5 pg/kg/min i/lub norepinefryna
Y
brak odpowiedzi: ponownie
Y przeanalizowac zatozenia,
dobra odpowiedz, terapia doustna: | na ktorych oparto leczenie, leki <€
furosemid, ACEI o o dodatnim dziataniu inotropowym

Rycina 6. Podstawowe zasady stosowania lekéw o dodatnim dziataniu inotropowym w AHF
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duzej ostroznosci. Jezeli utrzymuje sie u nich niedo-
krwienie i tachykardia, mozna rozwazyé¢ dozylne zasto-
sowanie metoprololu.
Zalecenie klasy Ilb, poziom C
Natomiast gdy w przebiegu AMI doszto do AHF, ale
stan chorego ustabilizowat sie, powinien on jak naj-
szybciej otrzymac B-adrenolityk.
Zalecenie klasy lla, poziom B

W przewlektej niewydolnosci serca po jej zaostrze-
niu stosowanie B-adrenolitykéw nalezy rozpocza¢ zaraz
po ustabilizowaniu stanu klinicznego (zwykle po
4 dniach).

Zalecenie klasy I, poziom A

Poczatkowe doustne dawki bisoprololu, karwedilolu
i metoprololu powinny byé niewielkie i stopniowo, lecz
konsekwentnie zwiekszane do takich, jakie stosowano
w duzych badaniach klinicznych. Trzeba sie przy tym
kierowac¢ indywidualnga reakcja na leczenie. Bywa, ze le-
ki te nadmiernie obnizajg cisnienie tetnicze i cze-
stotliwos¢ rytmu. Generalnie nalezatoby stosowac zasa-
de, Ze chorzy przewlekle stosujacy B-adrenolityki, ktorzy
trafiajg do szpitala z powodu zaostrzenia niewydolnosci,
nadal otrzymuja te leki, cho¢ w zmniejszonej dawce, gdy
podejrzewa sie, ze dotychczasowa byta zbyt duza (tzn.
wystepuje bradykardia i hipotonia). Wskazaniem do
przerwania takiego leczenia jest koniecznos¢ zastoso-
wania lekéw o dodatnim dziataniu inotropowym.

10.7. Leki o dodatnim dzialaniu inotropowym
10.7.1. Wskazania kliniczne

Wskazaniem do zastosowania lekéw o dodatnim
dziataniu inotropowym jest hipoperfuzja obwodowa (hi-
potonia, pogorszenie czynnosci nerek) z zastojem w kra-
zeniu ptucnym, bez zastoju w krazeniu ptucnym albo z
obrzekiem ptuc, ktérych nie mozna opanowac lekami
moczopednymi i rozszerzajagcymi naczynia w optymal-
nych dawkach (Rycina 6.).

Zalecenie klasy lla, poziom C

Leki te sg potencjalnie szkodliwe, poniewaz zwiek-
szaja zapotrzebowanie tlenowe i obcigzenie jonami wap-
nia, dlatego nalezy stosowac je bardzo ostroznie [114].

U chorych ze zdekompensowana niewydolnoscia
serca objawy, przebieg kliniczny i rokowanie moga by¢
Scisle zdeterminowane przez stan hemodynamiczny.
Dlatego poprawa parametréw hemodynamicznych staje
sie u nich celem leczenia, a leki o dodatnim dziataniu ino-
tropowym sa w takiej sytuacji bardzo przydatne lub
wrecz ratujg chorym zycie. Korzystnemu wptywowi lep-
szych parametréw krazeniowych przeciwstawi¢ jednak
trzeba zwiekszone ryzyko zaburzef rytmu i w niektérych
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przypadkach niedokrwienie miesnia sercowego oraz za-
grozenie nasileniem sie dysfunkcji serca w wyniku nad-
miernego wzrostu wydatku energetycznego [114, 115].
Stosunek ryzyka do potencjalnych korzysci nie jest jed-
nak taki sam w przypadku wszystkich lekéw inotropo-
wych. Najwieksze ryzyko wiaze sie prawdopodobnie ze
stosowaniem lekéw stymulujacych receptory ,-adrener-
giczne, ktore zwiekszajg wewnatrzkomérkowe stezenie
jonéw wapnia w miesniu sercowym [116, 117]. Trzeba
wreszcie zaznaczyé, ze przeprowadzono zaledwie kilka
kontrolowanych badan klinicznych z tymi lekami u cho-
rych z AHF, w bardzo niewielu oceniano tez ich wptyw na
objawy niewydolnosci i odlegte rokowanie [117].

10.7.2. Dopamina

W matej dawce (<2 pg/kg/min i.v.) dopamina pobu-
dza tylko obwodowe receptory dopaminergiczne, obni-
zajac opér obwodowy zaréwno bezposrednio, jak
i w sposob posredni. Poszerzeniu ulegajg gtéwnie na-
czynia nerkowe, trzewne, wieficowe i mézgowe. U 0s6b
z niedokrwieniem i niewydolnoscia nerek dopamina
stosowana w takiej dawce moze poprawial przeptyw
krwi przez nerki, szybkos¢ przesaczania ktebkowego,
zwieksza¢ diureze i wydalanie sodu oraz wrazliwosé na
leki moczopedne [118-121].

Dopamina w wiekszych dawkach (>2 pg/kg/min
i.v.) pobudza bezposrednio i posrednio takze receptory
B-adrenergiczne, zwiekszajac kurczliwos¢ miesnia ser-
cowego i rzut serca. W dawce >5 pg/kg/min pobudze-
niu ulegaja dodatkowo receptory a-adrenergiczne, co
prowadzi do wzrostu obwodowego oporu naczyniowe-
go. Cho¢ w przypadku hipotonii efekt ten teoretycznie
mogtby by¢ korzystny, jednak u chorych z AHF jest on
raczej zgubny, poniewaz zwigeksza obcigzenie nastep-
cze lewej komory, ciSnienie w tetnicy ptucnej i opory
w krazeniu ptucnym [122].

10.7.3. Dobutamina

Dobutamina wywiera dodatni efekt inotropowy
i chronotropowy gtéwnie poprzez pobudzanie recepto-
row B;- i o,-adrenergicznych. Jest on zalezny od dawki
leku [123, 124]. Poza tym zmniejsza aktywnos¢ wspot-
czulnego uktadu nerwowego, a co za tym idzie op6r na-
czyniowy [125]. Ostateczny wynik leczenia moze wiec
by¢ rézny u poszczegélnych chorych. W niskich daw-
kach dobutamina powoduje niewielkie rozszerzenie
tetnic i dzieki zmniejszeniu obcigzenia nastepczego
zwieksza pojemnos¢é wyrzutowa. W wiekszych daw-
kach lek ten obkurcza naczynia [77].

Czestotliwos¢ rytmu serca generalnie wzrasta pro-
porcjonalnie do dawki, cho¢ efekt ten jest mniejszy niz
w przypadku pozostatych amin katecholowych. Nato-
miast u chorych z migotaniem przedsionkéw wzrost
czestosci rytmu bywa niepokojgco duzy w wyniku uta-
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twienia przewodzenia w wezZle przedsionkowo-komoro-
wym. Cisnienie tetnicze zwykle nieznacznie wzrasta,
moze tez pozostac niezmienione lub nawet obnizy¢ sie.
Cisnienie w tetnicy ptucnej oraz cisnienie zaklinowania
najczesciej obnizaja sie, cho¢ u niektérych chorych
z AHF pozostaja na niezmienionym poziomie lub nawet
wzrastaja [119, 122, 126].

Poprawa diurezy obserwowana podczas wlewu dobu-
taminy u chorych z AHF spowodowana jest wzrostem
przeptywu nerkowego w wyniku zwiekszenia rzutu serca

10.7.4. Zastosowanie praktyczne

Dopamine mozna stosowac jako lek o dodatnim dzia-
taniu inotropowym (>2 pg/kg/min i.v.) w AHF z hipotonia.
Wlew dopaminy w matej dawce (<2-3 pg/kg/min) stu-
zy poprawieniu ukrwienia nerek i zwieksza diureze
u chorych ze zdekompensowang niewydolnoscia serca,
hipotonia i oliguria. Jezeli jednak nie obserwuje sie kli-
nicznej skutecznosci takiego leczenia, nalezy je prze-
rwac [127] (Tabela XI).

Zalecenie klasy IlIb, poziom C

Obecnie przyjmuje sie, ze wskazaniem do podania
dobutaminy jest hipoperfuzja obwodowa (hipotonia,
uposledzenie czynnosci nerek), ktorej towarzyszy (badz
nie) zast6] w krazeniu ptucnym albo obrzek ptuc opor-
ny na leki moczopedne i rozszerzajace naczynia w opty-
malnych dawkach (Tabela XI).

Zalecenie klasy lla, poziom C

Celem podawania dobutaminy jest zwiekszenie rzu-
tu serca. Zwykle rozpoczyna sie od wlewu z szybkoscia
2-3 pg/kg/min bez dawki wstepnej. Nastepnie, w zalez-
nosci od objawéw, odpowiedzi diuretycznej lub pod kon-

trolg parametrow hemodynamicznych mozna stopniowo
zwiekszac tempo infuzji, maksymalnie do 20 pg/kg/min.
Dziatanie leku jest proporcjonalne do dawki, a jego elimi-
nacja bardzo szybka, co istotnie utatwia leczenie.

U chorych otrzymujacych metoprolol dawke dobuta-
miny trzeba zwiekszy¢ nawet do 15-20 pg/kg/min, by uzy-
ska¢ dodatni efekt inotropowy [128]. Skutecznos¢ leku
u chorych leczonych karwedilolem bywa r6zna, podczas
zwiekszania dawki (w zakresie 5-20 pg/kg/min) moze
dojs¢ do wzrostu ptucnego oporu naczyniowego [129].

Oceniajac wytacznie parametry hemodynamiczne,
inotropowy efekt dobutaminy sumuje sie z efektem in-
hibitorow fosfodiesterazy (PDEI); w skojarzeniu leki te
wykazuja silniejsze dziatanie inotropowo dodatnie niz
kazdy z nich z osobna [129, 130].

Dtuzszy wlew leku (ponad 24-48 godz.) wiaze sie
z wystgpieniem zjawiska tolerancji i czeSciowym znie-
sieniem skutecznosci hemodynamicznej [122]. Odsta-
wianie dobutaminy bywa trudne; wystapi¢ moze hipo-
tonia, nawrét zastoju i niewydolnosci nerek. W takiej
sytuacji czasem rozwigzaniem okazuje sie bardzo po-
wolne zmniejszanie tempa wlewu (np. o 2 pg/kg/min
co 2 dni) w potaczeniu z optymalizacja terapii doustnej
hydralazyna i/lub inhibitorem ACE [131]. Niejednokrot-
nie trzeba woéwczas pogodzi¢ sie z niewielka niewydol-
noscia nerek lub hipotonia.

Podczas wlewu dobutaminy zwieksza sie ryzyko za-
burzef rytmu pochodzenia komorowego i przedsionko-
wego. Efekt proarytmiczny jest proporcjonalny do daw-
ki i wyrazony silniej niz w przypadku PDEI [132, 133]. Wy-
stepowanie zaburzen rytmu nakazuje doktadna suple-
mentacje potasu, traconego podczas dozylnego stoso-
wania lekéw moczopednych. Podawanie dobutaminy
moze tez ograniczac tachykardia, a u chorych z chorobg

Tabela XI. Stosowanie lekéw o dodatnim dziataniu inotropowym

Jednorazowe wstrzykniecie

Szybkos¢ ciggtego wlewu iv.

dobutamina nie 2-20 pg/kg/min (B+)
dopamina nie <3 pg/kg/min: efekt nerkowy (3+);

3-5 ug/kg/min: efekt inotropowy (B+);

>5 pg/kg/min (B+), efekt obkurczajacy naczynia (o+)
milrinon 25-75 pg/kg w ciggu 10-20 min 0,375-0,75 pg/kg/min

enoksimon 0,25-0,75 mg/kg

1,25-7,5 pg/kg/min

lewosimendan 12-24 pg/kg® w ciggu 10 min

0,1 ug/kg/min z mozliwoscig zmniejszenia do 0,05 ug/kg/min
lub zwiekszenia do 0,2 pg/kg/min

norepinefryna nie

0,2-1,0 pg/kg/min

epinefryna 1 mg i.v. mozna podac podczas resuscytacji,
kolejne dawki co 3-5 min,

nie preferuje sie podawania dotchawiczego

0,05-0,5 pg/kg/min

3Aktualne zalecenia dotyczgce dawkowania. U chorych z hipotoniq leczenie nalezy rozpoczynaé bez dawki wstepnej.
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wieficowa istnieje ryzyko wywotania bélu dtawicowego.
U chorych z hibernacjag miesnia sercowego przez krotki
czas lek ten poprawia kurczliwosé, jednak dzieje sie tak
za cene bardziej nasilonej martwicy komérek miesnia
sercowego i zmniejszenia szans na odzyskanie przez
miesiefn sprawnosci po poprawieniu ukrwienia [134]. Nie
przeprowadzono dotychczas kontrolowanych badan kli-
nicznych z dobutaming w AHF, pozostate wykazywaty
niejednokrotnie, ze skutki jej stosowania sg niekorzyst-
ne, a terapia zwieksza czestos¢ niepozadanych zdarzen
sercowo-naczyniowych [42, 116].

10.7.5. Inhibitory fosfodiesterazy

W praktyce klinicznej stosuje sie obecnie 2 leki ha-
mujace aktywnos¢ fosfodiesterazy typu Il (PDEI): milri-
non i enoksimon. Wywierajg one istotny efekt inotro-
powy, luzitropowy i rozszerzajacy naczynia obwodowe
w AHF, zwiekszajac rzut serca i pojemnos¢ wyrzutowa
oraz zmniejszajac ciSnienie w tetnicy ptucnej, cidnienie
zaklinowania tetnicy ptucnej oraz opér naczyniowy
w krazeniu duzym i matym [122, 135]. Profil dziatan he-
modynamicznych stawia te leki pomiedzy lekami wy-
tacznie rozszerzajacymi naczynia, takimi jak nitroprusy-
dek sodu, a lekami o przewazajacym dodatnim dziata-
niu inotropowym, np. dobutaming [126]. Poniewaz ich
efekt biologiczny jest wynikiem interakcji zachodza-
cych na pbzniejszym etapie przemian metabolicznych
niz blokada receptorow P przez B-adrenolityki, utrzy-
muja one skutecznos¢ nawet podczas jednoczesnego
stosowania tych lekow [128, 129, 136].

Inhibitory fosfodiesterazy typu Il s3 wskazane
u chorych z oznakami hipoperfuzji obwodowej, z zasto-
jem opornym na leczenie moczopedne w optymalnych
dawkach lub bez niego oraz bez hipotonii.

Zalecenie klasy Ilb, poziom C

W praktyce milrinon podaje sie w powolnym wstrzyk-
nieciu (trwajacym 10-20 min), w dawce 25 pg/kg, konty-
nuujgc nastepnie leczenie w postaci ciggtego wlewu do-
zylnego z predkoscia 0,375-0,75 pg/kg/min. Podobnie
postepuje sie w przypadku enoksimonu: jednorazowa
dawka wstepna wynosi 0,25-0,75 mg/kg, tempo wlewu
1,25-7,5 pg/kg/min (Tabela XI). Hipotonie wywotang nad-
miernym rozszerzeniem zyt obwodowych obserwuje sie
gtéwnie u chorych z niskim cisnieniem napetniania. Efek-
tu tego mozna uniknaé, rezygnujac z podania dawki
wstepnej. Rzadko w trakcie leczenia milrinonem (0,4%)
i enoksimonem wystepuje trombocytopenia.

Dane, na podstawie ktérych mozna by oceni¢ sku-
tecznos¢ PDEI w AHF, s3 niewystarczajace, budza jed-
nak obawy o bezpieczefstwo takiego leczenia, szcze-
gblnie u chorych z niedokrwienng niewydolnoscig ser-
ca [54, 117, 137].
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10.7.6. Lewosimendan

Lewosimendan ma dwa gtéwne mechanizmy dziata-
nia: uwrazliwia biatka kurczliwe odpowiedzialne za do-
datni inotropizm na jony wapnia oraz utatwia otwiera-
nie kanatoéw potasowych w komérkach miesni gtadkich
naczyn, a w konsekwencji ich rozszerzenie. Pewne dane
wskazujg na to, ze lek ten ma réwniez wtasciwosci ha-
mujace w stosunku do fosfodiesterazy. Aktywny meta-
bolit lewosimendanu, powstajacy w drodze acetylacji,
podobnie jak wtasciwy lek zwieksza wrazliwosé na jony
wapnia zaleznie od ich stezenia. Jego czas péttrwania
wynosi ok. 80 godz., co prawdopodobnie ttumaczy dtu-
gi czas utrzymywania sie efektéw hemodynamicznych
po 24-godzinnym wlewie lewosimendanu [138, 139].

Wskazaniem do zastosowania tego leku jest obja-
wowy zespdt matego rzutu, wynikajacy ze skurczowej
niewydolnosci serca, przebiegajacy bez gtebokiej hipo-
tonii (Tabela XI).

Zalecenie klasy lla, poziom B

Generalnie lek ten stosuje sie w statym wlewie do-
zylnym w dawce 0,05-0,1 pg/kg/min, poprzedzajac go
jednorazowa dawka wstepng 12-24 pg/kg we wstrzyk-
nieciu trwajagcym ok. 10 min [42, 140-142]. Efekty hemo-
dynamiczne lewosimendanu zalezg od dawki, predkosé
wlewu mozna stopniowo zwieksza¢ do maksymalnie
0,2 pg/kg/min [165]. Wiekszosé klinicznych obserwacji
dotyczacych tego leku poczyniono na podstawie
6-24-godzinnej infuzji [42, 141, 142], hemodynamiczne
efekty leczenia utrzymuja sie jednak przez ponad
48 godz. po zaprzestaniu podawania leku [138, 143].

Podczas wlewu lewosimendanu u chorych z ostra de-
kompensacja niewydolnosci serca na podtozu dysfunkcji
skurczowej lewej komory obserwowano zalezny od daw-
ki wzrost rzutu serca i pojemnosci wyrzutowej, zmniej-
szenie ciSnienia zaklinowania tetnicy ptucnej, systemo-
Wego oporu naczyniowego i naczyniowego oporu ptuc-
nego, a takze niewielkie zwiekszenie czestosci rytmu ser-
ca i spadek cisnienia tetniczego [42, 143]. Zmniejszenie
dusznosci i meczliwosci oraz korzystny wptyw na prze-
bieg kliniczny zostaty potwierdzone w badaniach z ran-
domizacja, poréwnujacych lewosimendan i dobutamine
[42]. W przeciwienstwie do dobutaminy hemodynamicz-
ny efekt tego leku wystepuje takze u chorych stosuja-
cych jednoczesnie B-adrenolityki, niejednokrotnie jest on
nawet silniejszy w takiej sytuacji [42].

Tachykardie i hipotonie opisuje sie u chorych, u kté-
rych stosuje sie duzg dawke leku [42]. Obecnie nie zaleca
sie lewosimendanu u chorych ze skurczowym cisnieniem
tetniczym <85 mmHg [143]. Jak wynika z badah poréw-
nawczych z placebo [141, 142] lub dobutaming [42] pod-
czas leczenia nie obserwuje sie tendencji do czestszego
wystepowania ztosliwych zaburzef rytmu. Opisywano to-
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warzyszace leczeniu lewosimendanem zmniejszenie he-
matokrytu, stezenia hemoglobiny oraz potasu w surowi-
cy krwi, prawdopodobnie wynikajace z rozszerzenia na-
czyh i wtornego pobudzenia uktadu neurohumoralnego
[42, 143]; moga tez byc¢ zalezne od dawki [143].

10.7.7. Leki obkurczajace naczynia
we wstrzasie kardiogennym

Jezeli mimo potaczenia leku o dodatnim dziataniu
inotropowym z uzupetnieniem objetosci krwi krazacej
nie udaje sie przywroci¢ adekwatnego przeptywu tetni-
czego i ukrwienia narzadéw, a jednoczesnie udaje sie
0siggnac wzrost rzutu serca, konieczne moze by¢ za-
stosowanie leku obkurczajacego naczynia. Leki te moz-
na stosowac réwniez w sytuacjach zagrozenia zycia dla
podtrzymania ukrwienia mézgu w gtebokiej hipotonii.
Poniewaz op6r naczyniowy we wstrzasie kardiogennym
jest wysoki, leki o witasciwosciach naczynioskurczo-
wych nalezy stosowaé z wielka ostroznosciag i tylko
okresowo, poniewaz zwiekszajag one obcigzenie na-
stepcze stabnacego serca i jeszcze bardziej zmniejszaja
ukrwienie narzagdéw wewnetrznych.

10.7.7.1. Epinefryna

Epinefryna nalezy do grupy amin katecholowych o du-
zym powinowactwie do receptoréw B, B, i a-adrenergicz-
nych. Generalnie stosuje sie ja w sytuacji nieskutecznosci
dobutaminy i niskiego ciénienia tetniczego w postaci cig-
gtego wlewu dozylnego w dawce 0,05-0,5 pg/kg/min.
Podczas leczenia zaleca sie ciagty pomiar cisnienia me-
toda krwawg oraz monitorowanie hemodynamiczne za
pomoca cewnika Swan-Ganza (Tabela XI).

10.7.7.2. Norepinefryna

Norepinefryna nalezy do grupy amin katecholowych
o duzym powinowactwie do receptoréw a-adrenergicz-
nych i stosuje sie ja gtéwnie w celu zwiekszenia syste-
mowego oporu naczyniowego. Wzrost czestosci rytmu
serca po norepinefrynie jest mniejszy niz po epinefrynie.
Dawkuje sie ja podobnie jak epinefryne. Lek ten (0,2-1,0
ug/kg/min) preferuje sie w sytuacjach, w ktérych niskie
cisnienie tetnicze jest wynikiem zmniejszonego oporu na-
czyniowego, np. we wstrzasie septycznym. Czesto w celu
poprawienia czynnosci hemodynamicznej norepinefryne
taczy sie z dobutaming [144]. W trakcie leczenia mozliwe
jest zmniejszenie ukrwienia narzadéw wewnetrznych.

10.7.8. Glikozydy nasercowe

Glikozydy nasercowe hamujg aktywnos¢ ATP-azy so-
dowo-potasowe]j (Na*/K*) w miesniu sercowym, zwiek-
szajac udziat mechanizméw wymiany jonéw Ca*/Na’,
a tym samym generujac dodatni efekt inotropowy.

W niewydolnosci serca dodatni wptyw inotropowy, wy-
nikajacy z pobudzenia receptorow B-adrenergicznych
ulega ostabieniu, podobnie jak dodatnia zaleznos¢ mie-
dzy sita skurczu i czestoscia rytmu serca. W przeciwien-
stwie do agonistow receptoréw B-adrenergicznych po-
zytywny wptyw inotropowy glikozydéw nie zmniejsza
sie u chorych z pogarszajaca sie funkcja serca [144], cze-
Sciowo przywracaja tez one korzystng zaleznos¢ sity
skurczu i czestosci rytmu [145]. Stosowanie tych lekéw
w przewlektej niewydolnosci serca zmniejsza objawy
i poprawia stan kliniczny chorych, zmniejszajac przez to
ryzyko hospitalizacji, nie wptywa jednak na umieralnos¢
[146, 147]. W ostrej niewydolnosci serca glikozydy po-
prawiaja nieznacznie rzut serca [148] i zmniejszaja ci-
Snienie napetniania lewej komory [149]. W grupie cho-
rych z zaawansowang niewydolnoscia serca, ktérzy ma-
ja za soba przypadki zaostrzen, leki te skutecznie
zmniejszaja czestos¢ kolejnych epizodéw dekompensa-
cji [150]. Czynnikami wskazujgcymi na potencjalne ko-
rzysci z ich stosowania s3: obecnosé podczas epizodu
AHF trzeciego tonu serca, znaczne powiekszenie lewej
komory oraz poszerzenie zyt szyjnych.

W grupie chorych z niewydolnoscia serca po zawale,
jak wynika z badania AIRE, leki te niekorzystnie wptywa-
ja na rokowanie [151]. Wzrost stezenia kreatyniny w suro-
wicy krwi 0s6b otrzymujacych glikozydy nasercowe jest
wiekszy u chorych po zawale serca [152]. Ponadto w gru-
pie chorych z AMI i ostra niewydolnoscig serca stosowa-
nie tych lekéw okazato sie czynnikiem prognostycznym
wystapienia zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu [153].
Dlatego tez nie zaleca sie stosowania glikozydéw naser-
cowych w AHF, szczeg6lnie u chorych po zawale.

Wskazaniem do podania glikozydéw w AHF moze
by¢ niewydolnos¢ serca spowodowana tachykardia,
np. migotaniem przedsionkéw, jezeli pozostate leki,
w tym B-adrenolityki, nie zapewniaja skutecznej kon-
troli czestosci rytmu. Rygorystyczna kontrola czesto-
tliwosci rytmu w razie tachykardii towarzyszacej AHF
niejednokrotnie pozwala opanowaé objawy niewydol-
nosci [154]. Przeciwwskazaniem do stosowania gliko-
zydébw nasercowych jest bradykardia, blok przedsion-
kowo-komorowy Il'i lll stopnia, zesp6t chorej zatoki, ze-
spot zatoki szyjnej, zespét WPW, zawezajaca kardio-
miopatia przerostowa, hipokaliemia i hiperkalcemia.

11. Przyczyny AHF i choroby

wspolistniejace

Kilka ostrych schorzen moze wywotaé¢ AHF de novo
lub by¢ impulsem wyzwalajacym zaostrzenie niewydol-
nosci przewlektej. Najczesciej przyczyng AHF jest cho-
roba wieficowa i ostre zespoty wieficowe. Choroby po-
zasercowe wspdtistniejace z AHF nierzadko istotnie
utrudniajg jej leczenie.

Kardiologia Polska 2005; 63: 2



170

Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca

11.1. Choroba wieAcowa

W przypadku ostrego zespotu wiencowego (niesta-
bilna dtawica lub zawat miesnia sercowego) powikta-
nego AHF wskazane jest wykonanie koronarografii
(Rycina 7.). Skuteczne leczenie reperfuzyjne u chorych
z zawatem istotnie zmniejsza nasilenie AHF lub jej za-
pobiega [29, 30]. Gdy s3 wskazania, przezskérna inter-
wencje wiencowg (PCl) lub sporadycznie rewaskulary-
zacje chirurgiczna nalezy wykona¢ w jak najkrétszym
czasie. Jezeli nie da sie unikna¢ op6znienia, nalezy nie-
zwtocznie rozpoczac leczenie fibrynolityczne [29, 30].

U wszystkich chorych z AMI i objawami niewydol-
nosci krazenia nalezy wykona¢ badanie echokardiogra-
ficzne i oceni¢ miejscowg oraz globalng kurczliwosé ko-
mor, funkcje zastawek (gtéwnie pod katem niedomy-
kalnosci zastawki mitralnej) oraz wykluczy¢ inne pato-
logie (np. zapalenie miesnia sercowego i osierdzia, kar-
diomiopatie i zatorowos¢ ptucng).

Zalecenie klasy I, poziom C

Czasem konieczne jest wykonanie specjalnych ba-
dan, potwierdzajacych obecnos¢ odwracalnego niedo-
krwienia miesnia sercowego.

We wstrzasie kardiogennym spowodowanym
ostrym zespotem wienficowym koronarografie oraz le-
czenie reperfuzyjne nalezy przeprowadzi¢ najszybciej,
jak to jest mozliwe [155].

Zalecenie klasy I, poziom A

Dorazng stabilizacje stanu chorego mozna osiagnac,
zapewniajac adekwatne nawodnienie, stosujac we-
wnatrzaortalng kontrpulsacje balonowa, leki o dodat-
nim dziataniu inotropowym, nitraty i wentylacje mecha-
niczna. Nalezy regularnie pobiera¢ krew na badania ste-
Zenia elektrolitow, glukozy, parametréw czynnosci ne-
rek i gazometrie, szczegblnie u chorych z cukrzyca.

Do czasu opublikowania wynikéw badah przepro-
wadzonych na duzg skale nie ma podstaw do zalecania
terapii metabolicznej, polegajacej na podawaniu du-
zych dawek glukozy, insuliny i potasu (wyjatek stano-
wig pacjenci z cukrzyca) [156].

Zalecenie klasy Il, poziom A

Jezeli niestabilnoé¢ hemodynamiczna utrzymuje sie
przez wiele godzin, mozna rozwazyé zatozenie cewnika
Swan-Ganza. Pomocne bywa okresowe badanie saturacji
tlenem mieszanej krwi zylnej pobieranej przez ten cewnik.

Zalecenie klasy Il, poziom B

Jezeli nie udato sie ustabilizowaé stanu chorego
w wyniku dziatan podjetych do tej pory, nalezy rozwa-
zy¢ zastosowanie mechanicznego wspomagania lewej
komory, zwtaszcza jezeli chory jest potencjalnym kan-
dydatem do przeszczepienia serca.
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Postepowanie w obrzeku ptuc na podtozu niewy-
dolnosci lewej komory jest podobne jak w pozostatych
przypadkach obrzeku. Leki o dodatnim dziataniu ino-
tropowym bywajg wéwczas szkodliwe. Nalezy rozwazyé
zatozenie kontrpulsacji wewnatrzaortalnej (IABP) [155,
157, 158].

W strategii dtugofalowej uwzglednic trzeba rewasku-
laryzacje tetnic wiehcowych u chorych, u ktérych sg do
tego wskazania oraz —w przypadku obecnosci wyktadni-
kéw uposledzenia czynnosci lewej komory — przewlekte
stosowanie lekéw hamujacych aktywnosé uktadu reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAAS) i B-adrenolitykdw.

Ostra niewydolnosé prawej komory wywotuje zwy-
kle jej ostre niedokrwienie w przebiegu zespotu wief-
cowego, szczegblnie gdy przyjmuje ono obraz zawatu,
cechujacego sie typowymi zmianami elektrokardiogra-
ficznymi i obrazem echokardiograficznym. Wskazana
jest szybka rewaskularyzacja prawej tetnicy wienicowej
i jej odgatezien. Leczenie podtrzymujace powinno opie-
ra¢ sie na zapewnieniu odpowiedniego nawodnienia
i stosowaniu lekéw o dodatnim wptywie inotropowym.

11.2. Wady zastawek serca

Przyczyng AHF moze byé¢ dysfunkcja zastawkowa
niezwigzana z ostrym niedokrwieniem serca, np. ostra
niedomykalno$¢ aortalna czy mitralna, niedomykalnoé¢
w przebiegu zapalenia wsierdzia, zwezenie zastawki
aortalnej lub mitralnej, zakrzepica protezy zastawkowej
czy wreszcie rozwarstwienie aorty.

Zapalenie wsierdzia leczy sie poczatkowo zacho-
wawczo, stosujac antybiotyki i inne farmakologiczne
metody zwalczania AHE Dysfunkcje serca nierzadko
nasila zapalenie miesnia sercowego, wspétistniejace
z zapaleniem wsierdzia. Niemniej jednak najczestsza
przyczyng AHF u takich chorych jest ostra niedomykal-
nos¢ zastawkowa. Konieczne jest szybkie i energiczne
zwalczanie niewydolnosci serca. Podejmowanie decyzji
diagnostycznych i terapeutycznych wymaga konsultacji
z ekspertem w tej dziedzinie. Niezbedne s3 tez konsul-
tacje kardiochirurgiczne. W przypadku ciezkiej niedo-
mykalnosci aortalnej i/lub mitralnej (ML) leczenie chi-
rurgiczne nalezy podjac jak najwczesniej.

Pilnej interwencji kardiochirurgicznej wymagaja
chorzy z zapaleniem wsierdzia i duzg ostra niedomykal-
noscig zastawki aortalnej [159-163].

11.3. Postepowanie w AHF wywolane;j
zakrzepica sztucznej zastawki (PVT)

Ostra niewydolnosé serca wiktajaca zakrzepice pro-
tezy zastawki wigze sie z wysoka umieralnoscia
[164-167]. U wszystkich chorych z objawami niewydol-
nosci serca i podejrzeniem zakrzepicy protezy nalezy
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wykona¢ fluoroskopie klatki piersiowej i badanie echo-
kardiograficzne (przezklatkowe i/lub przezprzetykowe,
gdy w tym pierwszym nie udato sie zadowalajaco zo-
brazowac protezy).

Zalecenie klasy I, poziom B

Leczenie zakrzepicy nadal budzi kontrowersje. Leki
fibrynolityczne stosuje sie w przypadku dysfunkcji za-
stawek prawego serca oraz u chorych obcigzonych wy-
sokim ryzykiem zwigzanym z operacja. Leczenie chirur-
giczne jest metoda z wyboru w przypadku zakrzepicy
zastawki mitralnej lub aortalnej.

Zalecenie klasy lla, poziom B

Leki fibrynolityczne sa nieskuteczne, jezeli dysfunk-
cja protezy spowodowana jest wytworzeniem sie pan-
nusa tkanki tacznej, a niewielka zakrzepica jest zjawi-
skiem wtérnym.

U chorych z bardzo duzymi i/lub ruchomymi skrze-
plinami leczenie fibrynolityczne wigze sie ze znacznie
wiekszym ryzykiem powaznych incydentéw zatorowych
i udaru moézgu. W takich przypadkach zawsze nalezy
rozwazy¢ przede wszystkim operacje. Przed podjeciem
decyzji o sposobie leczenia nalezy wykluczy¢ przezprze-
tykowym badaniem echokardiograficznym, czy przyczy-
na dysfunkcji nie jest wytworzenie sie pannusa lub
strukturalne uszkodzenie protezy [168].

U wszystkich chorych po leczeniu fibrynolitycznym na-
lezy wykona¢ echokardiografie. Jezeli okaze sie ono nie-
skuteczne, konieczne jest rozwazenie leczenia operacyjne-
go, jednoczesnie alternatywa terapeutyczna pozostaja po-
wtarzane wlewy lekéw fibrynolitycznych [166, 169].

Stosuje sie nastepujace leki: rtPA 10 mg iv. we
wstrzyknieciu jednorazowym, nastepnie 90 mg we wlewie
i.v. trwajacym 90 min; streptokinaze 250-500 000 IU i.v.
w ciggu 20 min, nastepnie 1,0-1,5 min IU we wlewie trwa-
jacym 10 godz. Po zakoficzeniu podawania leku fibrynoli-
tycznego u wszystkich chorych stosuje sie ciaggty dozylny
wlew niefrakcjonowanej heparyny (aktywowany czescio-
wy czas tromboplastynowy [aPTT] 1,5-2,0 x N). Mozna tez
stosowac urokinaze w dawce 4 400 IU/kg/godz. przez
12 godz. bez heparyny lub 2 000 1U/kg/godz. z heparyna
przez 24 godz.

11.4. Rozwarstwienie aorty

Ostre rozwarstwienie aorty (szczegélnie typu 1) mo-
ze przebiegac z objawami niewydolnosci serca i z bélem
lub bez bélu [170]. Po przemijajagcym napadzie bélu nie-
wydolnos¢ serca niejednokrotnie staje sie gtéwnym ob-
jawem choroby [170]. W takiej sytuacji AHF przebiega
zwykle z przetomem nadciénieniowym (patrz 11.6.) lub
jako ostra niedomykalnos¢ zastawki aortalnej. Szybkie
rozpoznanie i konsultacja kardiochirurgiczna s3 elemen-

tami decydujacymi o losach chorego. Najlepsza metoda
oceny morfologii i funkcji zastawki jest echokardiografia
przezprzetykowa [170]. Szybkie podjecie leczenia opera-
cyjnego jest zwykle warunkiem jego powodzenia.

11.5. Nadci$nienie i AHF

Ostra niewydolnos¢ serca stanowi jedno z dobrze
poznanych powiktan stanéw naglacych w nadcisnieniu.
Objawy AHF towarzyszace przetomowi nadcisnienio-
wemu prawie zawsze wynikaja z zastoju w krazeniu
ptucnym i moga przybiera¢ posta¢ od tagodnej do bar-
dzo ciezkiej, przebiegajacej pod postacig obrzeku ptuc.
Stan ten okresla sie mianem piorunujacego obrzeku
ptuc, poniewaz wystepuje w sposéb nagty. Wymaga on
natychmiastowego i swoistego leczenia.

Czynnos¢ skurczowa lewej komory jest czesto pra-
widtowa u chorych, ktérzy trafiajg do szpitala z obrze-
kiem ptuc i nadcisnieniem [u ponad potowy z nich frak-
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) >45%]. Czesto na-
tomiast wystepuja u nich zaburzenia funkcji rozkurczo-
wej z obnizong podatnoscia lewej komory [171, 172].

Celem leczenia ostrego obrzeku ptuc, przebiegajace-
g0 z nadcisnieniem jest obnizenie obcigzenia wstepnego
i nastepczego lewej komory, ograniczenie niedokrwienia
serca oraz utrzymanie nalezytej wentylacji poprzez opa-
nowanie obrzeku. Rozpoczyna sie je bezzwtocznie, za-
chowujac nastepujaca kolejnosé: suplementacja Oy
CPAP, nieinwazyjna wentylacja mechaniczna lub, gdy to
konieczne, sztuczna wentylacja z intubacja, zwykle bar-
dzo krétka. Konieczne jest rowniez podanie dozylnych le-
kéw hipotensyjnych.

Celem leczenia jest szybkie (w ciagu kilku minut)
obnizenie cisnienia skurczowego lub rozkurczowego
0 30 mmHg, a nastepnie wolniejsze jego obnizanie do
wartosci sprzed przetomu. Proces ten moze trwac kilka
godzin. Nie nalezy prébowac przywraca¢ prawidtowych
wartosci cisnienia, poniewaz grozi to uposledzeniem
ukrwienia narzadéw. Wstepna redukcje cisnienia moz-
na osiagna¢, stosujac monoterapie lub, jezeli jest ona
niewystarczajaca, jednoczesnie kilka lekéw: (i) dozylnie
petlowe leki moczopedne, szczeg6lnie jezeli chory pre-
zentuje ewidentne cechy przewodnienia i od dawna
cierpi na niewydolnos¢ serca, (i) nitrogliceryne lub ni-
troprusydek sodu dozylnie w celu zmniejszenia obcia-
zenia wstepnego i nastepczego oraz zwiekszenia prze-
ptywu wiencowego; (i) mozna rozwazy¢ podanie anta-
gonisty wapnia (np. nikardypiny), poniewaz u takich
chorych zwykle wystepuja zaburzenia funkcji rozkur-
czowej serca i zwiekszone opory obwodowe.

W obrzeku ptuc nie zaleca sie stosowania f3-adreno-
litykéw. Jednak w pewnych przypadkach, zwtaszcza
gdy przetom nadci$nieniowy spowodowany jest guzem
chromochtonnym, skuteczny jest labetalol podawany

Kardiologia Polska 2005; 63: 2



172

Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolnosci serca

w powolnych wstrzyknieciach dozylnych pod kontrolg
czestosci rytmu serca i ciSnienia tetniczego, a nastep-
nie we wlewie ciggtym z predkoscig 50-200 mg/godz.

11.6. Niewydolno$¢ nerek

Niewydolnos¢ serca i nerek czesto wystepuja jed-
noczednie [176-178], a jeden z tych stanéw moze wy-
wotywac drugi. Niewydolnos¢ serca prowadzi do niedo-
krwienia nerek zaréwno w sposob bezposredni, jak
i posrednio, aktywujac uktad neurohumoralny [176]. Do
rozwoju niewydolnosci nerek przyczynia sie tez skoja-
rzone stosowanie lekéw moczopednych, inhibitoréw
ACE oraz niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych.

Wyniki badania moczu moga byé rézne w zaleznosci
od przyczyny niewydolnosci nerek. Jezeli jest ona skut-
kiem hipoperfuzji, stosunek stezenia sodu i potasu
w moczu spada zwykle <1 w sposéb typowy. Ostrg mar-
twice cewek rozpoznaje sie na podstawie zwiekszonego
wydalania sodu z moczem, zmniejszenia w nim stezenia
azotu oraz typowych zmian patologicznych w osadzie.

Niewielkie do umiarkowanego uposledzenie czyn-
nosci nerek przebiega zwykle bezobjawowo i jest do-
brze tolerowane. Niemniej jednak nawet nieznaczne
lub umiarkowane zwiekszenie stezenia kreatyniny
w surowicy krwi i/lub zmniejszenie szybkosci przesa-
czania ktebkowego (GFR) jest niezaleznym negatyw-
nym czynnikiem prognostycznym [177, 178].

W przypadku wspotistniejacej niewydolnosci nerek
niezbedne jest prawidtowe rozpoznawanie i leczenie
towarzyszacych jej nieprawidtowosci: niedokrwistosci,
zaburzen elektrolitowych oraz kwasicy metaboliczne;j.
Nalezy wyréwnywac zaburzenia elektrolitowe (hipo-
i hiperkaliemia, hipo- i hipermagnezemia oraz kwasica
metaboliczna), poniewaz moga one wywotywaé zabu-
rzenia rytmu, zmniejszaé skutecznosé leczenia i pogar-
szat¢ rokowanie [179].

Niewydolnos¢ nerek wptywa takze na skutecznosé
i tolerancje niektérych lekéw stosowanych w niewydol-
nosci serca, takich jak digoksyna, inhibitory ACE, anta-
gonisci receptora angiotensyny i spironolakton. Rozpo-
znanie uposledzenia czynnosci nerek nakazuje prze-
prowadzenie badan pod katem ewentualnej obecnosci
zwezen tetnic nerkowych i patologii utrudniajacych od-
ptyw moczu. Stosowanie inhibitoréw ACE u takich cho-
rych wigze sie ze wzrostem czestosci wystepowania za-
awansowanej niewydolnosci nerek i hiperkaliemii.
Wzrost stezenia kreatyniny w surowicy krwi o ponad
25-30% i/lub do poziomu >3,5 mg/dl (>266 umol/l) sta-
nowi wzgledne przeciwwskazanie do kontynuacji lecze-
nia inhibitorem ACE (patrz 10.3.5.).

Umiarkowana lub ciezka niewydolnos¢ nerek [tzn.
stezenie kreatyniny w surowicy krwi >2,5-3 mg/dl
(>190-226 umol/l)] wigze sie takze ze zmniejszong re-
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akcja na leki moczopedne, stanowiac istotny czynnik
ryzyka zgonu u chorych z niewydolnoscig serca [102].
Tacy chorzy wymagaja niejednokrotnie stopniowego
zwiekszania dawek petlowych lekéw moczopednych
i/lub dotgczenia preparatu o innym mechanizmie dzia-
tania (np. metozalonu). Niestety, takie postepowanie
moze sprzyjac hipokaliemii i dalszemu spadkowi GFR.
Chorzy z ciezka niedomoga nerek i przewodnieniem
opornym na leczenie niejednokrotnie wymagaja zasto-
sowania ciagtej zylno-zylnej hemofiltracji pozaustrojo-
wej (CVVH). Hemofiltracja w skojarzeniu z leczeniem
farmakologicznym o dodatnim wptywie inotropowym
zwieksza przeptyw krwi przez nerki, poprawia czynnosé
nerek i przywraca skutecznosé lekéw moczopednych.
Wiagze sie to ze zwiekszeniem diurezy, redukcja obja-
woéw, zmniejszeniem cisnienia napetniania lewej i pra-
wej komory oraz pobudzeniem wspétczulnego uktadu
nerwowego, a takze poprawa mechaniki ptuc, zmniej-
szeniem nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych
(hiponatremia) i wzrostem reakgji na leki moczopedne
[180]. Utrata czynnosci nerek wymaga leczenia nerkoza-
stepczego, zwtaszcza gdy wystepuje hiponatremia, kwa-
sica i jawne, niekontrolowane przewodnienie organi-
zmu. Wyboru miedzy dializg otrzewnowa, hemodializa
lub hemofiltracja dokonuje sie zwykle w zaleznosci od
technicznych mozliwosci zastosowania kazdej z tych
metod oraz wyjSciowego cisnienia tetniczego [181].
Pacjenci z niewydolnoscia serca naleza do grupy naj-
wyzszego ryzyka uszkodzenia nerek po podaniu radiolo-
gicznych srodkéw cieniujacych. Chorzy tacy czesto nie
toleruja najpowszechniej stosowanego sposobu zapo-
biegania powiktaniom nerkowym, jakim jest nawadnia-
nie przed i po badaniu, a przeciagzenie osmotyczne i ob-
jetosciowe spowodowane podaniem takiego Srodka
sprzyja wystapieniu obrzeku ptuc. Potencjalnie lepiej to-
lerowanymi sposobami zapobiegania s3: stosowanie jak
najmniejszej dawki izoosmotycznego Srodka cieniujace-
go, unikanie lekéw nefrotoksycznych, takich jak nieste-
roidowe leki przeciwzapalne oraz profilaktyczne podanie
N-acetylocysteiny [182, 183] i/lub wybidrczego agonisty
receptoréw DA; — fenoldopamu [184]. Nefropatii u pa-
cjentéw z ciezka dysfunkcja nerek skutecznie zapobie-
ga hemodializa w okresie okotozabiegowym [185].
Zalecenie klasy Il, poziom B

11.7. Choroby pluc i spastycznosé oskrzeli

Jezeli u chorego z AHF dochodzi do skurczu oskrzeli,
nalezy zastosowac lek rozszerzajacy oskrzela. Czesto
dzieje sie tak u pacjentéw ze wspétistniejacymi patolo-
giami ptucnymi, np. z astma, przewlektym obturacyjnym
zapaleniem oskrzeli [186] czy zakazeniami. Leki rozsze-
rzajace oskrzela poprawiajg czasem czynnos¢ serca, nie
nalezy ich jednak traktowac jako alternatywy dla prawi-
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dtowego leczenia AHFE Poczatkowo zwykle podaje sie
2,5 mg albuterolu (salbutamolu) w nebulizacji trwajacej
20 min (0,5 ml 0,5% roztworu leku w 2,5 ml soli fizjolo-
gicznej). Przez pierwszych kilka godzin nebulizacje mozna
powtarzaé co godzine, nastepnie planowo wg zalecen.

11.8. Zaburzenia rytmu serca i AHF

Nie ma szczegbtowych opiséw czestosci wystepowa-
nia zaburzen rytmu stanowiacych albo przyczyne AHF, al-
bo jej powiktanie. W Euroheart Heart Failure Survey mi-
gotanie przedsionkéw z szybka czynnoscia serca obser-
wowano u 9% chorych hospitalizowanych z powodu
AHF, a 42% miato wczedniej napadowe lub przewlekte
migotanie. U 2% chorych podczas pobytu w szpitalu
stwierdzono grozne dla zycia zaburzenia pochodzenia
komorowego, natomiast w catej grupie zaburzenia tego
typu wystapity u 8% badanych, w okresie hospitalizacji
i tuz po niej [5].

11.8.1. Bradyarytmie

Bradykardia u chorych z AHF zdarza sie najczesciej
w przebiegu AMI, zwtaszcza gdy zamknieciu ulegta pra-
wa tetnica wieficowa.

Zaburzenia rytmu z bradykardig poczatkowo zwy-
kle leczy sie atroping w dawce 0,25-0,5 mg i.v., powta-

Tabela XII. Leczenie zaburzeh rytmu w AHF

migotanie komor
lub czestoskurcz komorowy
bez tetna

rzang w razie potrzeby. W razie rozkojarzenia przed-
sionkowo-komorowego z wolnym komorowym ryt-
mem zastepczym stosowal mozna isoproterenol
w dawce 2-20 pg/min, jednak trzeba unikac tego leku
w sytuacji niedokrwienia miesnia sercowego. Czestosé
rytmu komér w migotaniu przedsionkéw z nadmiernym
ograniczeniem przewodzenia AV mozna zwiekszy¢, po-
dajac teofiline iv. w dawce 0,2-0,4 mg/kg/godz., naj-
pierw w jednorazowym wstrzyknieciu, potem we wle-
wie ciagtym. Jezeli leczenie farmakologiczne nie przy-
nosi oczekiwanego rezultatu, nalezy zatozy¢ elektrode
do czasowej stymulacji serca i rozpoczaé stymulacje
[187]. Najszybciej jak to mozliwe wdrozy¢ nalezy tera-
pie niedokrwienia, przed lub po podtaczeniu stymula-
tora [188-190] (Tabela XllI).

Zalecenie klasy lla, poziom C

11.8.2. Czestoskurcz nadkomorowy (SVT)

Nadkomorowe zaburzenia rytmu przebiegajace z ta-
chykardiag moga wyzwala¢ lub wikta¢ AHF [191]. Spora-
dycznie dekompensacje niewydolnosci serca, wymagaja-
ca hospitalizacji, wywotuje przetrwaty czestoskurcz
przedsionkowy. Podobnie przyczyna kardiomiopatii roz-
strzeniowej i AHF bywa migotanie przedsionkéw z szyb-
ka czynnoscia komoér.

Defibrylacja 200-300-360 J (preferowana defibrylacja pradem dwufazowym maks. 200 J).
W razie nieskutecznosci pierwszych wytadowan podac 1 mg epinefryny lub 40 U
wazopresyny i/lub amiodaron 150-300 mg w jednorazowym wstrzyknieciu.

czestoskurcz komorowy

Jezeli stan chorego jest niestabilny, wykonac¢ kardiowersje elektryczng, jezeli stabilny,

mozna podjac prébe kardiowersji farmakologicznej amiodaronem lub lidokaina.

czestoskurcz zatokowy
lub nadkomorowy
mozna powtorzyc)

Jezeli chory toleruje B-adrenolityki klinicznie i hemodynamicznie:
poda¢ metoprolol 5 mg i.v. w powolnym wstrzyknieciu (przy dobrej tolerancji dawke

W celu zwolnienia przewodzenia AV lub przerwania czestoskurczu nawrotnego
mozna zastosowac adenozyne.

Sporadycznie:

esmolol 0,5-1,0 mg/kg we wstrzyknieciu trwajacym 1 min, nastepnie wlew ciagty i.v.

50-300 pg/kg/min albo

labetalol 1-2 mg w dawce wstepnej, potem wlew 1-2 mg/min (do tacznej dawki 50-200 mg)
labetalol stosuje sie tez w AHF zwigzanej z przetomem nadcisnieniowym
lub guzem chromochtonnym, powtarzane dawki a 10 mg do tagcznej 300 mg

migotanie
lub trzepotanie przedsionkéw

O ile to mozliwe, przywréci¢ rytm zatokowy. W celu zwolnienia przewodzenia
przedsionkowo-komorowego mozna podac digoksyne 0,125-0,25 (v, B-adrenolityk

lub amiodaron. Amiodaron niejednokrotnie przywraca rytm zatokowy,
nie uposledzajac jednoczesnie kurczliwosci lewej komory. Chory wymaga heparynizacji.

bradykardia

Atropina 0,25-0,5 mg i.v., tacznie do 1-2 mg

Isoproterenol 1 mg/100 ml NaCl we wlewie i.v. z maksymalna szybkoscia 75 ml/godz.

(2-12 pg/min) jako krétkotrwate leczenie podtrzymujace.

W razie braku reakgji na atropine nalezy podtgczy¢ stymulacje przezskérng lub z dostepu
zylnego (krotkotrwate leczenie podtrzymujace). U chorych z ostrym zawatem i bradykardia
oporna na atropine opcje terapeutyczna stanowi tez teofilina, 0,25-0,5 mg/kg w jednorazowym
wstrzyknieciu z kontynuacja leczenia we wlewie ciggtym 0,2-0,4 mg/kg/godz.
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11.8.3. Zalecenia dotyczace leczenia nadkomorowych
zaburzefi rytmu z tachykardig w AHF

Waznym elementem leczenia chorych z migota-
niem przedsionkéw i AHF jest zapewnienie kontroli
czestosci rytmu serca, szczeg6lnie jezeli obecne s3 za-
burzenia funkcji rozkurczowej [31].

Zalecenie klasy lla, poziom A

Trzeba jednak pamieta¢, ze w przypadku restrykcyj-
nego modelu napetniania lub tamponady serca gwat-
towne zmniejszenie czestosci rytmu moze spowodo-
wacé nagte pogorszenie stanu klinicznego. Jezeli sg do
tego wskazania kliniczne, nalezy zapewni¢ kontrole
szybkiej czynnosci serca lub wykonaé kardiowersje (Ta-
bela XIl). Sposéb leczenia migotania przedsionkéw za-
lezy od czasu jego trwania [31].

Chorzy z AHF i migotaniem przedsionkéw wymaga-
ja leczenia przeciwzakrzepowego. Jezeli arytmia ma
charakter napadowy, po wstepnej diagnostyce i ustabi-
lizowaniu stanu klinicznego rozwazy¢ trzeba kardiower-
sje farmakologiczna lub elektryczng. W sytuacji, gdy
migotanie trwa dtuzej niz 48 godz., nalezy rozpoczac le-
czenie przeciwzakrzepowe oraz zapewnic kontrole cze-
stosci rytmu za pomocg lekdw, a kardiowersje wykonaé
po uptywie co najmniej 3 tyg. W razie niestabilnosci he-
modynamicznej pilna kardiowersja jest postepowa-
niem z wyboru, wczesniej jednak nalezy wykluczy¢

Tabela XIll. Patologie sercowe przebiegajace
z AHF, ktére wymagaja leczenia chirurgicznego

wstrzgs kardiogenny po $wiezym zawale serca u chorych
z choroba wielonaczyniowa

pozawatowy ubytek w przegrodzie migdzykomorowej

pekniecie wolnej Sciany serca

ostra dekompensacja zastawkowej wady serca

dysfunkgja lub zakrzepica protezy zastawki

pekniecie do worka osierdziowego tetniaka aorty lub aorty
w przebiegu jej rozwarstwienia

ostra niedomykalnos¢ mitralna spowodowana:
peknigciem miesnia brodawkowatego w wyniku niedokrwienia
dysfunkcja miesnia brodawkowatego w wyniku niedokrwienia
zerwaniem struny sciegnistej w efekcie
Sluzowatego zwyrodnienia zastawki
zapaleniem wsierdzia
urazem

ostra niedomykalnos¢ zastawki aortalnej spowodowana:
zapaleniem wsierdzia
rozwarstwieniem aorty
zamknietym urazem klatki piersiowej

pekniecie tetniaka zatoki Valsalvy

ostra dekompensacja przewlektej kardiomiopatii wymagajaca
podtaczenia urzadzenia do
mechanicznego wspomagania pracy serca
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obecnos¢ skrzepliny w przedsionku, wykonujac prze-
zprzetykowe badanie echokardiograficzne [31].

W ostrym migotaniu przedsionkéw trzeba unikaé po-
dawania werapamilu i diltiazemu, poniewaz leki te moga
nasila¢ niewydolnosé serca i wywotaé blok przedsionko-
wo-komorowy trzeciego stopnia. Z dobrym efektem sto-
suje sie amiodaron i B-adrenolityki, uzyskujac kontrole
czestosci rytmu i zapobiegajac nawrotom arytmii [3, 192].

Zalecenie klasy I, poziom A

Werapamil mozna stosowac w leczeniu AF lub SVT
z waskimi zespotami komorowymi tylko u chorych z naj-
wyzej niewielkim uposledzeniem funkcji skurczowe;j.

Lekéw antyarytmicznych | klasy nalezy unikaé u cho-
rych z niska frakcja wyrzutowa, szczegblnie zas z szero-
kimi zespotami QRS. Nowym lekiem o prawdopodobnie
duzej skutecznosci w przywracaniu rytmu zatokowego
i zapobieganiu nawrotom migotania przedsionkéw jest
dofetilid. Okreslenie jego bezpieczefstwa i skutecznosci
w AHF wymaga jednak dalszych badar [193].

Jezeli chory toleruje leczenie B-adrenolitykami, mozna
podja¢ prébe opanowania SVT za ich pomoca [194, 195].
W wypadku czestoskurczu z szerokimi zespotami warto
sprébowac go przerwac, podajac dozylnie adenozyne. Je-
zeli SVT przebiega z AHF i hipotonig, rozwazy¢ nalezy kar-
diowersje elektryczna, poprzedzong podaniem leku seda-
tywnego. Chorzy z niewydolnoscia serca i AMI oraz cho-
rzy z dysfunkcja rozkurczowa Zle znosza nadkomorowe
zaburzenia rytmu z tachykardia.

Zapewnienie prawidtowego stezenia potasu i ma-
gnezu w surowicy krwi stanowi wazny element lecze-
nia, szczeg6lnie u chorych z komorowymi zaburzeniami
rytmu [179, 196].

Zalecenie klasy Ilb, poziom B

11.8.4. Leczenie arytmii groZnych dla Zzycia

Wystapienie migotania komér i czestoskurczu ko-
morowego jest wskazaniem do natychmiastowej kar-
diowersji elektrycznej, z intubacja i sztuczng wentyla-
cja, gdy zajdzie taka potrzeba. Jezeli chory jest przytom-
ny, konieczna jest sedacja (Tabela XII).

Nawrotom arytmii nierzadko skutecznie zapobiega-
ja amiodaron i B-adrenolityki 3, 192].

Zalecenie klasy I, poziom A

Jezeli nawroty komorowych zaburzef rytmu wyste-
puja u chorych niestabilnych krazeniowo, nalezy jak
najszybciej wykonaé koronarografie i badanie elektrofi-
zjologiczne. W przypadku stwierdzenia ogniskowego
pochodzenia arytmii skuteczna moze by¢ ablacja RF,
aczkolwiek odlegta skutecznosé tego sposobu leczenia
nie jest udowodniona (Tabela XII) [3, 197, 207].

Zalecenie klasy Ilb, poziom C
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11.9. Okres okotooperacyjny i AHF

Ostra niewydolnos¢ serca w okresie okotooperacyj-
nym zwykle spowodowana jest niedokrwieniem mie-
$nia sercowego, najczesciej niemym, tzn. przebiegaja-
cym bez bélu w klatce piersiowe;j.

12. Chirurgiczne leczenie AHF

Ostra niewydolnos¢ serca stanowi powazne powikta-
nie wielu choréb serca. W niektérych z nich leczenie chi-
rurgiczne poprawia rokowanie, jezeli przeprowadzone
jest w trybie pilnym lub nagtym (patrz Tabela XIlI). Kar-
diochirurgia umozliwia wykonanie zabiegéw bezposred-
niej rewaskularyzacji serca, korekty zmian anatomicz-
nych, wymiany lub naprawy zastawek, a takze czasowe-
go mechanicznego wspomagania serca. Najwazniejsza
technika diagnostyczna w tym obszarze zastosowan jest
echokardiografia (Rycina 3.).

12.1. AHF spowodowana powiklaniami
ostrego zawalu serca

12.1.1. Pekniecie wolnej Sciany serca

Pekniecie wolnej Sciany serca rozpoznaje sie
u 0,8-6,2% chorych po AMI [198]. Zazwyczaj w ciggu kil-
ku minut prowadzi do nagtego zgonu w mechanizmie
tamponady serca i rozkojarzenia elektromechanicznego.
Prawidtowe rozpoznanie rzadko udaje sie ustali¢ przyzy-
ciowo. Niekiedy jednak pekniecie przebiega w sposéb po-
dostry (skrzeplina lub zrosty osierdziowe tamuja powsta-
ty otwor), dajac szanse interwencji w razie postawienia
wiasciwej diagnozy. Wiekszos¢ takich chorych ma objawy
wstrzasu kardiogennego, ostra hipotonie i/lub traci przy-
tomnosé. Czasem pekniecie serca poprzedzone jest wy-
stapieniem bélu w klatce piersiowej, nudnosciami, krwi-
stymi wymiotami, nowymi uniesieniami ST w odprowa-
dzeniach, w ktérych wczesniej wystepowaty cechy zawa-
tu lub zmianami zatamkéw T [199]. W kazdym takim wy-
padku nalezy natychmiast wykonaé badanie echokardio-
graficzne (Rycina 7.). Rozpoznanie potwierdzaja: potacze-
nie obrazu klinicznego z obecnoscia ptynu w worku osier-
dziowym o grubosci >1 cm oraz jego odpowiednia gestosé
akustyczna [200]. Perikardiocenteza, przetoczenie ptynéw
i leki o dodatnim dziataniu inotropowym zapewniaja do-
razng stabilizacje hemodynamiczng. Chorego nalezy na-
tychmiast przewiez¢ na sale operacyjna, pomijajac dalszg
diagnostyke. Pekniecie wolnej Sciany serca opisano tez
jako rzadkie powiktanie echokardiograficznej préby dobu-
taminowe] u chorych po zawale serca [201].

12.1.2. Pozawatowe pekniecie przegrody
miedzykomorowej (VSR)

Powiktanie to wystepuje u 1-2% chorych po zawa-
le. Najnowsze doniesienia wskazuja, ze w czasach le-

czenia fibrynolitycznego zdarza sie ono rzadziej, ale we
wczesniejszym okresie po zawale [173, 174, 202]. Zwy-
kle do pekniecia przegrody dochodzi w pierwszych 1-5
dniach. Pierwszym jej objawem jest pojawienie sie
szmeru holosystolicznego, najgtosniejszego zazwyczaj
wzdtuz lewego brzegu mostka, u dotu oraz gwattowne
pogorszenie sie stanu klinicznego z objawami
AHF/wstrzasu kardiogennego (Rycina 7A.).
Echokardiografia potwierdza rozpoznanie i umozli-
wia ocene czynnosci komér, pozwala zlokalizowaé
miejsce pekniecia i wielkos¢ przecieku lewo-prawego
oraz ewentualne wspbtistnienie niedomykalnosci za-
stawki mitralnej (Rycina 7B.).
Zalecenie klasy I, poziom C

Pomiar wysycenia krwi tlenem za pomoca cewnika
Swan-Ganza wykazujacy jego wzrost, pozwala okresli¢
stosunek wielkosci przeptywu ptucnego do systemo-
wego (zwykle <2).

Zalecenie klasy Ill, poziom C
dla zastosowania diagnostycznego,
jezeli badanie echokardiograficzne jest diagnostyczne

Zalecenie klasy lla, poziom C
dla zastosowania cewnikowania tetnicy ptucnej
jako metody monitorowania

U chorych niestabilnych hemodynamicznie nalezy
zastosowac IABP, leki rozszerzajgce naczynia, leki o do-
datnim dziataniu inotropowym i, w razie potrzeby,
sztuczna wentylacje. Zwykle wykonuje sie koronarogra-
fie, poniewaz, jak wynika z matych badan retrospek-
tywnych, réwnoczesna rewaskularyzacja prawdopo-
dobnie poprawia wydolnos¢ fizyczna w przysztosci oraz
zmniejsza $miertelnos¢ [173, 175].

Umierajg praktycznie wszyscy chorzy, ktérych nie
podda sie operacji. Dlatego tez leczenie chirurgiczne
nalezy podja¢ u wiekszosci chorych i to szybko. Smier-
telno$¢ wewnatrzszpitalna operowanych chorych waha
sie od 20 do 60%. Udoskonalenie techniki chirurgicznej
i metod protekcji miesnia sercowego zaowocowato
zmniejszeniem tego wskaznika w najnowszych donie-
sieniach [173, 202].

Coraz czesciej eksperci zgadzaja sie, ze operacje na-
lezy przeprowadzi¢ niezwtocznie po ustaleniu rozpozna-
nia, poniewaz pekniecie moze sie gwattownie powiek-
szy¢, wywotujac wstrzas kardiogenny, a wtasnie wstrzas
stanowi czynnik najbardziej obciazajacy rokowanie [174,
203]. Pilnym wskazaniem do zabiegu jest pekniecie
przegrody miedzykomorowej u chorego stabilnego he-
modynamicznie, natomiast wskazaniem nagtym jest
pekniecie przegrody przebiegajace ze wstrzasem.

Zalecenie klasy I, poziom C
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echokardiografia

echokardiografia

* ptyn w osierdziu (szczegdlnie VSR
jezeli >10 mm) « lokalizacja
 wysoka gestosc¢ akustyczna ptynu * wielkos¢
« echokardiograficzne wyktadniki tam- * Qp:Qs
ponady +
\i

ROZPOZNANIE
pekniecie wolnej Sciany serca

‘ ROZPOZNANIE VSR

rozpoznanie niepewne

PAC

pomiary nasycenia krwi tlenem
skok zawartosci 0,>5% RA-RV

\

‘ leczenie farmakologiczne

perikardiocenteza
przetoczenie ptynow

rozwaz IABP

leki o dodatnim dziataniu inotropowym

‘ pacjent stabilny ‘

‘ koronografia

chory niestabilny

rozwaz

* |IABP

» wentylacja mechaniczna
e PAC

Y

‘ koronarografia

Y

Y

‘ bezzwtocznie zabieg kardiochirurgiczny

chirurgiczna

echokardiografia

echokardiograficzne cechy
ostrej ciezkiej MR
+ uwidocznienie

natychmiastowa interwencja

Y

bezzwtocznie zabieg
kardiochirurgiczny

echokardiografia

peknietego miesnia
brodawkowatego >

Y
-

jezeli rozpoznanie niepewne
rozwazy¢ TEE

jezeli TEE niediagnostyczne
rozwaz PAC

« wykluczenie VSR

‘ rozpoznanie: ostra MR
‘ leczenie farmakologiczne }—»

‘ chory stabilny ‘

chory niestabilny, rozwazy¢
* |ABP
« wentylacja mechaniczna
* PAC

Y

‘ koronarografia ‘ ‘

koronarografia

Y

natychmiastowa
interwencja chirurgiczna

bezzwtocznie zabieg
kardiochirurgiczny

e akineza koniuszka
* hiperdynamiczna
kurczliwosé
podstawnej
czesci IVS, SAM

v

przerwij

* leki 0 dodatnim
dziataniu
inotropowym

e nitraty

* IABP

rozwazyc

« beta-adrenolityki

* leki pobudzajace
receptory
alfa-adrenergiczne

echokardiografia

niska EF

bez wyktadnikéw
powiktan
mechanicznych

Y

wstrzgs kardiogenny
na skutek utraty
duzej masy miesnia
Sercowego

leczenie farmakologiczne

rozwazyc:

* IABP

* wentylacje mechaniczna

* PCl lub CABG

* VAD (urzadzenie wspo-
magajace prace serca)

* przeszczep serca

Rycina 7. Algorytm: AHF w przebiegu Swiezego zawatu serca. IABP — balonowa kontrpulsacja wewnatrza-
ortalna; VSR — pekniecie przegrody miedzykomorowej; PAC — cewnikowanie tetnicy ptucnej; TEE — echo-
kardiografia przezprzetykowa; EF — frakcja wyrzutowa; MR — niedomykalnos¢ mitralna; IVS — przegroda
miedzykomorowa; SAM — systolic anterior movement, ruch przedniego ptatka zastawki mitralnej do przo-
du w czasie skurczu; RA — prawy przedsionek; RV — prawa komora; PCI — przezskérna interwencja wiefico-

wa; Qp:Qs — stosunek przeptywu ptucnego do systemowego
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Ostatnio opisano nowy mechanizm powstawania
nowego szmeru skurczowego i wstrzasu kardiogenne-
go u chorych po zawale. U kilku chorych z koniuszko-
wym zawatem przedniej Sciany zaobserwowano zaci-
skanie drogi odptywu lewej komory (LVOT) na skutek
kompensacyjnej hiperkinezy podstawnych segmentow
serca. Ciezki stan kliniczny udaje sie opanowac z chwi-
la zastosowania leczenia zmniejszajacego zaciskanie
LVOT [204].

12.1.3. Ostra niedomykalnos¢ zastawki mitralnej

Ostrg ciezka niedomykalnosé mitralna rozpoznaje
sie u ok. 10% chorych ze wstrzagsem kardiogennym po
zawale [205]. Powiktanie to wystepuje w ciggu 1-14 dni
(zwykle 2-7 dni) od poczatku zawatu. W przypadku
ostrej niedomykalnosci spowodowanej peknieciem
miesnia brodawkowego wiekszos¢ nieoperowanych
chorych umiera w ciggu pierwszych 24 godz.

Czesciowe pekniecie jednego lub kilku miesni bro-
dawkowych zdarza sie czesciej i wigze sie z lepszym ro-
kowaniem. W wiekszosci przypadkéw ostrej niedomy-
kalnosci mitralnej przyczyna dysfunkcji zastawki jest
dysfunkcja miesnia brodawkowatego, a nie jego peknie-
cie. TakZze zapalenie wsierdzia moze by¢ przyczyna ciez-
kiej niedomykalnosci wymagajacej korekty chirurgicznej.

Ostra ciezka niedomykalnos¢ mitralna objawia sie
obrzekiem ptuc i/lub wstrzagsem kardiogennym. W wy-
padku znacznej niedomykalnosci mozliwy jest brak
charakterystycznego skurczowego szmeru nad ko-
niuszkiem, co wynika z gwattownego i znacznego
wzrostu cisnienia w lewym przedsionku. Badanie RTG
klatki piersiowej ujawnia cechy zastoju w krazeniu
ptucnym (moga by¢ jednostronne). Echokardiografia
potwierdza obecnosé duzej fali zwrotnej i pozwala oce-
ni¢ kurczliwosé lewej komory. Lewy przedsionek jest
zwykle prawidtowych rozmiaréw lub jedynie nieznacz-
nie powiekszony. U niektérych chorych rozpoznanie
udaje sie ustali¢ dopiero na podstawie badania przez-
przetykowego.

Cewnikowanie tetnicy ptucnej jest przydatne do
wykluczenia pekniecia przegrody miedzykomorowej;
zapis cisnienia zaklinowania tetnicy ptucnej ujawnia
niejednokrotnie obecnosé ogromnych fal niedomykal-
nosci V. Na podstawie pomiaréw ci$nieh napetniania
mozna na biezaco korygowac leczenie (Rycina 7C.).

Zalecenie klasy Ilb, poziom C

U wiekszosci chorych przed cewnikowaniem serca
i koronarografia konieczne jest zastosowanie IABP
W sytuacji ostrej niedomykalnosci mitralnej leczenie
operacyjne nalezy podja¢ bezzwtocznie, poniewaz
u wielu chorych dochodzi do nagtego pogorszenia sta-
nu klinicznego lub innych powaznych powiktarh [206].

Chory z ostrg niedomykalnoscig w obrzeku ptuc lub we
wstrzasie kardiogennym powinien by¢ operowany
w trybie nagtym.

Zalecenie klasy I, poziom C

13. Wspomaganie mechaniczne
1 przeszczep serca

13.1. Wskazania

Wskazaniem do czasowego mechanicznego wspo-
magania serca jest AHF niereagujaca na konwencjonal-
ne leczenie, gdy istnieja potencjalne szanse na przy-
wrocenie sprawnosci miesnia sercowego, lub gdy sto-
suje sie je jako terapie pomostowa do przeszczepu ser-
ca albo innych form leczenia, mogacych znacznie po-
prawi¢ jego funkcje (Rycina 8.).

Zalecenie klasy Ilb, poziom B

Udoskonalenie konstrukgeji i funkcjonowania urza-
dzeh wspomagajacych zwiekszy w przysztosci liczbe
potencjalnych kandydatéw do krétkotrwatego oraz
przewlektego ich stosowania.

13.1.1. Balonowa kontrpulsacja wewnatrzaortalna
(IABP)

Stosowanie IABP stato sie standardowym elemen-
tem leczenia chorych we wstrzasie kardiogennym lub
z ciezka AHF, ktorzy (1) nie reaguja wystarczajgco szyb-
ko na przetoczenie ptynoéw, leki rozszerzajace naczynia
i dziatajace inotropowo dodatnio; (II) majg dodatkowo
istotna niedomykalnos¢ mitralng lub perforacje przegro-
dy miedzykomorowej uniemozliwiajgca ustabilizowanie
stanu klinicznego na tyle, by mozna byto dokonczy¢ ba-
dania diagnostyczne i podjac leczenie chirurgiczne; lub
(1) obciazeni sa ciezkim niedokrwieniem miesnia ser-
cowego — jako element przygotowania do koronarogra-
fii i rewaskularyzacji.

Synchroniczna IABP polega na napetnianiu i opréznia-
niu balonu o objetosci 30-50 ml, umieszczonego w aorcie
piersiowej, z dojscia przez tetnice udowa. Napetnienie ba-
lonu w fazie rozkurczu serca zwieksza cisnienie rozkur-
czowe w aorcie i przeptyw wiencowy, natomiast jego
opréznienie w skurczu zmniejsza obcigzenie nastepcze
i utatwia oproznianie lewej komory. IABP niejednokrotnie
bardzo szybko poprawia parametry hemodynamiczne, jej
stosowanie trzeba jednak ograniczy¢ do przypadkéw,
w ktérych mozliwe jest skorygowanie wyjsciowej przy-
czyny niewydolnosci (np. poprzez rewaskularyzacje wie-
cowa, wymiane zastawki lub przeszczep serca) lub s3
szanse na samoistng poprawe (np. ogtuszenie miesnia
sercowego tuz po zawale lub operacji na otwartym sercu,
zapalenie miesnia sercowego) [207]. Przeciwwskazaniem
do zastosowania IABP jest rozwarstwienie aorty albo
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istotna niedomykalnos¢ zastawki aortalnej. Nie nalezy
tez zaktadac IABP u 0séb z ciezka miazdzycg naczyn ob-
wodowych, nieodwracalnymi przyczynami niewydolnosci
serca i niewydolnoscig wielonarzadowa.

Zalecenie klasy I, poziom B

13.1.2. Urzadzenia do mechanicznego
wspomagania pracy komér

Pod pojeciem mechanicznego wspomagania pracy
komér rozumie sie stosowanie odpowiednich pomp
czeSciowo zastepujgcych prace serca (Tabela XIV). Od-
cigzajac komore, zmniejszaja jej wydatek energetyczny
oraz poprawiaja przeptyw obwodowy i ukrwienie narza-
déw [208-210]. W sktad niektérych systeméw wchodzi

uktad do pozaustrojowego utlenowania krwi [211]. No-
we konstrukcje, ktére zaprojektowano z mysla o lecze-
niu przewlektej (@ w szczegdlnych sytuacjach takze
ostrej) niewydolnosci, zapobiegaja dalszemu poszerza-
niu sie komory. Ostatnio opracowano kilka urzadzen
przeznaczonych do krétkotrwatego wspomagania kra-
zenia u chorych z AHF lub ostrg dekompensacja niewy-
dolnosci przewlektej. Podtaczenie niektorych systeméw
wspomagania wymaga posrodkowej sternotomii
i skomplikowanego zabiegu chirurgicznego, inne dzia-
taja na zasadzie zasysania krwi z uktadu tetniczego
i wpompowywania jej z powrotem do tetnic lub zyt. Po-
prawa hemodynamiczna i kliniczna po zastosowaniu
wspomagania nierzadko jest spektakularna.

‘ ostra niewydolnos¢ serca (AHF)

Y

‘ rozpoczac leczenie (a)

Y

‘ brak odpowiedzi

Y

‘ nieodwracalna niewydolnos¢ narzadowa (b) ‘

—_—
nie tak

Szansa na poprawe czynnosci miesnia sercowego

szansa na podjecie skutecznego leczenia (c)

— i
tak Y nie

‘ balonowa kontrpulsacja wewnatrzaortalna ‘

Y
brak odpowiedzi (d)

Y

urzadzenie wspomagajace lewa komore
(LVAD) (e)

mozliwos¢
Yy Wwyzdrowienia

leczenie skutecznie poprawiajgce
czynnos¢ komory/przeszczep

‘ leczenie zachowawcze ‘

‘ leczenie zachowawcze ‘

Rycina 8. Wybor kandydatéw do mechanicznego wspomagania lewej komory; (a): brak odpowiedzi na
konwencjonalne leczenie AHF, w tym wtasciwie stosowane leki moczopedne i przetoczenia ptynéw, dozylne
leki o dodatnim dziataniu inotropowym oraz rozszerzajace naczynia; (b): powiktania narzadowe, takie jak
ciezka niewydolnos¢ uktadowa, ciezka niewydolnos¢ nerek, uszkodzenie ptuc lub niewydolnosé watroby,
trwate uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego; (c) szansa na poprawe czynnosci miesnia sercowego
lub serca w catosci, np. ostre niedokrwienie, wstrzas po kardiotomii, ostre zapalenie miesnia sercowego, ostra
dysfunkcja zastawkowa albo kandydat do przeszczepu serca; (d) brak poprawy klinicznej po zastosowaniu
kontrpulsacji wewnatrzaortalnej i wentylacji mechanicznej; (e): ostateczne wskazania uwarunkowane sa
dostepnoscia urzadzenia wspomagajacego i doswiadczenia zespotu prowadzacego leczenie
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Stosowanie urzadzeh do wspomagania krazenia
jest niedopuszczalne w sytuacji braku szans na uzyska-
nie poprawy wydolnosci serca lub przeszczep serca. Jak
wynika z badan klinicznych z randomizacja, poréwnuja-
cych terapie z wykorzystaniem wspomagania mecha-
nicznego i klasyczne leczenie farmakologiczne, zastoso-
wanie wspomagania poprawia rokowanie u chorych ze
schytkowa niewydolnoscia serca, jest ono jednak bardzo
kosztowne i wigze sie z czestymi zakazeniami oraz po-
wiktaniami zakrzepowo-zatorowymi [212]. Implantacja
i obstuga pomp oraz podobnych urzadzeh wymaga du-
zego doswiadczenia, dlatego ich stosowanie powinno
opiera¢ sie na odpowiednich zinstytucjonalizowanych
programach. Tabela XIV przedstawia w skréconej formie
charakterystyke czesciej stosowanych systeméw wspo-
magania oraz gtéwne wskazania do ich uzycia.

Zalecenie klasy Il, poziom B

Najczestszymi powiktaniami stosowania urzadzen
do mechanicznego wspomagania komér sa incydenty
zatorowo-zakrzepowe, krwawienia oraz zakazenia
[208-210]. Czesto wystepuje tez hemoliza i zaktdcenia
pracy urzadzen.

13.2. Przeszczep serca

Transplantacje serca mozna traktowa¢ jako opcje tera-
peutyczng w AHF, jezeli wiadomo, ze rokowanie choroby
zasadniczej, prowadzacej do jej wystapienia, jest zte. Wa-
runek ten spetniaja ciezkie ostre zapalenie miesnia serco-
wego i kardiomiopatia potogowa oraz rozlegty zawat ser-

ca u chorego z wyjsciowo niepomyslnym rokowaniem po
rewaskularyzacji. Przeszczep serca jest jednak mozliwy
dopiero po ustabilizowaniu stanu chorego, dzieki zastoso-
waniu urzadzen do wspomagania i sztucznych pomp.

14. Uwagi koricowe

Kliniczny zespét AHF przebiega¢ moze jako pierw-
szy epizod AHF lub zaostrzenie niewydolnosci przewle-
ktej. Przyjmuje postac¢ niewydolnosci z dominacja zabu-
rzen perfuzji systemowej, zastojem w krazeniu ptuc-
nym (niewydolnos¢ lewokomorowa) lub cechami nie-
wydolnosci prawokomorowej.

Chory z AHF wymaga natychmiastowej diagnostyki
i leczenia, czesto réwniez dziatah resuscytacyjnych.

Wstepna diagnostyka powinna obejmowac badanie
przedmiotowe i podmiotowe, wykonanie EKG, RTG klat-
ki piersiowej, oznaczenia stezenia BNP/NT-proBNP
w surowicy krwi oraz innych testéw laboratoryjnych.
Zawsze jak najszybciej nalezy wykonaé echokardiogra-
fie (chyba ze dostepny jest wynik aktualnego badania).

We wstepnej ocenie klinicznej uwzgledni¢ nalezy
okreslenie obciazenia wstepnego, niedomykalnosci mi-
tralnej (MR) i innych wspdtistniejacych patologii
(dysfunkcji zastawek, zaburzen rytmu, zakazen, cukrzy-
¢y, choréb uktadu oddechowego i nerek). Czesto przy-
czyna AHF s3 ostre zespoty wieficowe, niejednokrotnie
konieczne jest wowczas wykonanie koronarografii.

Kolejnym krokiem jest zatozenie kaniuli dozylnej
oraz rozpoczecie monitorowania objawdw, elektrokar-
diogramu i Sa0,. W razie potrzeby nalezy tez zatozy¢
kaniule dotetnicza.

Tabela XIV. Urzadzenia mechanicznie wspomagajace prace serca

Urzadzenie System

Gtéwne wskazanie

Uwagi

pozaustrojowe

pompy ciagtego przeptywu  kilka

krotkotrwate wspomaganie

najprostsze w uzyciu; najtansze

pompy wiréwkowe kilka

bogate doswiadczenia. Mozna podtaczac
zewnatrzustrojowe oksygenatory btonowe.
Wymagaja statego monitorowania;

chory przykuty do tézka

Thoratec
Abiomed

pompy pulsacyjne

krotkotrwate wspomaganie

po kardiotomii
dysfunkcja lewej i prawej komory
pomost do przeszczepu

proste w uzyciu; niedrogie

wymagaja ciggtego monitorowania;
chory przykuty do t6zka

wewnatrzustrojowe

implantowalne, pulsacyjne  Heart Mate Novacor

mozliwe dtugotrwate stosowanie;

pomost do przeszczepu;
pomost do wyzdrowienia

drogie; chory moze sie poruszac
i uczestniczy¢ w rehabilitacji

catkowicie sztuczne serce

brak szans na wyzdrowienie;
brak mozliwosci przeszczepu;
alternatywa dla przeszczepu

metoda eksperymentalna;
ograniczone doswiadczenia
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Wstepne leczenie AHF polega na:
tlenoterapii za pomoca maski twarzowe]j (pozadane
Sa0, 94-96%);
zastosowaniu lekéw rozszerzajacych naczynia: nitra-
tow lub nitroprusydku;
podaniu lekbw moczopednych: furosemidu lub inne-
go leku petlowego (najpierw dawka wstepna w jed-
norazowym wstrzyknieciu, nastepnie, w zaleznosci
od wskazan, ciaggty wlew dozylny);
podaniu morfiny w celu ztagodzenia cierpienia fizycz-
nego i psychologicznego oraz dla poprawienia para-
metréw krazeniowych;
jezeli patologia, ktora wywotata AHF, reaguje na
zmiany obciazenia wstepnego i obecne sa wyktadniki
niskiego cisnienia napetniania, konieczne jest dozyl-
ne przetoczenie ptynéw. Czesto wymaga to sprawdze-
nia reakcji chorego na leczenie ptynami;
inne powiktania metaboliczne i zaburzenia narzado-
we nalezy leczyé wg odpowiednich zasad;
u chorych z ostrymi zespotami wieficowymi i innymi
ztozonymi patologiami sercowymi konieczne jest wy-
konanie cewnikowania serca i koronarografii pod ka-
tem ewentualnego leczenia interwencyjnego, w tym
kardiochirurgicznego;
wedtug zasad opisanych w tym opracowaniu nalezy
rozpoczat prawidtowe leczenie farmakologiczne
B-adrenolitykami i innymi lekami.

Jezeli leczenie wstepne jest nieskuteczne, nalezy

wdrozy¢ dalsze swoiste dziatania terapeutyczne
(Rycina 5., 6., 7., Tabela XIV), opierajac sie na ocenie kli-
nicznej i hemodynamicznej. Nalezy do nich stosowanie
lekéw o dodatnim dziataniu inotropowym lub zwiek-
szajacych wrazliwos¢ na jony wapnia w ciezkiej zde-
kompensowanej niewydolnosci serca lub samych le-
kéw inotropowych we wstrzasie kardiogennym.

Celem leczenia AHF jest poprawa utlenowania

i zwiekszenie rzutu serca, perfuzji nerek, wydalania sodu
i ilosci moczu. W pewnych sytuacjach konieczne jest sto-
sowanie dodatkowych lekéw, np. aminofiliny podawanej
dozylnie lub B,-mimetykéw w przypadku wystapienia
skurczu oskrzeli. Oporna niewydolnos¢ serca bywa tez
wskazaniem do podtaczenia ultrafiltracji lub hemodializy.

U chorych z niewydolnoscia serca oporna na leczenie

AHF lub schytkowg rozwazy¢ nalezy wskazania do za-
awansowanego leczenia wspomagajacego (Rycina 7.
i 8), w tym do zastosowania balonowej kontrpulsacji
wewnatrzaortalnej, sztucznej wentylacji mechanicznej
lub urzadzeh do mechanicznego wspomagania kraze-
nia, traktowanych jako dorazna terapia czasowa lub
pomostowa do przeszczepu serca.

W zaleznosci od etiologii i zaburzen fizjologicznych

wywotujgcych AHF, istnieje szansa na catkowity powrot
chorego do zdrowia. Konieczne jest jednak do tego dtu-
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gie leczenie w warunkach szpitalnych i fachowa opieka.
Najlepiej, jezeli sprawuje ja specjalistyczny zespét,
stworzony specjalnie w tym celu, zdolny do natychmia-
stowego podjecia leczenia farmakologicznego i zaspo-
kojenia potrzeb chorego oraz rodziny w zakresie infor-
mowania o jego stanie.
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