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Przedmowa

Celem publikacji standardów postępowania oraz
zaleceń ekspertów jest dostarczenie lekarzom szczegó-
łowej wiedzy na omawiany temat, co pomoże im wy-
ważyć potencjalne korzyści i ryzyko związane ze stoso-
waniem poszczególnych procedur diagnostycznych i te-
rapeutycznych. Z założenia powinny być one przydatne
przy podejmowaniu codziennych decyzji klinicznych. 

W ostatnich latach Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (European Society of Cardiology – ESC)
oraz różne organizacje i pokrewne stowarzyszenia
wydały bardzo wiele dokumentów, zawierających za-
lecenia postępowania i uzgodnienia ekspertów. Tak
duża liczba publikacji może rodzić pytania o ich war-
tość merytoryczną. Jedyną metodą gwarantującą rze-
telność i wiarygodność zaleceń jest opracowanie ich
wg zasad opartych na procesie decyzyjnym nie budzą-
cym żadnych wątpliwości. Jest to jeden z powodów,
dla których ESC i inne organizacje sformułowały
zalecenia dotyczące sposobu przygotowania i ogło-
szenia dokumentów tego typu. 

Mimo precyzyjnego zdefiniowania standardów
opracowywania zaleceń postępowania i uzgodnień eks-
pertów, przeprowadzona ostatnio analiza dokumentów
tego typu, opublikowanych w recenzowanych czasopi-
smach w latach 1995–1998 wykazała, że w większości
przypadków nie spełniały one standardów metodolo-
gicznych. Dlatego też ogromnie ważne jest, by wytycz-
ne i zalecenia prezentowane były w formie umożliwia-
jącej ich łatwą interpretację. Kolejnym niezbędnym ele-
mentem są dobre programy wdrożeniowe. Ostatnio
podjęto próby określenia, czy zalecenia postępowania
poprawiają jakość praktyki klinicznej i wykorzystanie
zasobów systemu ochrony zdrowia. 

Komitet ds. Wytycznych Postępowania (ESC Com-
mittee for Practice Guidelines – CPG) powołany przez
ESC nadzoruje i koordynuje opracowywanie nowych
dokumentów przez grupy robocze, grupy ekspertów
i komisje wspólne. Wybranych ekspertów uczestniczą-
cych w pracach komitetów redakcyjnych prosi się o wy-
danie oświadczeń, wyjaśniających ewentualne związki,
mogące rodzić faktycznie lub potencjalnie konflikt inte-
resów. Formularze te przechowuje się w archiwum Eu-
ropean Heart House, siedzibie władz ESC. Komitet od-
powiada także za propagowanie zaleceń i uzgodnień
ekspertów oraz dokumentów przedstawiających stano-
wisko ESC. 

Eksperci tworzący grupę roboczą określili i sklasy-
fikowali przydatność lub skuteczność zalecanych pro-
cedur i/lub sposobów leczenia oraz siłę dowodową
poszczególnych zaleceń w sposób przedstawiony
w tabelach obok. 

1. Wprowadzenie
Celem prezentowanych zaleceń jest omówienie za-

sad diagnostyki i leczenia ostrej niewydolności serca
(AHF) u dorosłych. 

Do ich opracowania Komisja ds. Wytycznych Po-
stępowania (Committee for Practice Guidelines – CPG)
ESC powołała Grupę Roboczą. W jej skład weszli
przedstawiciele Sekcji Niewydolności Serca (Heart
Failure Association) ESC oraz członkowie Europejskie-
go Towarzystwa Intensywnej Terapii (European Socie-
ty of Intensive Care Medicine – ESICM). Zalecenia sfor-
mułowane przez grupę roboczą zostały poddane oce-
nie recenzentów i zatwierdzone przez CPG ESC oraz
ESICM. Razem z zaleceniami dotyczącymi diagnostyki
i leczenia przewlekłej niewydolności serca (CHF) [1]
stanowią one kompletne opracowanie, przedstawiają-
ce zasady postępowania w niewydolności serca. 

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

2. Epidemiologia, etiologia 
i znaczenie kliniczne
Starzenie się populacji wielu krajów, w połączeniu

z mniejszą umieralnością chorych po ostrym zawale mię-
śnia sercowego (acute myocardial infarction – AMI) [3],
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KKllaassyy  zzaalleecceeńń

KKllaassaa  II  
Istnieją dowody naukowe i/lub powszechne przekonanie, 
że rozpatrywana procedura diagnostyczna/sposób leczenia 
jest korzystna, przydatna i skuteczna.

KKllaassaa  IIII
Dane z badań naukowych są niejednoznaczne i/lub istnieją 
rozbieżne opinie dotyczące przydatności/skuteczności 
danej formy terapii.
Klasa IIa – przeważają dowody/opinie potwierdzające

przydatność/skuteczność metody;
Klasa IIb – dowody/opinie nie potwierdzają wystarczająco

przydatności/skuteczności metody.

KKllaassaa  IIIIII**  
Istnieją dowody naukowe lub powszechne przekonanie, 
że sposób leczenia jest nieprzydatny/nieskuteczny, 
a w niektórych przypadkach może być szkodliwy.

GGrraaddaaccjjaa  ddoowwooddóóww  nnaauukkoowwyycchh

PPoozziioomm  AA:: Dane pochodzą z wielu badań klinicznych 
z randomizacją lub metaanaliz.

PPoozziioomm  BB::  Dane pochodzą z pojedynczego badania klinicznego 
z randomizacją lub kilku dużych badań bez randomizacji.

PPoozziioomm  CC:: Zgodna opinia ekspertów i/lub wyniki małych badań;
dane z badań retrospektywnych i rejestrów.

*ESC odradza stosowanie procedur zaliczonych do klasy III
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(1) Dekompensacja przewlekłej niewydolności serca (np. w kardiomiopatii)

(2) Ostre zespoły wieńcowe
a. zawał mięśnia sercowego/niestabilna dławica z dużym obszarem niedokrwienia i dysfunkcji mięśnia sercowego
b. powikłania mechaniczne zawału serca
c. zawał prawej komory

(3) Przełom nadciśnieniowy

(4) Ostre zaburzenia rytmu (częstoskurcz komorowy, migotanie komór, migotanie lub trzepotanie przedsionków, 
inne nadkomorowe postacie częstoskurczu)

(5) Niedomykalność zastawki (zapalenie wsierdzia, pęknięcie struny ścięgnistej, nasilenie istniejącej niedomykalności)

(6) Ciężkie zwężenie zastawki aortalnej

(7) Ciężkie ostre zapalenie mięśnia sercowego

(8) Tamponada serca

(9) Rozwarstwienie aorty

(10) Kardiomiopatia połogowa

(11) Czynniki pozasercowe wyzwalające AHF:
a. nieprzestrzeganie zaleceń dotyczących farmakoterapii
b. przewodnienie
c. zakażenia, szczególnie zapalenie płuc i posocznica
d. ciężki incydent mózgowy
e. stan po dużym zabiegu chirurgicznym
f. upośledzenie czynności nerek
g. astma
h. narkotyki
i. alkohol
j. guz chromochłonny

(12) Zespoły przebiegające z dużym rzutem serca
a. posocznica
b. przełom tarczycowy z nadczynnością
c. niedokrwistość
d. przetoki

TTaabbeellaa  II.. Przyczyny i czynniki wyzwalające AHF

doprowadziło do szybkiego wzrostu liczby chorych cier-
piących na przewlekłą niewydolność serca (chronic he-
art failure – CHF) [4], a co za tym idzie – zwiększenia
liczby hospitalizacji z powodu dekompensacji niewy-
dolności. Za 60–70% przypadków AHF [5–7] odpowiada
choroba wieńcowa, zwłaszcza u osób w podeszłym wie-
ku. U młodszych chorych jej przyczyną często jest kar-
diomiopatia rozstrzeniowa, zaburzenia rytmu, wrodzo-
ne lub zastawkowe wady serca i zapalenie mięśnia ser-
cowego. Przyczyny i czynniki wyzwalające AHF zebrano
w tabeli I. 

Leczenie niewydolności serca pochłania 1–2% środ-
ków systemu opieki zdrowotnej krajów europejskich 
[8, 9], z czego ok. 75% przeznacza się na finansowanie
terapii w warunkach szpitalnych. Zaawansowana nie-

wydolność serca i jej zaostrzenia stały się najbardziej
kosztownym pojedynczym zespołem chorobowym
w kardiologii [10, 11]. 

Rokowanie chorych z AHF jest bardzo złe. Szczegól-
nie wysoką śmiertelność obserwuje się w grupie pa-
cjentów z ostrym zawałem serca, powikłanym ciężką
niewydolnością krążenia. W ciągu 12 mies. umiera 30%
z nich [12]. Podobnie niepomyślne rokowanie mają
chorzy z obrzękiem płuc: 12% z nich umiera jeszcze
w szpitalu, a 40% w ciągu 1. roku [13]. 

Około 45% chorych leczonych w szpitalu z powodu
AHF trafi do niego ponownie w okresie 12 mies., a 15%
przynajmniej 2-krotnie [14, 15]. Szacuje się, że ryzyko
zgonu lub ponownej hospitalizacji w ciągu 60 dni od
pierwszego przyjęcia do szpitala wynosi w zależności
od badanej populacji od 30 do 60% [5, 6, 16–19]. 
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I Definicje, rozpoznawanie 
oraz instrumentacja 
i monitorowanie chorego z AHF

3. Definicja i klasyfikacja kliniczna AHF
3.1. Definicja
Ostrą niewydolność serca definiuje się jako nagłe

wystąpienie dolegliwości i objawów klinicznych, wyni-
kających z upośledzenia czynności serca. Może ona wy-
stąpić u osoby chorującej wcześniej na serce lub do-
tychczas zdrowej. U podłoża zaburzeń czynności serca
może leżeć dysfunkcja skurczowa lub rozkurczowa, za-
burzenia rytmu albo dysproporcja obciążenia wstępne-
go i następczego. Często jest to stan bezpośredniego
zagrożenia życia i wymaga natychmiastowego leczenia. 

Ostra niewydolność serca występuje albo jako
pierwszy incydent w życiu chorego (nowa niewydolność
u osoby bez rozpoznanej wcześniej choroby serca), albo
jako ostre zaostrzenie niewydolności przewlekłej. 

Istnieje kilka odrębnych postaci klinicznych AHF 
(Tabela II). 

(I) Zdekompensowana AHF (de novo lub zaostrzenie
przewlekłej) z objawami na tyle słabo wyrażonymi,
że nie spełniają kryteriów rozpoznania wstrząsu
kardiogennego, obrzęku płuc czy przełomu nadci-
śnieniowego. 

(II) AHF z nadciśnieniem. Dolegliwościom i objawom
niewydolności serca towarzyszy wysokie ciśnienie
tętnicze, czynność lewej komory jest stosunkowo
dobrze zachowana, a obraz radiologiczny identycz-
ny jak w ostrym obrzęku płuc. 

(III) Obrzęk płuc (potwierdzony radiologicznie) połączo-
ny z silną dusznością, obecnością trzeszczeń nad
polami płucnymi, orthopnöe, saturacją krwi tętni-
czej zwykle <90% przed wdrożeniem tlenoterapii. 

(IV) Wstrząs kardiogenny. Definiuje się go jako stan
niedostatecznej perfuzji tkankowej będącej wyni-
kiem niewydolności serca, utrzymujący się mimo
zapewnienia prawidłowego obciążenia wstępnego.
Nie istnieje ściśle określona definicja oparta na pa-
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SSyyttuuaaccjjaa  kklliinniicczznnaa CCzzęęssttoottlliiwwoośśćć  SSBBPP  mmmmHHgg  CCII  ll//mmiinn//mm22 PPCCWWPP  ZZaassttóójj    DDiiuurreezzaa  HHiippooppeerr-- HHiippooppeerr--
rryyttmmuu  mmmmHHgg wwgg  KKiilllliippaa// ffuuzzjjaa ffuuzzjjaa  
sseerrccaa FFoorrrreesstteerraa nnaarrzząąddoowwaa

I ostra ± niskie  niski  nieznacznie  K II/F II + ± –
dekompensacja prawidłowe/ prawidłowy/ podwyższone
przewlekłej wysokie wysoki
niewydolności 
serca

II ostra   zwykle wysokie ± >18 K II–IV/ ± ± +, 
niewydolność  zwiększona F II–III z objawami 
serca ze strony 
z nadciśnieniem/ OUN
przełomem
nadciśnieniowym

III ostra   + niskie  niski  podwyższone K III/F II + ± –
niewydolność  prawidłowe
serca
z obrzękiem płuc

IVa wstrząs  + niskie  niski, <2,2 >16 K III–IV/ mała + +
kardiogenny*/ prawidłowe F I–III
zespół małego 
rzutu

IVb ciężki wstrząs  >90 <90 <1,8 >18 K IV/F IV bardzo  ++ +
kardiogenny mała

V niewydolność  + ± + ± K II/F I–II + – –
z dużym rzutem

VI ostra   zwykle  niskie niski niskie F I ± ±, ±
niewydolność niska nagły
prawokomorowa początek

TTaabbeellaa  IIII..  Terminologia, charakterystyka kliniczna i hemodynamiczna AHF

Wartości podane w tabeli II wyznaczają generalne zależności, w rzeczywistości zdarzają się odstępstwa od tych zasad.
*Różnicowanie z zespołem małego rzutu ma charakter subiektywny, obraz kliniczny często nie przystaje do klasyfikacji.
SBP – ciśnienie skurczowe; CI – wskaźnik sercowy; PCWP – ciśnienie zaklinowania tętnicy płucnej; OUN – ośrodkowy układ nerwowy
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rametrach hemodynamicznych, która mogłaby tłu-
maczyć różnice częstości występowania i wyników
leczenia prezentowanych w poszczególnych bada-
niach (Tabela II). Zwykle jednak uznaje się, że wa-
runkiem rozpoznania wstrząsu jest stwierdzenie
obniżonego ciśnienia tętniczego (ciśnienie skur-
czowe <90 mmHg lub spadek średniego ciśnienia
tętniczego o >30 mmHg) oraz/lub oligurii (<0,5
ml/kg/godz.) przy częstości rytmu >60/min i z ce-
chami zastoju krwi w poszczególnych narządach
lub bez tych cech. Zespół małego rzutu płynnie
przechodzi we wstrząs kardiogenny. 

(V) Niewydolność z dużym rzutem serca cechuje się
utrzymywaniem wysokiego rzutu, zwykle z szybką
czynnością serca (w wyniku zaburzeń rytmu, nad-
czynności tarczycy, niedokrwistości, choroby Page-
ta, z przyczyn jatrogennych i innych), prawidłowym
uciepleniem kończyn, zastojem w krążeniu płuc-
nym oraz czasem, jak w przypadku wstrząsu sep-
tycznego, niskim ciśnieniem tętniczym. 

(VI) Niewydolność prawokomorowa przebiega jako ze-
spół małego rzutu z podwyższonym ciśnieniem w ży-
łach szyjnych, powiększoną wątrobą i hipotonią. 

Na oddziałach intensywnej terapii kardiologicznej i in-
tensywnej terapii wykorzystuje się różne inne klasyfikacje
niewydolności serca. Klasyfikacja Killipa opiera się na oce-
nie objawów klinicznych i obrazie RTG płuc, zaś klasyfika-
cja Forrestera na objawach klinicznych i parametrach he-
modynamicznych. Przydatność wspomnianych klasyfika-
cji została potwierdzona u chorych z AHF po zawale ser-
ca i dlatego najlepiej stosować je w AHF de novo. Trzecia
klasyfikacja klinicznego zaawansowania niewydolności
udowodniła swoją przydatność w grupie chorych z kar-
diomiopatią [20] i opiera się na ocenie klinicznej [21]. Jest
zatem najbardziej przydatna w zaostrzeniach przewlekłej
niewydolności serca (CHF) [22]. 

33..11..11..  KKllaassyyffiikkaaccjjaa  KKiilllliippaa

Klasyfikacja Killipa powstała z myślą o klinicznej
ocenie nasilenia zaburzeń funkcji mięśnia sercowego
w przebiegu leczenia AMI [23]: 

SSttooppiieeńń  II – brak niewydolności serca. Nie występu-
ją kliniczne objawy upośledzenia czynności serca. 

SSttooppiieeńń  IIII – niewydolność serca. Kryteria diagnostycz-
ne: rzężenia, rytm cwałowy z S3 oraz żylne nadciśnienie
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RRyycciinnaa  11..  Klasyfikacja kliniczno-patofizjologiczna niewydolności serca (wg Forrestera). H I–IV określa
nasilenie zaburzeń hemodynamicznych, wartości liczbowe na osi X oznaczają wysokość ciśnienia w
naczyniach włosowatych płuc, na osi Y wielkość CI. Ciężkość stanu klinicznego oznaczono w skali C I–IV

niska perfuzja tkankowa

prawidłowa perfuzja

łagodna hipoperfuzja

ciężka hipoperfuzja
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H-I

C-I
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2– H-III

C-III
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wstrząs hipowolemiczny
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PPCCWWPP  mmmmHHgg
hhiippoowwoolleemmiiaa

zzaassttóójj  ww  kkrrąążżeenniiuu  ppłłuuccnnyymm

uummiiaarrkkoowwaannyy
zznnaacczznnyy

CCll
ll//mm//mm22

leki moczopędne

leki rozszerzające naczynia: NTG, nitroprusydek

obrzęk płuc

prawidłowe ciśnienie: leki rozszerzające naczynia; 

niskie ciśnienie: leki o dodatnim działaniu 
inotropowym, leki obkurczające naczynia

wstrząs kardiogenny

Forrester et al.
Am J Cardiol 1977; 39: 137
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płucne. Zastój w krążeniu płucnym, z wilgotnymi rzęże-
niami u podstawy płuc (nad dolną połową pól płucnych). 

SSttooppiieeńń  IIIIII  –– ciężka niewydolność serca. Pełnoobja-
wowy obrzęk płuc z rzężeniami nad całymi płucami. 

SSttooppiieeńń  IIVV  – wstrząs kardiogenny. Hipotonia (SBP
≤90 mmHg) oraz objawy świadczące o obkurczeniu się
naczyń obwodowych, takie jak oliguria, sinica i poty. 

33..11..22..  KKllaassyyffiikkaaccjjaa  FFoorrrreesstteerraa

Klasyfikacja AHF wg Forrestera także powstała
w wyniku obserwacji chorych z AMI. W oparciu o ocenę
kliniczną oraz parametrów hemodynamicznych wyróż-
nia ona IV klasy (Rycina 1.) [24]. W ocenie klinicznej
uwzględnia się cechy hipoperfuzji obwodowej (tętno
nitkowate, zimna, lepka skóra, sinica obwodowa, hipoto-
nia, tachykardia, splątanie, oliguria), zastoju w krążeniu
płucnym (rzężenia, nieprawidłowy obraz RTG), stan he-
modynamiczny określa się natomiast na podstawie ob-
niżenia wskaźnika sercowego (≤2,2 l/min/m2) i podwyż-
szenia ciśnienia zaklinowania tętnicy płucnej 
(>18 mmHg). W oryginalnym doniesieniu przedstawiono
strategię doboru sposobu leczenia w zależności od sta-
nu klinicznego i hemodynamicznego. Śmiertelność wy-
niosła odpowiednio 2,2% w klasie I, 10,1% w klasie II,
22,4% w klasie III i 55,5% w klasie IV. 

33..11..33..  KKllaassyyffiikkaaccjjaa  zzaaaawwaannssoowwaanniiaa kklliinniicczznneeggoo

Klasyfikacja zaawansowania klinicznego opiera się na
obserwacji krążenia obwodowego (perfuzji) i osłuchiwa-
niu płuc (zastoju). Chorzy mogą należeć do klasy I
(grupa A – ciepła skóra, suche płuca), klasy II (grupa B
– ciepła skóra, mokre płuca), klasy III (grupa L – zimna
skóra, suche płuca) lub klasy IV (grupa C – zimna skóra,
mokre płuca). Wartość prognostyczną tej klasyfikacji
potwierdzono u chorych z kardiomiopatią [20] i dlatego
można ją stosować w przypadkach CHF, niezależnie od
tego, czy chory przebywa w szpitalu, czy jest leczony
ambulatoryjnie. 

3.2. Zespół kliniczny AHF 
Zespół kliniczny AHF cechuje się zmniejszonym rzu-

tem serca, hipoperfuzją tkankową, podwyższeniem ci-
śnienia zaklinowania tętnicy płucnej (pulmonary capilla-
ry wedge pressure – PCWP) oraz zastojem tkankowym.
Rozwija się na podłożu sercowym lub pozasercowym,
może mieć charakter przemijający i odwracalny, ustępu-
jąc po opanowaniu ostrej fazy, lub powodować trwałe
uszkodzenia, prowadzące do przewlekłej niewydolności
serca. Dysfunkcja serca może wynikać z zaburzeń funkcji
skurczowej lub rozkurczowej mięśnia sercowego (głów-
nie spowodowanych niedokrwieniem lub zakażeniem),
ostrej dysfunkcji zastawek, tamponady, zaburzeń rytmu

serca oraz dysproporcji obciążenia wstępnego i następ-
czego. Liczne patologie pozasercowe mogą także
wywołać AHF, zmieniając obciążenie serca. Przykładem
jest (i) wzrost oporu następczego w wyniku nadciśnienia
tętniczego lub płucnego albo masywnej zatorowości
płucnej, (ii) wzrost obciążenia wstępnego w przypadku
zwiększonej podaży płynów lub zmniejszonego wydala-
nia wody w przebiegu niewydolności nerek lub zaburzeń
hormonalnych oraz (iii) wzrost rzutu serca towarzyszący
zakażeniom, nadczynności tarczycy, niedokrwistości czy
chorobie Pageta. Niewydolność serca bywa powikłana
uszkodzeniami narządowymi, rozwijającymi się w prze-
biegu choroby podstawowej. Ciężka niewydolność serca
powoduje też nierzadko niewydolność wielonarządową,
potencjalnie zagrażającą życiu. 

Właściwe leczenie farmakologiczne stosowane prze-
wlekle i, o ile to możliwe, anatomiczna korekta patologii
będącej przyczyną tego zespołu może zapobiec kolejnym
napadom AHF oraz poprawić niepomyślne rokowanie. 

Kliniczny zespół AHF można sklasyfikować jako
przebiegający z dominacją lewo- lub prawokomorowej
niewydolności serca bez zastoju, z zastojem lub postać
mieszaną. 

33..22..11..  LLeewwoo--  ii pprraawwookkoommoorroowwaa  AAHHFF  bbeezz  zzaassttoojjuu  

Nasilenie AHF bez zastoju bywa różne, od niewiel-
kiego – umiarkowanego, objawiającego się jedynie ob-
niżoną tolerancją wysiłku do znacznego, z objawami
upośledzenia perfuzji tkankowej w spoczynku, osłabie-
niem, splątaniem, sennością, bladością i sinicą obwo-
dową, zimną, wilgotną skórą, niskim ciśnieniem tętni-
czym, nitkowatym tętnem i oligurią, czy wreszcie peł-
noobjawowym wstrząsem kardiogennym. 

Do rozwoju tego zespołu prowadzić może wiele pa-
tologii. Prawidłowo zebrany wywiad niejednokrotnie su-
geruje główne rozpoznanie, takie jak (i) ostry zespół
wieńcowy w sytuacji obciążenia określonymi czynnika-
mi ryzyka, incydentami w przeszłości lub występowa-
niem typowych objawów; (ii) ostre zapalenie mięśnia
sercowego, gdy w niedalekiej przeszłości występowały
objawy wskazujące na infekcję wirusową; (iii) ostra dys-
funkcja zastawki, jeżeli chory cierpiał wcześniej na wa-
dę zastawkową, przebył zabieg kardiochirurgiczny na
zastawce, zakażenie, które mogło spowodować bakte-
ryjne zapalenie wsierdzia albo uraz klatki piersiowej; (iv)
zator tętnicy płucnej, gdy wywiad i objawy kliniczne
wskazują na taką możliwość albo (v) tamponada serca. 

Badanie przedmiotowe w zakresie układu krążenia
także wnosi informacje wskazujące nierzadko na okre-
ślone rozpoznanie podstawowe. Przykładem jest
stwierdzenie poszerzenia żył szyjnych i tętna dziwacz-
nego (tamponada serca), głuchych tonów serca związa-
nych z dysfunkcją skurczową mięśnia sercowego czy
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zaniknięcie prawidłowego stuku protezy mechanicznej
bądź pojawienie się odpowiedniego szmeru, wskazują-
cych na problem z zastawką. 

W tej postaci AHF postępowanie doraźne powinno
polegać na leczeniu podtrzymującym, którego celem
jest zwiększenie rzutu serca i poprawienie utlenowania
tkanek. Osiąga się to, stosując leki rozszerzające naczy-
nia, uzupełniając płyny w celu przywrócenia optymal-
nego obciążenia wstępnego, podając przez krótki czas
leki o dodatnim działaniu inotropowym oraz (czasami)
zakładając balonową kontrpulsację wewnątrzaortalną. 

33..22..22..  NNiieewwyyddoollnnoośśćć  lleewwookkoommoorroowwaa  zz zzaassttoojjeemm

Niewydolność lewokomorową tego typu cechuje
różnie nasilona dysfunkcja lewej komory i prawidłowe
lub podwyższone ciśnienie tętnicze. Przy niewielkim
lub umiarkowanym upośledzeniu czynności lewej ko-
mory jedynym objawem może być duszność wysiłko-
wa. Ciężka dysfunkcja przebiega z obrzękiem płuc,
w którym dominuje duszność (suchy kaszel, czasem
z pienistą wydzieliną), bladość lub nawet sinica po-
włok skórnych, które są chłodne i lepkie. Nad płucami
zwykle słyszy się drobne rzężenia, a RTG klatki pier-
siowej ujawnia cechy typowe dla zastoju w krążeniu
płucnym lub obrzęku płuc. 

Ostra niewydolność serca tego typu rozwija się na
podłożu patologii lewej komory serca lub zmian pozaser-
cowych. Do patologii sercowych zalicza się upośledzenie
funkcji mięśnia sercowego w przebiegu przewlekłych
schorzeń, ostre incydenty, takie jak niedokrwienie lub za-
wał, dysfunkcję zastawki aortalnej lub mitralnej, zaburze-
nia rytmu oraz guzy lewego serca. Do przyczyn pozaser-
cowych należą: ciężkie nadciśnienie tętnicze, stany prze-
biegające ze zwiększonym rzutem (niedokrwistość, nad-
czynność tarczycy) oraz zaburzenia neurogenne (guzy lub
urazy mózgowe). 

Na główne rozpoznanie wskazują odchylenia stwier-
dzane podczas badania przedmiotowego układu krąże-
nia. Ocenia się uderzenie koniuszkowe, charakterystykę
tonów, poszukuje szmerów nad sercem oraz osłuchuje
płuca, nad którymi stwierdza się obecność drobnych rzę-
żeń oraz wydechowych świstów (astma sercowa). 

Chorych z niewydolnością lewokomorową i domi-
nacją zastoju należy leczyć przede wszystkim lekami
rozszerzającymi naczynia oraz, w zależności od wska-
zań, lekami moczopędnymi, narkotycznymi i rozsze-
rzającymi oskrzela. Niezbędne może okazać się wspo-
maganie oddychania metodą nieinwazyjną, wykorzy-
stującą aparaturę wytwarzającą ciągłe dodatnie ci-
śnienie w drogach oddechowych (continuous positive
airway pressure – CPAP) lub wentylację
podwyższonym ciśnieniem albo w pewnych sytu-
acjach metodą inwazyjną wymagającą intubacji. 

33..22..33..  NNiieewwyyddoollnnoośśćć  pprraawwookkoommoorroowwaa  zz zzaassttoojjeemm

Ostra niewydolność prawej komory jest efektem za-
burzeń w obrębie naczyń płucnych i dysfunkcji prawej ko-
mory. Dochodzi do niej w przebiegu zaostrzeń przewle-
kłych chorób płuc, prowadzących do nadciśnienia płucne-
go, w wyniku ostrych masywnych zmian w płucach (np.
masywne zapalenie płuc, zatorowość), zawału prawej ko-
mory, dysfunkcji zastawki trójdzielnej (pourazowej lub na
podłożu infekcyjnym) oraz ostrych lub podostrych chorób
osierdzia. Należy tu także wymienić zaawansowane zmia-
ny w obrębie lewego serca, prowadzące do rozwoju wtór-
nej niewydolności prawokomorowej oraz nieskorygowa-
ne odpowiednio wcześnie wady wrodzone. Do przyczyn
pozasercowych zalicza się zespół nefrytyczny i nerczyco-
wy oraz marskość wątroby w schyłkowym okresie. Nale-
ży również pamiętać o różnych guzach wydzielających
peptydy o działaniu naczynioruchowym. 

Typowa niewydolność prawokomorowa objawia się
męczliwością, ortostatycznymi obrzękami wokół ko-
stek, tkliwością w nadbrzuszu (zastój w wątrobie), dusz-
nością (wywołaną obecnością płynu w jamach opłucno-
wych) i zwiększeniem obwodu brzucha (ascites). Na peł-
noobjawowy zespół składa się obecność uogólnionych
obrzęków, niewydolność wątroby i oliguria. 

Wywiad i badanie przedmiotowe powinny potwier-
dzać rozpoznanie ostrej prawokomorowej niewydolności
serca, sugerować przyczynę wyjściową oraz ukierunko-
wywać dalszą diagnostykę. Z pewnością należy uwzględ-
nić wykonanie EKG, RTG klatki piersiowej, echokardio-
grafii z badaniem dopplerowskim, angiografii lub tomo-
grafii komputerowej klatki piersiowej oraz analizę gazo-
metrii i stężenia D-dimerów w surowicy krwi. 

U chorych z niewydolnością prawokomorową prze-
wodnienie zwalcza się, stosując leki moczopędne,
w tym spironolakton i czasem – przez krótki okres – do-
paminę w małej dawce (diuretycznej). Leczenie uzupeł-
niające polega na podawaniu antybiotyków w przypad-
ku infekcji płucnych i bakteryjnego zapalenia wsierdzia,
antagonistów wapnia, tlenku azotu lub prostaglandyn
w pierwotnym nadciśnieniu płucnym oraz leków prze-
ciwzakrzepowych i/lub fibrynolitycznych w zatorowości
płucnej. W tym ostatnim przypadku możliwe jest rów-
nież leczenie chirurgiczne. 

4. Patofizjologia AHF
4.1. Błędne koło
Końcowym etapem, wspólnym dla różnych etiologii

AHF, jest niezdolność mięśnia sercowego do utrzymania
rzutu serca na poziomie niezbędnym do zapewnienia
adekwatnego przepływu obwodowego. Niezależnie od
tego, jaka jest wyjściowa przyczyna niewydolności, po-
wstaje wówczas błędne koło, które – jeżeli nie zostanie
przerwane odpowiednim leczeniem – prowadzi do roz-
woju przewlekłej niewydolności serca i śmierci. Proces
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ten przedstawiono w skrócony sposób na rycinie 2.,
szczegółowy opis znajdzie czytelnik w osobnym opraco-
waniu [2]. 

Warunkiem pozytywnej reakcji na leczenie jest od-
wracalność dysfunkcji mięśnia sercowego. Ma to szcze-
gólnie duże znaczenie w przypadkach AHF spowodowa-
nej niedokrwieniem, ogłuszeniem lub hibernacją mię-
śnia sercowego, w których możliwe jest przywrócenie
prawidłowej jego czynności po zastosowaniu właściwe-
go leczenia. 

4.2. Ogłuszenie mięśnia sercowego
Ogłuszenie mięśnia sercowego polega na jego dys-

funkcji w wyniku przedłużającego się niedokrwienia,

która może utrzymywać się jeszcze przez krótki czas po
przywróceniu prawidłowej perfuzji [25, 26]. Nasilenie
i czas utrzymywania się ogłuszenia zależą od ciężkości
i długości niedokrwienia [26]. 

4.3. Hibernacja
Przez hibernację rozumie się upośledzenie funkcji

mięśnia sercowego w wyniku znacznego zmniejszenia
przepływu wieńcowego, przy czym komórki mięśniowe
nie ulegają uszkodzeniu. Po zwiększeniu przepływu
krwi i poprawie utlenowania czynność hibernowanego
mięśnia sercowego powraca do normy [27]. 

Możliwe jest jednoczesne występowanie ogłuszenia
i hibernacji mięśnia sercowego. Po przywróceniu prze-
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pływu krwi i utlenowania, hibernowany mięsień bardzo
szybko odzyskuje sprawność, natomiast mięsień ogłu-
szony zachowuje rezerwę dla stymulacji inotropowej
i dlatego jego funkcja poprawia się pod wpływem środ-
ków działających inotropowo dodatnio [26, 28]. Ponie-
waż mechanizmy te są ściśle zależne od czasu trwania
niedokrwienia, dla ich odwrócenia niezbędne jest jak
najszybsze przywrócenie utlenowania i przepływu krwi. 

5. Rozpoznanie AHF
Rozpoznanie AHF opiera się na objawach klinicznych

i wyniku badania przedmiotowego. Potwierdza się ją od-
powiednimi badaniami dodatkowymi, takimi jak EKG,
RTG klatki piersiowej, analiza biomarkerów i echokardio-
grafia z oceną dopplerowską (Rycina 3.). Pacjenta należy
sklasyfikować wg opisanych wcześniej kryteriów dys-
funkcji skurczowej i/lub rozkurczowej (Rycina 4.), a tak-
że charakterystyki uwzględniającej podział na lewo-
i prawokomorową niewydolność z zastojem lub bez. 

5.1. Ocena kliniczna
Ważnym elementem badania jest ocena krążenia

obwodowego, napełniania żylnego i temperatury ciała
na obwodzie. 

Charakterystykę napełniania prawej komory
w zdekompensowanej niewydolności serca można
zwykle ocenić na podstawie pomiaru ośrodkowego ci-
śnienia w żyle szyjnej wewnętrznej. Jeżeli żyły szyjne
wewnętrzne są trudne do oceny (np. z powodu obec-
ności zastawek żylnych), można wykorzystać do tego
celu żyły szyjne zewnętrzne. Wysokie ośrodkowe ci-
śnienie żylne (central venous pressure – CVP) u cho-
rych z AHF należy interpretować ostrożnie, ponieważ
często wynika ono ze zmniejszonej podatności żylnej,
współistniejącej z obniżoną podatnością prawej ko-
mory nawet w sytuacji jej zmniejszonego napełniania. 

Ciśnienie napełniania lewej komory ocenia się,
osłuchując płuca. Obecność wilgotnych rzężeń zwykle
wskazuje na jego podwyższenie. Zastój w krążeniu
płucnym oraz obecność przesięków w jamach opłucno-
wych potwierdza się oraz monitoruje badaniem radio-
logicznym klatki piersiowej. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Tak samo jak w przypadku prawej komory, kliniczna
ocena ciśnienia napełniania lewej komory może być my-
ląca, ze względu na bardzo dużą dynamikę obrazu kli-
nicznego. Należy przeprowadzić badanie palpacyjne oraz
osłuchać serce, zwracając uwagę na obecność komoro-
wego i przedsionkowego rytmu cwałowego (S3, S4). Dla
ustalenia rozpoznania i oceny stanu klinicznego duże
znaczenie ma charakterystyka tonów serca, obecność
rytmu cwałowego i szmerów nad zastawkami. Często,

szczególnie u osób w podeszłym wieku, ważnych infor-
macji o zaawansowaniu miażdżycy dostarcza badanie
tętna obwodowego, w którym wykrywa się jego ewentu-
alne deficyty oraz osłuchiwanie tętnic szyjnych i brzucha
w poszukiwaniu szmerów naczyniowych. 

5.2. Elektrokardiogram (EKG) 
Prawidłowy elektrokardiogram jest rzadkością

u chorych z AHF. Elektrokardiogram pozwala określić
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rodzaj rytmu serca i bywa pomocny w wykrywaniu
etiologii niewydolności oraz określaniu warunków
hemodynamicznych. Ma podstawowe znaczenie
w diagnostyce ostrych zespołów wieńcowych [29–31].
Na podstawie określonych zmian elektrokardiogra-
ficznych można podejrzewać ostre przeciążenie pra-
wej i lewej komory oraz przedsionków, zapalenie
mięśnia sercowego z zajęciem osierdzia, obecność ta-
kich patologii, jak przerost prawej lub lewej komory
czy kardiomiopatia przerostowa i rozstrzeniowa. Za-
burzenia rytmu należy oceniać na podstawie elektro-
kardiogramu z 12 odprowadzeń oraz ciągłego monito-
rowania EKG. 

5.3. RTG klatki piersiowej 
oraz techniki obrazowe

U wszystkich chorych z AHF jak najwcześniej należy
wykonać RTG klatki piersiowej oraz inne badania obra-
zowe. Pozwalają one bowiem wykryć i ocenić zmiany
w obrębie klatki piersiowej i serca (wielkość i kształt
sylwetki serca) oraz oszacować nasilenie zastoju w krą-
żeniu płucnym. Wykorzystuje się je zarówno do po-
twierdzenia rozpoznania, jak i monitorowania postę-
pów leczenia. Na podstawie RTG różnicuje się niewydol-
ność lewokomorową serca i zapalne lub infekcyjne cho-

roby płuc. Precyzyjną diagnostykę patologii płucnych
oraz rozpoznanie masywnej zatorowości płucnej umoż-
liwia tomografia komputerowa, wykonywana odrębnie
lub w połączeniu z angiografią i scyntygrafią. W razie
podejrzenia rozwarstwienia aorty wskazane jest wyko-
nanie tomografii komputerowej lub echokardiografii
przezprzełykowej. 

5.4. Badania laboratoryjne
U chorych z AHF należy wykonać cały szereg badań

laboratoryjnych (Tabela III). Analiza gazometrii krwi tęt-
niczej (Astrup) umożliwia ocenę jej utlenowania (pO2),
wydolności oddychania (pCO2), równowagi kwasowo-
-zasadowej (pH) oraz niedoboru zasad i powinna być
rutynowo wykonywana u wszystkich pacjentów z cięż-
ką niewydolnością serca. Nieinwazyjny pomiar saturacji
pulsoksymetrem oraz pCO2 w końcowo wydechowej
porcji powietrza często zastępuje pomiar inwazyjny
(poziom C), jednak nie w przypadkach wstrząsu z bar-
dzo niskim rzutem i obkurczeniem naczyń. Pomiar sa-
turacji tlenem krwi żylnej (żyły szyjne) może być przy-
datny do oceny równowagi między zapotrzebowaniem
całego organizmu na tlen a jego podażą. 

Osoczowy peptyd natriuretyczny typu B (BNP) uwal-
niany jest do krążenia z komór serca w odpowiedzi na
zwiększone naprężenie ich ścian i przeciążenie objęto-
ściowe. Oznaczenia BNP wykorzystuje się w celu wyklu-
czania i/lub identyfikacji zastoinowej niewydolności ser-
ca jako przyczyny duszności u chorych przyjmowanych
na oddziały ratunkowe [1, 32]. Jako punkty odcięcia przy
podejmowaniu decyzji klinicznych proponuje się stęże-
nie 300 pg/ml dla NT-proBNP i 100 pg/ml dla BNP. Trze-
ba jednak pamiętać, że w badaniach, na podstawie któ-
rych ustalono takie progi, nie brała udziału dostatecznie
duża reprezentacja osób w podeszłym wieku. W pioru-
nującym obrzęku płuc stężenie BNP przy przyjęciu mo-
że być prawidłowe. W pozostałych przypadkach BNP ce-
chuje się wysoką ujemną wartością predykcyjną, po-
zwalając wykluczyć niewydolność serca [33]. W różnych
sytuacjach klinicznych dochodzi do wzrostu stężenia
BNP. Dzieje się tak m.in. w niewydolności nerek i po-
socznicy. W razie stwierdzenia podwyższonego stężenia
tego markera konieczne są dalsze badania. Jeżeli rozpo-
znanie AHF zostaje potwierdzone, podwyższone stęże-
nie BNP i NT-proBNP ma ważne znaczenie prognostycz-
ne. Nadal nie wyjaśniono do końca, jaka jest rola BNP
[34]. 

5.5. Echokardiografia
Echokardiografia jest podstawowym narzędziem

służącym do oceny zmian czynnościowych i struktural-
nych, leżących u podstawy AHF lub z nią związanych,
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morfologia zawsze

liczba płytek zawsze

INR jeżeli chory stosuje leki 
przeciwzakrzepowe albo 
w ciężkiej niewydolności serca

CRP zawsze

D-dimery zawsze (wynik fałszywie 
dodatni możliwy w sytuacji 
podwyższonego stężenia CRP 
oraz podczas długotrwałej 
hospitalizacji)

Na+, K+, mocznik, kreatynina zawsze

glukoza we krwi zawsze

CKMB, sercowe TnI/TnT zawsze

gazometria krwi tętniczej w ciężkiej niewydolności serca 
lub u chorych z cukrzycą

aminotransferazy rozważyć

badanie moczu rozważyć

BNP lub NTproBNP rozważyć

TTaabbeellaa  IIIIII..  Badania laboratoryjne u chorych
hospitalizowanych z powodu AHF

Inne swoiste testy laboratoryjne są pomocne w diagnostyce
różnicowej i wykrywaniu uszkodzeń narządowych. Należy je
wykonywać z takich wskazań.
INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany; 
TnI – troponina I; TnT – troponina T.
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odgrywa też bardzo ważną rolę w diagnostyce ostrych
zespołów wieńcowych. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Echokardiografia z obrazowaniem dopplerowskim
służy do oceny i monitorowania odcinkowej i globalnej
kurczliwości lewej i prawej komory, morfologii i funkcji
zastawek, wykrywania ewentualnej patologii osierdzia,
mechanicznych powikłań zawału serca oraz sporadycznie
zmian ograniczających pojemność jam serca. Rzut serca
można oszacować na podstawie prawidłowo przeprowa-
dzonych dopplerowskich pomiarów prędkości przepływu
aortalnego i płucnego w czasie. Właściwie wykonane ba-
danie echokardiograficzne z dopplerem umożliwia też
oszacowanie wysokości ciśnienia w tętnicy płucnej (w
oparciu o analizę parametrów fali zwrotnej przez zastaw-
kę trójdzielną); stosuje się je ponadto do monitorowania
obciążenia wstępnego lewej komory [35–37]. U chorych
z AHF pomiary metodą echokardiograficzną nie były we-
ryfikowane cewnikowaniem prawego serca [38]. 

5.6. Pozostałe metody
W przypadku wystąpienia powikłań choroby wieńco-

wej, takich jak niestabilna dławica lub zawał serca, waż-
nym badaniem jest koronarografia. Jak wykazały badania,
rewaskularyzacja mięśnia sercowego poprawia rokowa-
nie u takich chorych [29, 30]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

Wykonanie koronarografii jest też często wskazane
u chorych z dłużej trwającą AHF, której nie daje się wy-
tłumaczyć na podstawie pozostałych badań, przepro-
wadzonych zgodnie z zaleceniami rozpoznawania za-
stoinowej niewydolności serca [1]. 

W rozpoznawaniu AHF pomocne bywa założenie
cewnika do tętnicy płucnej (PAC). Szczegółowe omó-
wienie metody przedstawiono w rozdziale 7.2.3. 

6. Cele leczenia AHF
Doraźnym celem leczenia jest złagodzenie dolegliwo-

ści i stabilizacja hemodynamiczna (Tabela IV, Rycina 5.)
[40–51]. Sama poprawa parametrów hemodynamicz-
nych może być jednak myląca, dlatego generalnie zwal-
czać trzeba subiektywne dolegliwości (duszność i/lub
męczliwość) [52]. Tym doraźnym sukcesom leczenia
musi towarzyszyć korzystny wpływ na rokowanie odle-
głe. Istnieje duże prawdopodobieństwo osiągnięcia te-
go celu, jeżeli uda się uniknąć lub ograniczyć uszkodze-
nie mięśnia sercowego. 

Kolejnym celem terapii jest zwalczanie klinicznych
objawów niewydolności serca. Zmniejszenie masy ciała
i/lub zwiększenie diurezy to pożądane, korzystne efekty
leczenia chorych z zastojem i oligurią [44, 53]. Istotnym

celem podejmowanych działań jest też poprawa wysy-
cenia krwi tlenem, polepszenie czynności nerek i/lub
wątroby oraz/lub normalizacja stężeń elektrolitów w su-
rowicy krwi. Spadek stężenia BNP koreluje z poprawą
parametrów hemodynamicznych i świadczy o pomyśl-
nym przebiegu leczenia. 

O korzystnym wpływie działań terapeutycznych na
wyniki odległe świadczy skrócenie czasu dożylnego po-
dawania leków wpływających na czynność naczyń,
skrócenie hospitalizacji, zmniejszenie częstości po-
wtórnych hospitalizacji oraz wydłużenie czasu do kolej-
nego incydentu wymagającego przyjęcia do szpitala
[52, 54, 55]. Najważniejszym celem leczenia jest zmniej-
szenie zarówno umieralności wewnątrzszpitalnej, jak
i odległej. 

Ważnym elementem wszelkich form terapii AHF jest
ich korzystny profil bezpieczeństwa i dobra tolerancja
leczenia. Każdy stosowany tutaj lek musi cechować się
niskim wskaźnikiem rezygnacji z leczenia i stosunkowo
małą częstością działań niepożądanych. 

6.1. Organizacja leczenia AHF
Najlepsze efekty leczenia osiąga się, jeżeli terapię

wdraża się bezzwłocznie i prowadzi ją doświadczony
personel w specjalnie stworzonych warunkach lokalo-
wych. Chorych z AHF powinni leczyć doświadczeni kar-
diolodzy i/lub inni odpowiednio wyszkoleni specjaliści.
Należy zapewnić szybki dostęp do badań diagnostycz-
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kliniczne
↓ dolegliwości (duszności i/lub męczliwość)
↓ objawy kliniczne
↓ masa ciała
↑ diureza
↑ utlenowanie

laboratoryjne
normalizacja stężeń elektrolitów w surowicy krwi
↓ BUN i/lub kreatynina
↓ bilirubina bezpośrednia
↓ osoczowe BNP

hemodynamiczne
↓ ciśnienia zaklinowania tętnicy płucnej do <18 mmHg
↑ rzutu serca i/lub pojemności wyrzutowej

kliniczno-organizacyjne
↓ długości pobytu na oddziale intensywnej terapii
↓ długości hospitalizacji
↑ czasu do kolejnej hospitalizacji
↓ śmiertelności

tolerancja leczenia
mała częstość rezygnacji z określonych działań terapeutycznych
mała częstość działań niepożądanych

TTaabbeellaa  IIVV..  Cele terapeutyczne u chorych z AHF

BUN – azot mocznika w krwi
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RRyycciinnaa  55..  Doraźne cele terapeutyczne u chorych z AHF. By zapewnić przepływ wieńcowy, średnie
ciśnienie tętnicze (mBP) u chorych z chorobą wieńcową powinno być wyższe: mBP >70 lub ciśnienie
skurczowe >90 mmHg

leczenie celowane

zatrzymanie krążenia 
– podstawowe i zaawansowane
działania resuscytacyjne

może być konieczne
wprowadzenie moni-
torowania inwazyjne-
go, np. PAC

natychmiastowa resuscytacja

chory niespokojny lub z bólem
NIE

saturacja tlenem krwi tętniczej >95%
TAK

prawidłowy rytm 
i częstotliwość rytmu serca

TAK

średnie ciśnienie tętnicze >70 mmHg
NIE

odpowiednie obciążenie wstępne
TAK

adekwatny rzut serca: ustąpienie kwasicy
metabolicznej, SvO2>65%, kliniczne wy-
kładniki prawidłowej perfuzji narządowej

rozpoznanie ostateczne

algorytm diagnostyczny
TAK leki przeciwbólowe lub uspokajające

NIE

NIE

TAK

NIE

TAK

NIE

częsta kontrola

rozważyć zastosowanie leków
o dodatnim działaniu inotropowym
lub kontynuować optymalizację
obciążenia następczego

przetoczenie płynów

leki rozszerzające naczynia, jeżeli
są objawy przewodnienia, rozwa-
żyć podanie leków moczopędnych

stymulacja, leki antyarytmiczne, inne

zwiększyć FiO2, rozważ CPAP, NIPPV

ostra niewydolność serca

nych, takich jak echokardiografia i koronarografia 
(w zależności od wskazań). 

Szpital musi posiadać plan postępowania z chorymi
z AHF [50]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

Badania porównawcze wykazały, że czas hospitali-
zacji jest krótszy, jeżeli chorym opiekuje się personel
mający duże doświadczenie w leczeniu niewydolności
serca [17]. Zawsze, jeżeli są do tego wskazania (zalece-
nia ESC) i jest to możliwe, po opanowaniu AHF chorego
należy włączyć do klinicznego programu leczenia nie-
wydolności serca [1]. 

Spełnianiem życzeń ciężko chorego i/lub jego rodzi-
ny, dotyczących leczenia i informacji, zwykle zajmują
się doświadczone pielęgniarki. 

Pielęgniarkom oraz specjalistom w kardiologii/nie-
wydolności serca/intensywnej terapii należy zapewnić
możliwość stałego doskonalenia zawodowego. 

Obecnie są opracowywane, oparte na uzgodnie-
niach ekspertów z grupy roboczej ds. leczenia AHF,
zalecenia dotyczące standardowej struktury, organi-
zacji pracy pielęgniarskiej oraz wymagań sprzęto-
wych oddziałów intensywnej terapii kardiologicznej
i odpowiednich kardiologicznych oddziałów obserwa-
cyjnych. 
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7. Zabiegi i monitorowanie chorych z AHF
Monitorowanie stanu chorego z AHF należy roz-

począć najszybciej jak to możliwe po jego przybyciu
do izby przyjęć/oddziału ratunkowego, podobnie jak
działania diagnostyczne, mające na celu ustalenie
pierwotnej przyczyny choroby. Typ i zakres monitoro-
wania niezbędny u każdego chorego bywa bardzo
różny, w zależności od nasilenia dekompensacji krą-
żenia i reakcji na wstępne leczenie. Duże znaczenie
mają też lokalne uwarunkowania logistyczne. Zalece-
nia dotyczące monitorowania prezentowane w tym
opracowaniu opierają się na opiniach ekspertów.

7.1. Monitorowanie nieinwazyjne
U wszystkich chorych w ciężkim stanie należy obo-

wiązkowo monitorować ciśnienie tętnicze, tempera-
turę ciała, częstość oddechów i EKG. Konieczne jest
okresowe powtarzanie określonych badań laborato-
ryjnych: stężenia elektrolitów, kreatyniny i glukozy
w surowicy krwi. Oznacza się też markery zapalenia
i innych schorzeń metabolicznych. Potwierdzenia wy-
magają hipo- oraz hiperkaliemia. Wszystkie wymienio-
ne badania można wykonać bez trudu i z dużą dokład-
nością, posługując się nowoczesną, zautomatyzowa-
ną aparaturą. W razie pogorszenia stanu chorego czę-
stość badań należy zwiększyć. 

W okresie ostrej dekompensacji, szczególnie jeżeli
jej przyczyną jest niedokrwienie lub zaburzenia rytmu,
konieczne jest ciągłe monitorowanie EKG (zaburzenia
rytmu i analiza odcinka ST). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Utrzymanie prawidłowego ciśnienia tętniczego jest
szczególnie ważne na początku leczenia i dlatego
ciśnienie musi być mierzone regularnie (np. co 5 min)
do czasu ustalenia stabilnego dawkowania leków roz-
szerzających naczynia, moczopędnych oraz działają-
cych inotropowo dodatnio. Wiarygodność nieinwazyj-
nych pletyzmograficznych pomiarów ciśnienia jest bar-
dzo wysoka pod warunkiem, że u chorego nie występu-
je zjawisko bardzo silnego obkurczenia naczyń obwo-
dowych i nie ma on bardzo szybkiej czynności serca. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Pulsoksymetr to proste urządzenie, zapewniające
nieinwazyjną ocenę wysycenia hemoglobiny tlenem
(SaO2) w naczyniach tętniczych. Z wyjątkiem chorych we
wstrząsie kardiogennym, wartość SaO2 zmierzona przy
pomocy pulsoksymetru różni się o nie więcej niż 2% war-
tości z bezpośredniego pomiaru gazometrycznego. Cią-
gły pomiar saturacji pulsoksymetrem jest niezbędny
u wszystkich niestabilnych chorych, oddychających mie-
szanką gazów o zwiększonym stężeniu tlenu (FiO2)
w stosunku do powietrza atmosferycznego. W regular-

nych odstępach (co godzinę) pomiaru saturacji należy
dokonywać u wszystkich chorych stosujących tlenotera-
pię z powodu gwałtownego zaostrzenia niewydolności. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Rzut serca i obciążenie wstępne można oceniać
w sposób nieinwazyjny, posługując się technikami
dopplerowskimi (patrz rozdział 5.5.). Nie ma wcale lub
jest bardzo niewiele danych, na podstawie których
można by określić, który z tych dwóch parametrów na-
leży monitorować. Nie ma to jednak znaczenia, jeśli
pamięta się o ograniczeniach każdego ze stosowanych
urządzeń, a uzyskiwane informacje wykorzystywane
są prawidłowo. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

7.2. Monitorowanie inwazyjne
77..22..11..  KKaanniiuullaaccjjaa  ttęęttnniiccyy

Wskazaniem do założenia kaniuli tętniczej jest ko-
nieczność prowadzenia ciągłego krwawego pomiaru ci-
śnienia tętniczego ze względu na niestabilność hemo-
dynamiczną albo wielokrotnego pobierania próbek
krwi tętniczej do badań. Częstość powikłań związanych
z założeniem dwucalowej kaniuli kalibru 20 do tętnicy
promieniowej jest niewielka. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

77..22..22..  KKaanniiuullaaccjjaa  żżyyłł  cceennttrraallnnyycchh

Kaniulacja żył centralnych zapewnia stały dostęp do
tych naczyń. Umożliwia podawanie płynów i leków oraz
monitorowanie ośrodkowego ciśnienia żylnego (CVP, pol.
OCŻ) i wysycenia tlenem krwi żylnej (SvO2) w żyle głów-
nej górnej (SVC) lub prawym przedsionku. Wskaźnik ten
jest przydatny do szacunkowej oceny transportu tlenu. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Zaleca się jednak zachowanie ostrożności, by unik-
nąć nadinterpretacji wyników pomiarów ciśnienia
w prawym przedsionku. U chorych z AHF rzadko bo-
wiem korelują one z ciśnieniem w lewym przedsionku,
a tym samym ciśnieniem napełniania lewej komory. Na
wyniki pomiarów OCŻ wpływa też obecność istotnej
hemodynamicznie niedomykalności zastawki trójdziel-
nej oraz wentylacja z dodatnim ciśnieniem końcowo-
-wydechowym (PEEP). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

77..22..33..  CCeewwnniikkoowwaanniiee  ttęęttnniiccyy  ppłłuuccnneejj

Cewnik przeznaczony do kaniulacji tętnicy płucnej
(PAC) jest zakończony balonem. Za jego pomocą doko-
nuje się pomiarów ciśnienia w żyle głównej górnej
(SVC), prawym przedsionku, prawej komorze i tętnicy
płucnej oraz wylicza rzut serca. Nowoczesne cewniki
umożliwiają prawie ciągły pomiar rzutu, mierzą wysy-
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ppaarraammeettrr  
hheemmooddyynnaammiicczznnyy ssuuggeessttiiee  tteerraappeeuuttyycczznnee

CI zmniejszony zmniejszony zmniejszony zmniejszony prawidłowy

PCWP niskie wysokie wysokie wysokie wysokie
lub prawidłowe

SBP mmHg >85 <85 >85 

zasady leczenia przetaczanie  leki rozszerzające  rozważyć leki leki rozszerzające leki moczopędne i.v.,
płynów naczynia o dodatnim naczynia jeżeli SBP jest niskie,

(nitroprusydek, NTG),  działaniu inotropowym (nitroprusydek, NTG) leki o dodatnim
możliwe także (dobutamina, dopamina) oraz moczopędne i.v., działaniu
uzupełnianie płynów oraz moczopędne i.v. rozważyć leki inotropowym

o dodatnim działaniu obkurczające
inotropowym naczynia
(dobutamina, 
lewosimendan, PDEI)

TTaabbeellaa  VV.. Generalne zasady leczenia AHF w zależności od wyników inwazyjnego 
monitorowania hemodynamicznego

u chorych z AHF: zmniejszony CI: <2,2 l/min/m2; PCWP: niskie jeżeli <14 mmHg, wysokie jeżeli >18–20 mmHg

cenie tlenem mieszanej krwi żylnej, końcowo-rozkur-
czową objętość prawej komory i jej frakcję wyrzutową. 

Chociaż zwykle cewnikowanie tętnicy płucnej nie
jest konieczne do rozpoznania AHF, metoda ta jest
przydatna u chorych ze współistnieniem choroby ser-
ca i płuc. Pozwala ona u nich rozróżnić, czy przyczyną
ciężkiego stanu jest upośledzenie czynności serca, czy
czynniki pozasercowe. Często też stosuje się ją w celu
zmierzenia ciśnienia zaklinowania tętnicy płucnej
(PCWP), rzutu serca oraz innych parametrów hemody-
namicznych, a co za tym idzie – do monitorowania le-
czenia chorych z masywnymi rozsianymi zmianami
w płucach oraz gdy nie uzyskano stabilizacji hemody-
namicznej mimo wdrożenia wstępnego leczenia [57,
58]. Ciśnienie zaklinowania tętnicy płucnej nie jest do-
kładnym miernikiem końcowo-rozkurczowego ciśnie-
nia w lewej komorze (LVEDP) u chorych ze zwężeniem
zastawki mitralnej (MS), niedomykalnością zastawki
aortalnej (AR), wzajemną zależnością komór, wysokim
ciśnieniem w drogach oddechowych oraz lewą komorą
o zmniejszonej podatności, np. w wyniku jej przerostu
(LVH), w przebiegu cukrzycy, zwłóknienia, pod wpły-
wem leków inotropowo dodatnich, w otyłości i niedo-
krwieniu. Masywna niedomykalność zastawki trój-
dzielnej, częsta u chorych z AHF, może zawyżać lub za-
niżać rzut serca mierzony metodą termodylucji. 

Kilka retrospektywnych badań, oceniających stoso-
wanie cewnikowania tętnicy płucnej u chorych 
z AMI wykazało, że zwiększa ono umieralność. Spo-
strzeżenia te częściowo wytłumaczono różnicami
w doborze chorych zaliczanych do poszczególnych
grup badanych [59–61]. Podobne obserwacje poczynio-
no następnie w odniesieniu do innych grup chorych
[47, 61, 62]. Natomiast w przeprowadzonym niedawno

prospektywnym badaniu z randomizacją, do którego
włączono heterogenną grupę chorych w ciężkim sta-
nie, nie udało się wykazać różnic rokowania, niemniej
jednak fakt zakwalifikowania do cewnikowania tętni-
cy płucnej wiązał się z większą skutecznością wyrów-
nywania zaburzeń płynowych w ciągu pierwszych 24
godz. Samo cewnikowanie nie szkodziło chorym, szko-
dę wyrządzało im raczej wykorzystywanie – czasem
w nieprawidłowy sposób – uzyskiwanych dzięki niemu
informacji [48]. 

Cewnikowanie tętnicy płucnej zaleca się u chorych
niestabilnych hemodynamicznie, niereagujących
w przewidywalny sposób na tradycyjne leczenie oraz
w sytuacji jednoczesnego występowania cech zastoju
i zmniejszonej perfuzji. W takich wypadkach założenie
cewnika ma zapewnić optymalizację napełniania
wstępnego komór oraz dostarczać informacji niezbęd-
nych do planowania terapii lekami wpływającymi na
motorykę naczyń oraz preparatami o działaniu inotro-
powym (Tabela V) [49]. Ponieważ częstość powikłań
zwiększa się wraz z wydłużeniem czasu utrzymywania
cewnika w tętnicy płucnej, podstawowego znaczenia
nabiera zasada zakładania go tylko wtedy, gdy ko-
nieczne jest zebranie określonych danych (zwykle na
temat stanu nawodnienia) i usuwania, gdy przestaje
spełniać swoją rolę (tzn. po optymalizacji leczenia mo-
czopędnego i rozszerzającego naczynia). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

We wstrząsie kardiogennym i przedłużającym się ze-
spole małego rzutu zaleca się pomiary wysycenia tlenem
mieszanej krwi żylnej w tętnicy płucnej jako miernika
ekstrakcji tlenu (SpO2-SvO2). U chorych z AHF celem le-
czenia powinno być utrzymanie SvO2 powyżej 65%. 
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II Leczenie AHF

8. Ogólne zagadnienia związane 
z leczeniem AHF

Zakażenia 
Chorzy z zaawansowaną AHF są szczególnie podatni

na zakażenia, najczęściej układu oddechowego, dróg
moczowych, posocznicę oraz zakażenia wewnątrzszpi-
talne bakteriami Gram-dodatnimi. Wzrost stężenia biał-
ka C-reaktywnego (CRP) i pogorszenie ogólnego stanu
chorego mogą być jedynymi objawami zakażenia, bez
pojawienia się gorączki. Obowiązkowym elementem le-
czenia jest staranne zwalczanie zakażeń oraz działania
mające na celu utrzymanie powłok skórnych w nienaru-
szonym stanie. Zaleca się rutynowe wykonywanie po-
siewów mikrobiologicznych. Jeżeli są wskazania, anty-
biotykoterapię należy wdrażać bez opóźnienia. 

Cukrzyca 
Ostrej niewydolności serca często towarzyszy upo-

śledzenie kontroli metabolicznej. Często występuje hi-
perglikemia. W takiej sytuacji należy przerwać podawa-
nie doustnych leków przeciwcukrzycowych i wyrównać
glikemię, stosując krótko działającą insulinę pod kon-
trolą często powtarzanych pomiarów glikemii. Prawi-
dłowe stężenie glukozy u chorych w ciężkim stanie
z cukrzycą zwiększa ich szanse na przeżycie [50]. 

Stan kataboliczny 
Problemem w przedłużającej się AHF jest ujemny

bilans kaloryczny i azotowy. Jest to skutek zmniejszonej
podaży kalorii w wyniku gorszego wchłaniania składni-
ków odżywczych w jelitach. Należy podjąć działania,
których celem jest utrzymanie tego bilansu na właści-
wym poziomie. Pomocne w monitorowaniu stanu me-
tabolicznego jest oznaczanie stężenia albumin w suro-
wicy krwi oraz śledzenie bilansu azotowego. 

Niewydolność nerek
Istnieje ścisły związek między AHF a niewydolno-

ścią nerek. Wystąpienie jednej z nich może wywołać,
nasilić oraz pogorszyć wyniki leczenia drugiej. Niezbęd-
ne jest dokładne monitorowanie czynności nerek. Za-
chowanie ich wydolności jest ważnym elementem przy
wyborze właściwej strategii leczenia. 

9. Tlenoterapia i wspomaganie oddechu
9.1. Uzasadnienie tlenoterapii w AHF
Dla maksymalnego zwiększenia zaopatrzenia tka-

nek w tlen i ich utlenowania, co pomaga zachować

sprawność narządów i zapobiega niewydolności wielo-
narządowej, ważne jest utrzymanie SaO2 na prawidło-
wym poziomie (95–98%). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Najlepszym sposobem zapewnienia realizacji tego
postulatu jest wzbogacenie w tlen powietrza, którym
oddycha chory (większe FiO2), po wcześniejszym
sprawdzeniu drożności dróg oddechowych. Jeżeli mimo
to utlenowanie tkanek nie poprawia się, wskazana jest
intubacja dotchawicza i podłączenie do respiratora. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

Mimo że intuicja podpowiada stosowanie tlenote-
rapii, nie ma dowodów na to, lub są one nieliczne, że
zwiększenie zawartości tlenu we wdychanym powie-
trzu poprawia wyniki leczenia niewydolności serca. Ba-
dania wykazały natomiast, że zbyt duża zawartość tle-
nu we krwi wiązać się może ze zmniejszeniem przepły-
wu wieńcowego, rzutu serca, wzrostem ciśnienia tętni-
czego, systemowego oporu naczyniowego oraz z ten-
dencją do większej śmiertelności [51]. Niewątpliwie jed-
nak u chorych z hipoksją tlenoterapia jest niezbędnym
elementem leczenia. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

Większe kontrowersje budzi podawanie tlenu
chorym bez hipoksji, ponieważ może być dla nich szko-
dliwe [63]. 

9.2. Wspomaganie oddychania bez intubacji
(wentylacja nieinwazyjna) 

We wspomaganiu oddychania stosuje się dwie
techniki: CPAP i nieinwazyjną wentylację dodatnim ci-
śnieniem (NIPPV). NIPPV jest metodą wentylacji me-
chanicznej, która nie wymaga intubacji. Wszyscy zga-
dzają się, że przed zaintubowaniem chorego należy
spróbować jednego z tych dwóch nieinwazyjnych spo-
sobów wspomagania oddechu. Ich wykorzystanie
znacznie ogranicza konieczność pełnej wentylacji me-
chanicznej. 

99..22..11..  PPooddssttaawwyy  ffiizzjjoollooggiicczznnee

Zastosowanie CPAP przyczynia się do otwarcia
uprzednio zamkniętych pęcherzyków płucnych
i zwiększa czynnościową pojemność zalegającą. Po-
prawa podatności płuc, redukcja przezprzeponowych
wahań ciśnienia i mechanicznej pracy przepony pro-
wadzi do zmniejszenia całkowitego wysiłku oddecho-
wego, a co za tym idzie – spadku zapotrzebowania
energetycznego całego organizmu. NIPPV jest bar-
dziej skomplikowaną techniką i wymaga specjalnego
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respiratora. Dołączenie funkcji PEEP do wspomagania
wdechu sprawia, że otrzymujemy możliwość prowa-
dzenia wentylacji w trybie CPAP (zwanym inaczej
wspomaganiem zmiennym ciśnieniem dodatnim [Bi-
PAP]). Fizjologiczne zalety takiego trybu wentylacji są
identyczne jak w przypadku CPAP, oferuje on jednak
dodatkowo wspomaganie wdechu, które jeszcze bar-
dziej zmniejsza wysiłek oddechowy i ogólne zapo-
trzebowanie metaboliczne. 

99..22..22..  DDoowwooddyy  nnaa  pprrzzyyddaattnnoośśćć  CCPPAAPP  ii NNIIPPPPVV  
ww nniieewwyyddoollnnoośśccii  lleewwookkoommoorroowweejj

CPAP zastosowany u chorych z kardiogennym
obrzękiem płuc poprawia utlenowanie krwi, zmniejsza
objawy ostrej niewydolności serca i ogranicza częstość
niezbędnych intubacji [64–68]. Cytowane badania
przeprowadzono z udziałem stosunkowo mało licznych
grup i dlatego nie wykazały one znamiennego staty-
stycznie zmniejszenia śmiertelności. Przegląd systemo-
wy [69] przeprowadzony po opublikowaniu pierwszych
trzech badań wskazywał, że stosowanie CPAP wiąże się
z ograniczeniem konieczności intubacji i że istnieje ten-
dencja do zmniejszenia umieralności wewnątrzszpital-
nej w porównaniu z terapią standardową. Nie przedsta-
wiono jednak danych na temat potencjalnego ryzyka
związanego z tą metodą. 

Do tej pory przeprowadzono 3 kontrolowane bada-
nia z randomizacją, oceniające skuteczność NIPPV
w leczeniu ostrego kardiogennego obrzęku płuc
[70–72]. Stosowanie tej techniki ogranicza koniecz-
ność intubacji, nie przekłada się to jednak na zmniej-

szenie umieralności czy poprawę czynnościową
w dłuższej perspektywie. 

99..22..33..  WWnniioosskkii

Stosowanie CPAP i NIPPV w leczeniu ostrego kardio-
gennego obrzęku płuc wiąże się z istotnym statystycz-
nie zmniejszeniem częstości niezbędnych intubacji
i klasycznej wentylacji mechanicznej. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  AA

Zbyt mało jest danych, by można było na ich pod-
stawie wykazać istotne zmniejszenie śmiertelności
w wyniku stosowania tych metod. Nic nie wskazuje
jednak na to, by trend taki rzeczywiście istniał. 

9.3. Intubacja i wentylacja mechaniczna
Inwazyjnej wentylacji mechanicznej (z intubacją)

nie należy stosować w celu korygowania hipoksji, któ-
rą można opanować za pomocą suplementacji tlenu,
CPAP lub NIPPV. Metodę tę powinno się wykorzystywać
raczej do leczenia wyczerpania mięśni oddechowych,
rozwijającego się w wyniku AHF. Stan ten jest najczęst-
szą przyczyną intubacji, gdy jednocześnie występuje hi-
perkapnia i splątanie. 

Wentylację inwazyjną należy stosować tylko wtedy,
gdy ostra niewydolność oddechowa nie poddaje się 
leczeniu środkami rozszerzającymi naczynia, tlenoterapii
i/lub CPAP albo NIPPV. Drugim wskazaniem jest koniecz-
ność wykonania natychmiastowego zabiegu rewaskula-
ryzacji u chorego, u którego obrzęk płuc wystąpił w wy-
niku ostrego zespołu wieńcowego z uniesieniem ST. 
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LLeekk WWsskkaazzaanniiaa  DDaawwkkoowwaanniiee  NNaajjwwaażżnniieejjsszzee  UUwwaaggii
ddzziiaałłaanniiaa  nniieeppoożżąąddaannee

trójazotan glicerylu, AHF, gdy ciśnienie tętnicze początkowo 20 µg/min, hipotonia, ból głowy ciągłe podawanie
5-monoazotan prawidłowe lub wysokie później dawki do 200 µg/min prowadzi  

do tolerancji

dwuazotan AHF gdy ciśnienie tętnicze początkowo 1 mg/godz., hipotonia, ból głowy ciągłe podawanie
izosorbidu prawidłowe lub wysokie później dawki do 10 mg/godz. prowadzi 

do tolerancji

nitroprusydek przełom nadciśnieniowy, 0,3–5 µg/kg/min hipotonia, zatrucie lek wrażliwy 
sodu wstrząs kardiogenny izocyjanianami na światło

w skojarzeniu z lekami 
o dodatnim działaniu 
inotropowym  

nesiritida ostra dekompensacja dawka wstępna 2 µg/kg i.v., hipotonia
niewydolności serca następnie wlew ciągły 

0,015–0,03 µg/kg/min 

TTaabbeellaa  VVII..  Wskazania i dawkowanie leków rozszerzających naczynia w AHF

a w krajach ESC dostępność leku ograniczona
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10. Leczenie farmakologiczne
10.1. Morfina i analogi morfiny
Stosowanie morfiny jest wskazane we wczesnym

okresie leczenia AHF, szczególnie wtedy, kiedy chory
odczuwa niepokój i duszność. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  BB

Morfina rozszerza naczynia żylne oraz w niewielkim
stopniu tętnice, a także zmniejsza częstotliwość rytmu
serca [73]. W większości badań podawano ją dożylnie
w postaci jednorazowej dawki wstępnej 3 mg zaraz po
założeniu kaniuli. Dawkę tę można powtarzać w zależ-
ności od potrzeb. 

10.2. Leczenie przeciwzakrzepowe
Leki przeciwzakrzepowe zajmują stałe miejsce w le-

czeniu chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi, z nie-
wydolnością serca lub bez niej [29]. To samo dotyczy
migotania przedsionków [31]. Natomiast wdrażanie te-
rapii heparyną niefrakcjonowaną lub drobnocząsteczko-
wą (LMWH) w AHF nie odbywa się na tak szeroką ska-
lę. W szeroko zakrojonym randomizowanym badaniu
z placebo wykazano, że enoksaparyna podawana pod-
skórnie w dawce 40 mg hospitalizowanym chorym
w ciężkim stanie, wśród których większość stanowili
chorzy z niewydolnością serca, nie poprawia stanu kli-
nicznego, ale zmniejsza częstość występowania zakrze-
picy żył [74]. Nie ma dużych badań porównujących
LMWH z heparyną niefrakcjonowaną (podawaną 2–3 ra-
zy dziennie po 5000 IU) u takich chorych. Ponieważ
w AHF często występują zaburzenia czynności wątroby,
niezbędne jest ścisłe monitorowanie układu krzepnię-
cia. LMWH jest przeciwwskazana, gdy klirens kreatyniny
spada poniżej 30 ml/min. Jeżeli jednak stosuje się ją
u takich pacjentów, należy zachować maksymalną
ostrożność i monitorować stężenie czynnika anty-Xa. 

10.3. Leki rozszerzające naczynia
Leki rozszerzające naczynia stosuje się z wyboru

u większości chorych z AHF. Obniżona perfuzja tkanek
musi jednak współistnieć z wystarczająco wysokim ci-
śnieniem tętniczym oraz objawami zastoju ze zmniej-
szoną diurezą. Mechanizm ich działania polega na
otwieraniu naczyń obwodowych i zmniejszaniu obcią-
żenia wstępnego (Tabela VI). 

1100..33..11..  NNiittrraattyy

U chorych z AHF, szczególnie w przebiegu ostrego
zespołu wieńcowego, nitraty zmniejszają zastój w krą-
żeniu płucnym, nie wpływając na wielkość rzutu ani na
zwiększenie zapotrzebowania tlenowego mięśnia serco-
wego. W niskich dawkach powodują jedynie rozszerze-

nie naczyń żylnych, w miarę stopniowego ich zwiększa-
nia zaznacza się jednak podobny wpływ na tętnice, tak-
że wieńcowe. W odpowiedniej dawce wpływ naczynio-
rozkurczowy nitratów na tętnice i żyły jest zrównoważo-
ny i dzięki temu zmniejszają one zarówno obciążenie
wstępne, jak i następcze lewej komory, nie zmniejszając
perfuzji tkankowej. Wpływ na rzut serca zależy od wiel-
kości obciążenia wstępnego i następczego przed rozpo-
częciem leczenia oraz zdolności serca do reakcji na
zwiększoną aktywność współczulnego układu nerwo-
wego, będącą efektem stymulacji przez baroreceptory. 

Na początku nitraty można stosować doustnie,
w AMI dobrze tolerowane jest także leczenie dożylne.
Dwa badania kliniczne z randomizacją potwierdziły
skuteczność dożylnych nitratów w AHF, stosowanych
w skojarzeniu z furosemidem oraz wykazały, że stop-
niowe zwiększanie dawki nitratu do największej tole-
rowanej i podanie małej dawki furosemidu jest sku-
teczniejsze niż monoterapia lekiem moczopędnym
w dużej dawce. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

W jednym z wymienionych badań z randomizacją
oceniano furosemid i dwuazotan izosorbidu, podawane
w szybkim wstrzyknięciu dożylnym. Stwierdzono, że
w opanowaniu ciężkiego obrzęku płuc nitrat i.v. w du-
żej dawce był skuteczniejszy niż furosemid [75]. 

W praktycznym zastosowaniu nitratów można za-
obserwować występowanie efektu krzywej U. Leki roz-
szerzające naczynia, podawane w zbyt małych daw-
kach, w ograniczony sposób zapobiegają nawrotom
AHF. Z kolei zbyt duże dawki zmniejszają ich skutecz-
ność. Jedną z wad nitratów jest bardzo szybki rozwój
tolerancji, szczególnie gdy podaje się je dożylnie w du-
żych dawkach. Tak więc skuteczne działanie utrzymuje
się przez maksymalnie 16–24 godz. Nitraty należy sto-
sować w dawkach, które zapewniają optymalny sto-
pień rozszerzenia naczyń, skutkujący zwiększeniem
wskaźnika sercowego (CI) i obniżeniem ciśnienia zakli-
nowania tętnicy płucnej. Nadmiernie wyrażony efekt
może spowodować gwałtowny spadek ciśnienia tętni-
czego, a nawet załamanie hemodynamiczne. 

Nitroglicerynę podaje się doustnie, wziewnie [trója-
zotan glicerylu (GTN) w sprayu 400 µg (2 aplikacje), po-
wtarzane co 5–10 min] lub na błony śluzowe policzków
(dwuazotan izosorbidu 1–3 mg), zawsze jednocześnie
kontrolując ciśnienie tętnicze. Dożylnie nitraty należy
stosować z zachowaniem daleko idącej ostrożności, ści-
śle kontrolując ciśnienie tętnicze, miareczkując odpo-
wiednio dawkę leku, by nie dopuścić do nadmiernego
spadku ciśnienia (azotan glicerylu początkowo 
20 µg/min, maksymalnie 200 µg/min, dwuazotan izo-
sorbidu 1–10 mg/godz.). Szczególnie niebezpieczne 
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bywa podawanie nitratów chorym ze zwężeniem za-
stawki aortalnej; niemniej jednak także w takich skom-
plikowanych przypadkach leczenie przynosi nieraz ko-
rzyści. Jeżeli ciśnienie tętnicze spada poniżej 90–100
mmHg, należy zmniejszyć dawkę leku. Gdy trend spad-
kowy utrzymuje się mimo to, leczenie należy przerwać.
Z praktycznego punktu widzenia pożądane jest obniże-
nie średniego ciśnienia tętniczego o 10 mmHg. 

1100..33..22..  NNiittrroopprruussyyddeekk  ssoodduu

Nitroprusydek sodu (NPS) (0,3 µg/kg/min, ostrożne
zwiększanie dawki do 1 µg/kg/min, maksymalnie 
5 µg/kg/min) zalecany jest u chorych z ciężką niewy-
dolnością serca oraz u pacjentów z przewagą przecią-
żenia następczego, np. w przebiegu nadciśnienia tętni-
czego czy niedomykalności mitralnej. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

NPS wymaga precyzyjnego i ostrożnego zwiększa-
nia dawek oraz zwykle inwazyjnego pomiaru ciśnienia
i bezpośredniego nadzoru. Zbyt długie leczenie może
doprowadzić do zatrucia metabolitami nitroprusydku:
tiocyjanianami i cyjanianami. Należy tego unikać,
szczególnie u chorych z zaawansowaną niewydolnością
nerek i wątroby. Brak jest kontrolowanych badań sku-
teczności i bezpieczeństwa nitroprusydku sodu w AHF,
natomiast wyniki analiz u chorych z AMI są niejedno-
znaczne [76]. Dla uniknięcia efektu z odbicia, lek nale-
ży odstawiać powoli. W przypadku niewydolności serca
spowodowanej ostrym niedokrwieniem preferuje się
nitraty, ponieważ NPS może wywoływać efekt podkra-
dania [77, 78]. 

1100..33..33..  NNeessiirriittiidd

Od niedawna do zwalczania AHF stosuje się nesiri-
tid, należący do nowej klasy leków rozszerzających na-
czynia [40]. Jest to rekombinowany ludzki mózgowy
peptyd natriuretyczny, inaczej peptyd natriuretyczny ty-
pu B (BNP), identyczny z endogennym hormonem.
Dzięki działaniu rozszerzającemu naczynia żylne, tętni-
cze i wieńcowe zmniejsza on obciążenie wstępne i na-
stępcze oraz zwiększa rzut serca, nie wywierając bez-
pośrednich efektów inotropowych. 

Dożylny wlew nesiritidu wywiera korzystny wpływ na
parametry hemodynamiczne u chorych z niewydolnością
serca, zwiększa wydalanie sodu i hamuje aktywność ukła-
du renina-angiotensyna-aldosteron oraz współczulnego
układu nerwowego [79]. W porównaniu z nitrogliceryną
stosowaną dożylnie, lek ten skuteczniej poprawia para-
metry hemodynamicznie, wywołując mniej działań nie-
pożądanych. Nie przekłada się to jednak na poprawę ro-
kowania klinicznego. Czasem wywołuje też hipotonię,
a u niektórych chorych w ogóle nie działa. 

1100..33..44..  AAnnttaaggoonniiśśccii  wwaappnniiaa

Leki tej grupy nie są zalecane w leczeniu AHF. Tak
więc nie należy stosować diltiazemu, werapamilu ani
dihydropirydyn.

10.4. Inhibitory enzymu konwertującego 
angiotensynę (ACE) 

1100..44..11..  WWsskkaazzaanniiaa

Nie ma wskazań do stosowania inhibitorów ACE we
wstępnym leczeniu chorych z AHF. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Ponieważ jednak są to chorzy wysokiego ryzyka, in-
hibitory ACE znajdują pewne zastosowanie w początko-
wym leczeniu AHF oraz AMI. Nadal nie ustalono, u jakich
pacjentów i kiedy należy wdrażać terapię tymi lekami. 

1100..44..22..  EEffeekkttyy  ii mmeecchhaanniizzmm  ddzziiaałłaanniiaa

Wpływ inhibitorów ACE na parametry hemodyna-
miczne wynika ze spadku wytwarzania angiotensyny II
(AII) i wzrostu stężenia bradykininy, która z kolei
zmniejsza całkowity opór naczyń obwodowych i zwięk-
sza wydalanie sodu z moczem. Podczas krótkotrwałego
leczenia dochodzi do zmniejszenia stężenia angioten-
syny II i aldosteronu oraz zwiększenia angiotensyny I i ak-
tywności reninowej osocza. 

Jak dotąd nie przeprowadzono badań oceniających
skuteczność inhibitorów ACE w AHF. Wysiłki badaczy
koncentrowały się na odległych efektach stosowania
tych leków w niewydolności serca po zawale [80, 81].
Według przeprowadzonej ostatnio metaanalizy śmier-
telność 30-dniowa w grupie chorych otrzymujących
inhibitory ACE wyniosła 7,1% w porównaniu z 7,6%
w grupie placebo [redukcja ryzyka względnego 7%
(95% CI 2-11%, P<0,004)]. Oznacza to ok. 5 zgonów
mniej na każdy 1 000 osób leczonych przez 4–6 tyg.
[liczba osób, które trzeba leczyć (NNT), by uniknąć
1 zgonu, wynosi 200]. Badania, którymi objęto wyse-
lekcjonowanych chorych wysokiego ryzyka, wykazały,
że stosowanie inhibitorów ACE prowadzi do znaczne-
go zmniejszenia względnego i bezwzględnego ryzyka
zgonu [82]. 

1100..44..33..  ZZaassttoossoowwaanniiee  pprraakkttyycczznnee

Należy unikać dożylnego podawania inhibitorów
ACE. Wstępna dawka tych leków powinna być niewiel-
ka. Zwiększa się ją stopniowo pod kontrolą ciśnienia tęt-
niczego i czynności nerek po ustabilizowaniu stanu pa-
cjenta, co powinno nastąpić w ciągu pierwszych 
48 godz. Raz rozpoczęte leczenie należy kontynuować
przez co najmniej 6 tyg. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA
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Stosując inhibitory ACE u chorych z granicznym rzu-
tem serca należy pamiętać, że mogą one znacznie
zmniejszyć przesączanie kłębkowe. Ryzyko wystąpienia
nietolerancji leczenia zwiększa jednoczesne podawanie
niesteroidowych leków przeciwzapalnych oraz obu-
stronne zwężenie tętnic nerkowych. 

10.5. Leki moczopędne
1100..55..11..  WWsskkaazzaanniiaa

Leki moczopędne są wskazane u chorych z AHF lub
ostrą dekompensacją CHF w razie wystąpienia obja-
wów wynikających z przewodnienia. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

Skuteczność w zakresie łagodzenia objawów i po-
wszechna akceptacja klinicystów sprawiły, że leków
tych nie udało się poddać formalnej ocenie w randomi-
zowanych badaniach klinicznych na dużą skalę. 

1100..55..22..  SSkkuuttkkii  ii mmeecchhaanniizzmmyy  ddzziiaałłaanniiaa

Leki moczopędne zwiększają ilość wydalanego
moczu, nasilając wydzielanie wody, chlorku sodu i in-
nych jonów. Zmniejszają tym samym objętość osocza
i płynu zewnątrzkomórkowego, całkowitą zawartość
wody i sodu w organizmie, ciśnienie napełniania pra-
wej i lewej komory oraz zastój w naczyniach obwodo-
wych i krążeniu płucnym, przeciwdziałając obrzękowi
płuc [83, 84]. Dożylne podawanie pętlowych leków

moczopędnych wywiera też efekt naczynioworozkur-
czowy, objawiający się szybkim (5–30 min) spadkiem
ciśnienia w prawym przedsionku i ciśnienia zaklino-
wania tętnicy płucnej oraz oporów w krążeniu płuc-
nym [85]. Podczas podawania wysokich jednorazo-
wych dawek (>1 mg/kg) realne jest ryzyko odrucho-
wego obkurczenia naczyń. W przeciwieństwie do te-
rapii przewlekłej zastosowanie ich u chorych z ciężką,
zdekompensowaną niewydolnością serca normalizu-
je obciążenie wstępne i na krótko zmniejsza pobu-
dzenie neurohormonalne [86]. Leki moczopędne
w małych dawkach należy stosować szczególnie
ostrożnie u chorych z ostrymi zespołami wieńcowy-
mi, u których pierwszeństwo mają leki rozszerzające
naczynia [87]. 
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NNaassiilleenniiee  rreetteennccjjii  ppłłyynnóóww LLeekk  DDaawwkkaa  ((mmgg))  UUwwaaggii

umiarkowane furosemid lub 20–40 doustnie lub dożylnie w zależności 
od objawów klinicznych

bumetanid lub 0,5–1,0 modyfikacja dawki w zależności od reakcji klinicznej

torasemid 10–20 kontrola Na+, K+, kreatyniny i ciśnienia tętniczego

znaczne furosemid w powtarzanych 40–100; dożylnie
wstrzyknięciach 
lub we wlewie ciągłym 5–40 mg/godz. skuteczniejszy niż bardzo duże pojedyncze dawki

bumetanid lub 1–4 doustnie lub dożylnie
torasemid 20–100 doustnie

oporne na pętlowe dołącz hydrochlorotiazyd, 25–50 2 razy połączenie z lekiem pętlowym bardziej skuteczne
leki moczopędne lub dziennie niż sam lek pętlowy w bardzo dużej dawce

metolazon lub 2,5–10 raz dziennie lek działa silniej, gdy klirens kreatyniny <30 ml/min

spironolakton 25–50 raz dziennie lek z wyboru u chorych bez niewydolności nerek 
i z prawidłowym lub niskim stężeniem K+ w surowicy

z towarzyszącą zasadowicą acetazolamid 0,5 dożylnie

oporne na leki pętlowe dołączyć dopaminę w celu w wypadku niewydolności nerek rozważyć
i tiazydy w skojarzeniu rozszerzenia naczyń ultrafiltrację lub hemodializę

nerkowych  albo  
dobutaminę dla dodatniego 
efektu inotropowego

TTaabbeellaa  VVIIIIII..  Dawkowanie oraz sposób podawania leków moczopędnych

Leczenie należy rozpoczynać od indywidualnie dobranej dawki 
w zależności od sytuacji klinicznej (patrz tabela VIII).

Modyfikować dawkę, kierując się kliniczną reakcją na leczenie.

Po opanowaniu retencji płynów zmniejszyć dawkę.

Często kontrolować stężenie K+, Na+ i parametry czynności 
nerek (co 1–2 dni), kierując się wielkością diurezy.

Uzupełniać tracone ilości K+ i Mg2+.

W razie braku reakcji na leki moczopędne postępować zgodnie 
z sugestiami zawartymi w tabeli X.

TTaabbeellaa  VVIIII..  Praktyczne stosowanie leków mo-
czopędnych w AHF
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1100..55..33..  ZZaassttoossoowwaanniiee  pprraakkttyycczznnee

U chorych z AHF preferuje się dożylne podawanie
pętlowych leków moczopędnych (furosemid, bumeta-
nid, torasemid), tak by szybko wymusić intensywną
diurezę. Leczenie można rozpocząć bezpiecznie jeszcze
przed przyjęciem chorego do szpitala [75, 88–90], daw-
kowanie dobiera się w zależności od reakcji diuretycz-
nej i objawów zastoju. Furosemid lub torasemid poda-
wane w dawce wstępnej, a następnie w powolnym
wlewie dożylnym są, jak wynika z badań, skuteczniej-
sze niż terapia opierająca się na jednorazowym
wstrzyknięciu dożylnym [87, 91–95]. W skojarzeniu
z lekami pętlowymi można stosować pochodne tiazy-

dowe [96–98] oraz spironolakton [99], przy czym leki
te są skuteczniejsze w małych dawkach i wywołują
mniej działań niepożądanych niż pojedynczy lek
w większej dawce [96, 99]. Większa jest też skutecz-
ność oraz mniejsze prawdopodobieństwo działań nie-
pożądanych podczas stosowania terapii skojarzonej le-
kiem pętlowym z dobutaminą, dopaminą [92] lub ni-
tratem, niż samym lekiem moczopędnym we wzrasta-
jących dawkach [100]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Tabela VII zawiera praktyczne wskazówki dotyczące
stosowania leków moczopędnych, tabela VIII – zalecane
dawkowanie często podawanych leków z tej grupy. 

1100..55..44..  OOppoorrnnoośśćć  nnaa  lleekkii  mmoocczzooppęęddnnee

Definiuje się ją jako stan, w którym odpowiedź diu-
retyczna zmniejsza się lub w ogóle zanika przed osią-
gnięciem celu leczenia, czyli opanowaniem obrzęku
[101]. Wystąpienie oporności wiąże się z gorszym roko-
waniem [102]. Zdarza się to częściej u chorych z prze-
wlekłą zaawansowaną niewydolnością serca leczoną
od dłuższego czasu lekami moczopędnymi, chociaż opi-
sywano też przypadki, w których przyczyną była ostra
hipowolemia po dożylnym podaniu diuretyków pętlo-
wych [103]. Istnieje kilka potencjalnych przyczyn
zmniejszonej reakcji na leki moczopędne (Tabela IX)
[101, 103]. Wypróbowano liczne sposoby leczenia mają-
cego przełamać tę oporność (Tabela X), wiadomo więc,
że skuteczność różnych metod może być różna w prak-
tyce klinicznej u poszczególnych pacjentów. Ciągły do-
żylny wlew furosemidu jest bardziej skuteczny niż po-
wtarzane wstrzyknięcia. 

1100..55..55..  EEffeekkttyy  wwttóórrnnee,,  iinntteerraakkccjjee  lleekkoowwee

Mimo że u większości chorych leki moczopędne są
bezpieczne, często wywołują efekty wtórne, które mogą
nawet zagrażać życiu. Należy do nich pobudzenie ukła-
du neurohormonalnego, szczególnie zaś układu angio-
tensyna-aldosteron i współczulnego układu nerwowego
[97], hipokaliemia, hipomagnezemia oraz zasadowica hi-
pochloremiczna, które mogą być przyczyną poważnych
zaburzeń rytmu serca [92], a także wpływ nefrotoksycz-
ny, nasilający niewydolność nerek [100, 105]. Zbyt duża
diureza nadmiernie zmniejsza ciśnienie żylne, 
ciśnienie zaklinowania tętnicy płucnej i napełnianie ser-
ca w rozkurczu, a co za tym idzie pojemność wyrzutową
i rzut serca, szczególnie u chorych z zaawansowaną nie-
wydolnością na podłożu dysfunkcji rozkurczowej oraz
niedokrwiennym uszkodzeniem prawej komory.
W zwalczaniu zasadowicy skuteczny jest acetazolamid
podawany dożylnie (1–2 dawki) [106]. 
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zmniejszenie objętości wewnątrznaczyniowej

pobudzenie neurohormonalne

zwiększona absorbcja Na+ po utracie płynów

przerost dystalnej części nefronu

zmniejszone wydzielanie cewkowe (niewydolność nerek, NLPZ)

zmniejszona perfuzja nerek (mały rzut)

upośledzone wchłanianie jelitowe leków moczopędnych 
podawanych doustnie

nieprzestrzeganie zaleceń dotyczących zażywania leków 
lub diety (duże spożycie sodu)

TTaabbeellaa  IIXX.. Przyczyny oporności na leki moczo-
pędne

Ograniczyć spożycie Na+/H2O i kontrolować stężenie 
elektrolitów [113].

W przypadku hipowolemii uzupełnić płyny [113].

Zwiększyć dawkę i/lub częstość podawania leku moczopędnego 
[109, 116].

Zastosować dożylną drogę podawania leków (większa 
skuteczność niż p.o.) [113] w postaci pojedynczych wstrzyknięć 
lub ciągłego wlewu (bardziej skuteczny niż pojedyncze 
wstrzyknięcia dużych dawek [103–107, 116]).

Wprowadzić leczenie skojarzone [108]:

furosemid + hydrochlorotiazyd [109]

furosemid + spironolakton [111]

metolazon + furosemid (zachowuje skuteczność także 
w niewydolności nerek) [110, 107].

Zastosować dodatkowo dopaminę [112] lub dobutaminę [117].

Zmniejszyć dawkę inhibitora ACE [118] lub stosować jedynie 
bardzo małe dawki [118, 119].

W razie nieskuteczności powyższych sposobów leczenia 
rozważyć ultrafiltrację lub hemodializę [120].

TTaabbeellaa  XX..  Postępowanie w przypadku oporności
na leki moczopędne
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1100..55..66..  NNoowwee  lleekkii  mmoocczzooppęęddnnee

Obecnie w fazie badań znajduje się kilka nowych
związków o działaniu moczopędnym, mających również
inne mechanizmy działania, jak antagoniści receptora V2
dla wazopresyny (patrz 10.3.3.), peptyd natriuretyczny
typu B i leki blokujące receptory dla adenozyny. 

10.6. ββ-adrenolityki
1100..66..11..  WWsskkaazzaanniiaa  ii pprrzzeessłłaannkkii  ppaattooffiizzjjoollooggiicczznnee  

ddoo  ssttoossoowwaanniiaa  ββ--aaddrreennoolliittyykkóóww

W żadnym z przeprowadzonych dotychczas badań
nie oceniano stosowania β-adrenolityków w AHF z za-
miarem poprawy stanu klinicznego. Przeciwnie, uwa-
ża się, że AHF stanowi przeciwwskazanie do podawa-
nia tych leków. Z badań prowadzonych u chorych tuż
po zawale wykluczano wszystkich chorych
z objawami zastoju w płucach (rzężenia) oraz, nieza-
leżnie od obecności rzężeń, chorych z hipotonią.
W grupie chorych z AMI, ale bez jawnej jego niewydol-
ności czy hipotonii, β-adrenolityki zmniejszają rozle-
głość zawału i częstość zaburzeń rytmu zagrażających
życiu oraz łagodzą ból [30, 107–109]. 

Dożylne leczenie β-adrenolitykiem należy rozważyć
u chorych z niedokrwiennym bólem w klatce piersio-
wej, nieustępującym po lekach opioidowych, z nawro-
tami niedokrwienia, z nadciśnieniem, tachykardią lub
innymi zaburzeniami rytmu. W badaniu z użyciem me-
toprololu, przeprowadzonym w Göteborgu, we wcze-

snym okresie po zawale podawano dożylnie substan-
cję czynną lub placebo, a następnie przez 3 mies. kon-
tynuowano terapię doustną. W grupie aktywnie leczo-
nej niewydolność serca rozwinęła się u mniejszej licz-
by chorych [110]. Jeszcze wyraźniejszy był korzystny
wpływ metoprololu na umieralność i chorobowość
u chorych z objawami zastoju w krążeniu płucnym, ta-
kimi jak rzężenia u podstawy płuc i/lub osób otrzymują-
cych dożylnie furosemid [111]. Doświadczenia z esmolo-
lem, krótko działającym β-adrenolitykiem, pochodzą
głównie z ośrodków kardiochirurgicznych. Przeprowa-
dzono małe badanie, w którym porównano działanie ce-
liprololu i esmololu w zaawansowanej niewydolności
serca. Celiprolol w mniejszym stopniu zmniejszał wskaź-
nik rzutu serca przy podobnej redukcji częstotliwości
rytmu, co przypisano różnicom we wpływie tych leków
na rozszerzenie naczyń [112]. Nie jest pewne, czy obser-
wowana różnica ma jakiekolwiek znaczenie kliniczne.
Z kolei w badaniu MIAMI prowadzono inwazyjne moni-
torowanie parametrów hemodynamicznych podczas le-
czenia u chorych z ciśnieniem zaklinowania tętnicy
płucnej podwyższonym do maksymalnie 30 mmHg.
Podczas stosowania metoprololu ciśnienie napełniania
uległo obniżeniu [113]. 

1100..66..22..  ZZaassttoossoowwaanniiee  pprraakkttyycczznnee

U chorych z AHF i rzężeniami nad polami płucnymi
zajmującymi więcej niż tylko segmenty podstawne sto-
sowanie β-darenolityków jest możliwe, choć wymaga
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RRyycciinnaa  66..  Podstawowe zasady stosowania leków o dodatnim działaniu inotropowym w AHF

AAHHFF  zz  ddyyssffuunnkkccjjąą  sskkuurrcczzoowwąą

tlen/CPAP;
furosemid ± lek rozszerzający naczynia;

ocena kliniczna (ukierunkowująca leczenie w zależności od dominujących zaburzeń hemodynamicznych)

SBP>100 mmHg

dobra odpowiedź, terapia doustna:
furosemid, ACEI

lek rozszerzający naczynia i/lub lek 
o dodatnim działaniu inotropowym

(dobutamina, PDEI 
lub lewosimendan)

brak odpowiedzi: ponownie
przeanalizować założenia, 

na których oparto leczenie, leki 
o dodatnim działaniu inotropowym

SBP 85–100 mmHg SBP<85 mmHg

przetoczenie płynów? 
Lek o dodatnim działaniu

inotropowym i/lub dopamina 
>5 µg/kg/min i/lub norepinefryna

lek rozszerzający naczynia 
(NTG, nitroprusydek, BNP)
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dużej ostrożności. Jeżeli utrzymuje się u nich niedo-
krwienie i tachykardia, można rozważyć dożylne zasto-
sowanie metoprololu. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC
Natomiast gdy w przebiegu AMI doszło do AHF, ale

stan chorego ustabilizował się, powinien on jak naj-
szybciej otrzymać β-adrenolityk. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  BB

W przewlekłej niewydolności serca po jej zaostrze-
niu stosowanie β-adrenolityków należy rozpocząć zaraz
po ustabilizowaniu stanu klinicznego (zwykle po
4 dniach). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Początkowe doustne dawki bisoprololu, karwedilolu
i metoprololu powinny być niewielkie i stopniowo, lecz
konsekwentnie zwiększane do takich, jakie stosowano
w dużych badaniach klinicznych. Trzeba się przy tym
kierować indywidualną reakcją na leczenie. Bywa, że le-
ki te nadmiernie obniżają ciśnienie tętnicze i czę-
stotliwość rytmu. Generalnie należałoby stosować zasa-
dę, że chorzy przewlekle stosujący β-adrenolityki, którzy
trafiają do szpitala z powodu zaostrzenia niewydolności,
nadal otrzymują te leki, choć w zmniejszonej dawce, gdy
podejrzewa się, że dotychczasowa była zbyt duża (tzn.
występuje bradykardia i hipotonia). Wskazaniem do
przerwania takiego leczenia jest konieczność zastoso-
wania leków o dodatnim działaniu inotropowym. 

10.7. Leki o dodatnim działaniu inotropowym
1100..77..11..  WWsskkaazzaanniiaa  kklliinniicczznnee

Wskazaniem do zastosowania leków o dodatnim
działaniu inotropowym jest hipoperfuzja obwodowa (hi-
potonia, pogorszenie czynności nerek) z zastojem w krą-
żeniu płucnym, bez zastoju w krążeniu płucnym albo z
obrzękiem płuc, których nie można opanować lekami
moczopędnymi i rozszerzającymi naczynia w optymal-
nych dawkach (Rycina 6.). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

Leki te są potencjalnie szkodliwe, ponieważ zwięk-
szają zapotrzebowanie tlenowe i obciążenie jonami wap-
nia, dlatego należy stosować je bardzo ostrożnie [114]. 

U chorych ze zdekompensowaną niewydolnością
serca objawy, przebieg kliniczny i rokowanie mogą być
ściśle zdeterminowane przez stan hemodynamiczny.
Dlatego poprawa parametrów hemodynamicznych staje
się u nich celem leczenia, a leki o dodatnim działaniu ino-
tropowym są w takiej sytuacji bardzo przydatne lub
wręcz ratują chorym życie. Korzystnemu wpływowi lep-
szych parametrów krążeniowych przeciwstawić jednak
trzeba zwiększone ryzyko zaburzeń rytmu i w niektórych

przypadkach niedokrwienie mięśnia sercowego oraz za-
grożenie nasileniem się dysfunkcji serca w wyniku nad-
miernego wzrostu wydatku energetycznego [114, 115].
Stosunek ryzyka do potencjalnych korzyści nie jest jed-
nak taki sam w przypadku wszystkich leków inotropo-
wych. Największe ryzyko wiąże się prawdopodobnie ze
stosowaniem leków stymulujących receptory β1-adrener-
giczne, które zwiększają wewnątrzkomórkowe stężenie
jonów wapnia w mięśniu sercowym [116, 117]. Trzeba
wreszcie zaznaczyć, że przeprowadzono zaledwie kilka
kontrolowanych badań klinicznych z tymi lekami u cho-
rych z AHF, w bardzo niewielu oceniano też ich wpływ na
objawy niewydolności i odległe rokowanie [117]. 

1100..77..22..  DDooppaammiinnaa

W małej dawce (<2 µg/kg/min i.v.) dopamina pobu-
dza tylko obwodowe receptory dopaminergiczne, obni-
żając opór obwodowy zarówno bezpośrednio, jak
i w sposób pośredni. Poszerzeniu ulegają głównie na-
czynia nerkowe, trzewne, wieńcowe i mózgowe. U osób
z niedokrwieniem i niewydolnością nerek dopamina
stosowana w takiej dawce może poprawiać przepływ
krwi przez nerki, szybkość przesączania kłębkowego,
zwiększać diurezę i wydalanie sodu oraz wrażliwość na
leki moczopędne [118–121]. 

Dopamina w większych dawkach (>2 µg/kg/min
i.v.) pobudza bezpośrednio i pośrednio także receptory
β-adrenergiczne, zwiększając kurczliwość mięśnia ser-
cowego i rzut serca. W dawce >5 µg/kg/min pobudze-
niu ulegają dodatkowo receptory α-adrenergiczne, co
prowadzi do wzrostu obwodowego oporu naczyniowe-
go. Choć w przypadku hipotonii efekt ten teoretycznie
mógłby być korzystny, jednak u chorych z AHF jest on
raczej zgubny, ponieważ zwiększa obciążenie następ-
cze lewej komory, ciśnienie w tętnicy płucnej i opory
w krążeniu płucnym [122]. 

1100..77..33..  DDoobbuuttaammiinnaa

Dobutamina wywiera dodatni efekt inotropowy
i chronotropowy głównie poprzez pobudzanie recepto-
rów β1- i α2-adrenergicznych. Jest on zależny od dawki
leku [123, 124]. Poza tym zmniejsza aktywność współ-
czulnego układu nerwowego, a co za tym idzie opór na-
czyniowy [125]. Ostateczny wynik leczenia może więc
być różny u poszczególnych chorych. W niskich daw-
kach dobutamina powoduje niewielkie rozszerzenie
tętnic i dzięki zmniejszeniu obciążenia następczego
zwiększa pojemność wyrzutową. W większych daw-
kach lek ten obkurcza naczynia [77]. 

Częstotliwość rytmu serca generalnie wzrasta pro-
porcjonalnie do dawki, choć efekt ten jest mniejszy niż
w przypadku pozostałych amin katecholowych. Nato-
miast u chorych z migotaniem przedsionków wzrost
częstości rytmu bywa niepokojąco duży w wyniku uła-
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twienia przewodzenia w węźle przedsionkowo-komoro-
wym. Ciśnienie tętnicze zwykle nieznacznie wzrasta,
może też pozostać niezmienione lub nawet obniżyć się.
Ciśnienie w tętnicy płucnej oraz ciśnienie zaklinowania
najczęściej obniżają się, choć u niektórych chorych
z AHF pozostają na niezmienionym poziomie lub nawet
wzrastają [119, 122, 126]. 

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

1100..77..44..  ZZaassttoossoowwaanniiee  pprraakkttyycczznnee

Dopaminę można stosować jako lek o dodatnim dzia-
łaniu inotropowym (>2 µg/kg/min i.v.) w AHF z hipotonią.
Wlew dopaminy w małej dawce (≤2–3 µg/kg/min) słu-
ży poprawieniu ukrwienia nerek i zwiększa diurezę
u chorych ze zdekompensowaną niewydolnością serca,
hipotonią i oligurią. Jeżeli jednak nie obserwuje się kli-
nicznej skuteczności takiego leczenia, należy je prze-
rwać [127] (Tabela XI). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

Obecnie przyjmuje się, że wskazaniem do podania
dobutaminy jest hipoperfuzja obwodowa (hipotonia,
upośledzenie czynności nerek), której towarzyszy (bądź
nie) zastój w krążeniu płucnym albo obrzęk płuc opor-
ny na leki moczopędne i rozszerzające naczynia w opty-
malnych dawkach (Tabela XI). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

Celem podawania dobutaminy jest zwiększenie rzu-
tu serca. Zwykle rozpoczyna się od wlewu z szybkością
2–3 µg/kg/min bez dawki wstępnej. Następnie, w zależ-
ności od objawów, odpowiedzi diuretycznej lub pod kon-

trolą parametrów hemodynamicznych można stopniowo
zwiększać tempo infuzji, maksymalnie do 20 µg/kg/min.
Działanie leku jest proporcjonalne do dawki, a jego elimi-
nacja bardzo szybka, co istotnie ułatwia leczenie. 

U chorych otrzymujących metoprolol dawkę dobuta-
miny trzeba zwiększyć nawet do 15–20 µg/kg/min, by uzy-
skać dodatni efekt inotropowy [128]. Skuteczność leku
u chorych leczonych karwedilolem bywa różna, podczas
zwiększania dawki (w zakresie 5–20 µg/kg/min) może
dojść do wzrostu płucnego oporu naczyniowego [129]. 

Oceniając wyłącznie parametry hemodynamiczne,
inotropowy efekt dobutaminy sumuje się z efektem in-
hibitorów fosfodiesterazy (PDEI); w skojarzeniu leki te
wykazują silniejsze działanie inotropowo dodatnie niż
każdy z nich z osobna [129, 130]. 

Dłuższy wlew leku (ponad 24–48 godz.) wiąże się
z wystąpieniem zjawiska tolerancji i częściowym znie-
sieniem skuteczności hemodynamicznej [122]. Odsta-
wianie dobutaminy bywa trudne; wystąpić może hipo-
tonia, nawrót zastoju i niewydolności nerek. W takiej
sytuacji czasem rozwiązaniem okazuje się bardzo po-
wolne zmniejszanie tempa wlewu (np. o 2 µg/kg/min
co 2 dni) w połączeniu z optymalizacją terapii doustnej
hydralazyną i/lub inhibitorem ACE [131]. Niejednokrot-
nie trzeba wówczas pogodzić się z niewielką niewydol-
nością nerek lub hipotonią. 

Podczas wlewu dobutaminy zwiększa się ryzyko za-
burzeń rytmu pochodzenia komorowego i przedsionko-
wego. Efekt proarytmiczny jest proporcjonalny do daw-
ki i wyrażony silniej niż w przypadku PDEI [132, 133]. Wy-
stępowanie zaburzeń rytmu nakazuje dokładną suple-
mentację potasu, traconego podczas dożylnego stoso-
wania leków moczopędnych. Podawanie dobutaminy
może też ograniczać tachykardia, a u chorych z chorobą
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JJeeddnnoorraazzoowwee  wwssttrrzzyykknniięęcciiee  SSzzyybbkkoośśćć  cciiąąggłłeeggoo  wwlleewwuu  ii..vv..

dobutamina nie 2–20 µg/kg/min (β+)

dopamina nie <3 µg/kg/min: efekt nerkowy (δ+); 
3–5 µg/kg/min: efekt inotropowy (β+); 
>5 µg/kg/min (β+), efekt obkurczający naczynia (α+)

milrinon 25–75 µg/kg w ciągu 10–20 min 0,375–0,75 µg/kg/min

enoksimon 0,25–0,75 mg/kg 1,25–7,5 µg/kg/min

lewosimendan 12–24 µg/kga w ciągu 10 min 0,1 µg/kg/min z możliwością zmniejszenia do 0,05 µg/kg/min 
lub zwiększenia do 0,2 µg/kg/min

norepinefryna nie 0,2–1,0 µg/kg/min

epinefryna 1 mg i.v. można podać podczas resuscytacji, 0,05–0,5 µg/kg/min
kolejne dawki co 3–5 min, 

nie preferuje się podawania dotchawiczego 

TTaabbeellaa  XXII..  Stosowanie leków o dodatnim działaniu inotropowym

aAktualne zalecenia dotyczące dawkowania. U chorych z hipotonią leczenie należy rozpoczynać bez dawki wstępnej.
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wieńcową istnieje ryzyko wywołania bólu dławicowego.
U chorych z hibernacją mięśnia sercowego przez krótki
czas lek ten poprawia kurczliwość, jednak dzieje się tak
za cenę bardziej nasilonej martwicy komórek mięśnia
sercowego i zmniejszenia szans na odzyskanie przez
mięsień sprawności po poprawieniu ukrwienia [134]. Nie
przeprowadzono dotychczas kontrolowanych badań kli-
nicznych z dobutaminą w AHF, pozostałe wykazywały
niejednokrotnie, że skutki jej stosowania są niekorzyst-
ne, a terapia zwiększa częstość niepożądanych zdarzeń
sercowo-naczyniowych [42, 116]. 

1100..77..55..  IInnhhiibbiittoorryy  ffoossffooddiieesstteerraazzyy

W praktyce klinicznej stosuje się obecnie 2 leki ha-
mujące aktywność fosfodiesterazy typu III (PDEI): milri-
non i enoksimon. Wywierają one istotny efekt inotro-
powy, luzitropowy i rozszerzający naczynia obwodowe
w AHF, zwiększając rzut serca i pojemność wyrzutową
oraz zmniejszając ciśnienie w tętnicy płucnej, ciśnienie
zaklinowania tętnicy płucnej oraz opór naczyniowy
w krążeniu dużym i małym [122, 135]. Profil działań he-
modynamicznych stawia te leki pomiędzy lekami wy-
łącznie rozszerzającymi naczynia, takimi jak nitroprusy-
dek sodu, a lekami o przeważającym dodatnim działa-
niu inotropowym, np. dobutaminą [126]. Ponieważ ich
efekt biologiczny jest wynikiem interakcji zachodzą-
cych na późniejszym etapie przemian metabolicznych
niż blokada receptorów β przez β-adrenolityki, utrzy-
mują one skuteczność nawet podczas jednoczesnego
stosowania tych leków [128, 129, 136]. 

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

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

W praktyce milrinon podaje się w powolnym wstrzyk-
nięciu (trwającym 10–20 min), w dawce 25 µg/kg, konty-
nuując następnie leczenie w postaci ciągłego wlewu do-
żylnego z prędkością 0,375–0,75 µg/kg/min. Podobnie
postępuje się w przypadku enoksimonu: jednorazowa
dawka wstępna wynosi 0,25–0,75 mg/kg, tempo wlewu
1,25–7,5 µg/kg/min (Tabela XI). Hipotonię wywołaną nad-
miernym rozszerzeniem żył obwodowych obserwuje się
głównie u chorych z niskim ciśnieniem napełniania. Efek-
tu tego można uniknąć, rezygnując z podania dawki
wstępnej. Rzadko w trakcie leczenia milrinonem (0,4%)
i enoksimonem występuje trombocytopenia. 

Dane, na podstawie których można by ocenić sku-
teczność PDEI w AHF, są niewystarczające, budzą jed-
nak obawy o bezpieczeństwo takiego leczenia, szcze-
gólnie u chorych z niedokrwienną niewydolnością ser-
ca [54, 117, 137]. 

1100..77..66..  LLeewwoossiimmeennddaann

Lewosimendan ma dwa główne mechanizmy działa-
nia: uwrażliwia białka kurczliwe odpowiedzialne za do-
datni inotropizm na jony wapnia oraz ułatwia otwiera-
nie kanałów potasowych w komórkach mięśni gładkich
naczyń, a w konsekwencji ich rozszerzenie. Pewne dane
wskazują na to, że lek ten ma również właściwości ha-
mujące w stosunku do fosfodiesterazy. Aktywny meta-
bolit lewosimendanu, powstający w drodze acetylacji,
podobnie jak właściwy lek zwiększa wrażliwość na jony
wapnia zależnie od ich stężenia. Jego czas półtrwania
wynosi ok. 80 godz., co prawdopodobnie tłumaczy dłu-
gi czas utrzymywania się efektów hemodynamicznych
po 24-godzinnym wlewie lewosimendanu [138, 139]. 

Wskazaniem do zastosowania tego leku jest obja-
wowy zespół małego rzutu, wynikający ze skurczowej
niewydolności serca, przebiegający bez głębokiej hipo-
tonii (Tabela XI). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  BB

Generalnie lek ten stosuje się w stałym wlewie do-
żylnym w dawce 0,05–0,1 µg/kg/min, poprzedzając go
jednorazową dawką wstępną 12–24 µg/kg we wstrzyk-
nięciu trwającym ok. 10 min [42, 140–142]. Efekty hemo-
dynamiczne lewosimendanu zależą od dawki, prędkość
wlewu można stopniowo zwiększać do maksymalnie
0,2 µg/kg/min [165]. Większość klinicznych obserwacji
dotyczących tego leku poczyniono na podstawie 
6–24-godzinnej infuzji [42, 141, 142], hemodynamiczne
efekty leczenia utrzymują się jednak przez ponad 
48 godz. po zaprzestaniu podawania leku [138, 143]. 

Podczas wlewu lewosimendanu u chorych z ostrą de-
kompensacją niewydolności serca na podłożu dysfunkcji
skurczowej lewej komory obserwowano zależny od daw-
ki wzrost rzutu serca i pojemności wyrzutowej, zmniej-
szenie ciśnienia zaklinowania tętnicy płucnej, systemo-
wego oporu naczyniowego i naczyniowego oporu płuc-
nego, a także niewielkie zwiększenie częstości rytmu ser-
ca i spadek ciśnienia tętniczego [42, 143]. Zmniejszenie
duszności i męczliwości oraz korzystny wpływ na prze-
bieg kliniczny zostały potwierdzone w badaniach z ran-
domizacją, porównujących lewosimendan i dobutaminę
[42]. W przeciwieństwie do dobutaminy hemodynamicz-
ny efekt tego leku występuje także u chorych stosują-
cych jednocześnie β-adrenolityki, niejednokrotnie jest on
nawet silniejszy w takiej sytuacji [42]. 

Tachykardię i hipotonię opisuje się u chorych, u któ-
rych stosuje się dużą dawkę leku [42]. Obecnie nie zaleca
się lewosimendanu u chorych ze skurczowym ciśnieniem
tętniczym <85 mmHg [143]. Jak wynika z badań porów-
nawczych z placebo [141, 142] lub dobutaminą [42] pod-
czas leczenia nie obserwuje się tendencji do częstszego
występowania złośliwych zaburzeń rytmu. Opisywano to-
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warzyszące leczeniu lewosimendanem zmniejszenie he-
matokrytu, stężenia hemoglobiny oraz potasu w surowi-
cy krwi, prawdopodobnie wynikające z rozszerzenia na-
czyń i wtórnego pobudzenia układu neurohumoralnego
[42, 143]; mogą też być zależne od dawki [143]. 

1100..77..77..  LLeekkii  oobbkkuurrcczzaajjąąccee  nnaacczzyynniiaa  
wwee  wwssttrrzząąssiiee  kkaarrddiiooggeennnnyymm

Jeżeli mimo połączenia leku o dodatnim działaniu
inotropowym z uzupełnieniem objętości krwi krążącej
nie udaje się przywrócić adekwatnego przepływu tętni-
czego i ukrwienia narządów, a jednocześnie udaje się
osiągnąć wzrost rzutu serca, konieczne może być za-
stosowanie leku obkurczającego naczynia. Leki te moż-
na stosować również w sytuacjach zagrożenia życia dla
podtrzymania ukrwienia mózgu w głębokiej hipotonii.
Ponieważ opór naczyniowy we wstrząsie kardiogennym
jest wysoki, leki o właściwościach naczynioskurczo-
wych należy stosować z wielką ostrożnością i tylko
okresowo, ponieważ zwiększają one obciążenie na-
stępcze słabnącego serca i jeszcze bardziej zmniejszają
ukrwienie narządów wewnętrznych. 

1100..77..77..11..  EEppiinneeffrryynnaa

Epinefryna należy do grupy amin katecholowych o du-
żym powinowactwie do receptorów β1, β2 i α-adrenergicz-
nych. Generalnie stosuje się ją w sytuacji nieskuteczności
dobutaminy i niskiego ciśnienia tętniczego w postaci cią-
głego wlewu dożylnego w dawce 0,05–0,5 µg/kg/min.
Podczas leczenia zaleca się ciągły pomiar ciśnienia me-
todą krwawą oraz monitorowanie hemodynamiczne za
pomocą cewnika Swan-Ganza (Tabela XI). 

1100..77..77..22..  NNoorreeppiinneeffrryynnaa

Norepinefryna należy do grupy amin katecholowych
o dużym powinowactwie do receptorów α-adrenergicz-
nych i stosuje się ją głównie w celu zwiększenia syste-
mowego oporu naczyniowego. Wzrost częstości rytmu
serca po norepinefrynie jest mniejszy niż po epinefrynie.
Dawkuje się ją podobnie jak epinefrynę. Lek ten (0,2–1,0
µg/kg/min) preferuje się w sytuacjach, w których niskie
ciśnienie tętnicze jest wynikiem zmniejszonego oporu na-
czyniowego, np. we wstrząsie septycznym. Często w celu
poprawienia czynności hemodynamicznej norepinefrynę
łączy się z dobutaminą [144]. W trakcie leczenia możliwe
jest zmniejszenie ukrwienia narządów wewnętrznych. 

1100..77..88..  GGlliikkoozzyyddyy  nnaasseerrccoowwee

Glikozydy nasercowe hamują aktywność ATP-azy so-
dowo-potasowej (Na+/K+) w mięśniu sercowym, zwięk-
szając udział mechanizmów wymiany jonów Ca++/Na+,
a tym samym generując dodatni efekt inotropowy.

W niewydolności serca dodatni wpływ inotropowy, wy-
nikający z pobudzenia receptorów β-adrenergicznych
ulega osłabieniu, podobnie jak dodatnia zależność mię-
dzy siłą skurczu i częstością rytmu serca. W przeciwień-
stwie do agonistów receptorów β-adrenergicznych po-
zytywny wpływ inotropowy glikozydów nie zmniejsza
się u chorych z pogarszającą się funkcją serca [144], czę-
ściowo przywracają też one korzystną zależność siły
skurczu i częstości rytmu [145]. Stosowanie tych leków
w przewlekłej niewydolności serca zmniejsza objawy
i poprawia stan kliniczny chorych, zmniejszając przez to
ryzyko hospitalizacji, nie wpływa jednak na umieralność
[146, 147]. W ostrej niewydolności serca glikozydy po-
prawiają nieznacznie rzut serca [148] i zmniejszają ci-
śnienie napełniania lewej komory [149]. W grupie cho-
rych z zaawansowaną niewydolnością serca, którzy ma-
ją za sobą przypadki zaostrzeń, leki te skutecznie
zmniejszają częstość kolejnych epizodów dekompensa-
cji [150]. Czynnikami wskazującymi na potencjalne ko-
rzyści z ich stosowania są: obecność podczas epizodu
AHF trzeciego tonu serca, znaczne powiększenie lewej
komory oraz poszerzenie żył szyjnych. 

W grupie chorych z niewydolnością serca po zawale,
jak wynika z badania AIRE, leki te niekorzystnie wpływa-
ją na rokowanie [151]. Wzrost stężenia kreatyniny w suro-
wicy krwi osób otrzymujących glikozydy nasercowe jest
większy u chorych po zawale serca [152]. Ponadto w gru-
pie chorych z AMI i ostrą niewydolnością serca stosowa-
nie tych leków okazało się czynnikiem prognostycznym
wystąpienia zagrażających życiu zaburzeń rytmu [153].
Dlatego też nie zaleca się stosowania glikozydów naser-
cowych w AHF, szczególnie u chorych po zawale. 

Wskazaniem do podania glikozydów w AHF może
być niewydolność serca spowodowana tachykardią,
np. migotaniem przedsionków, jeżeli pozostałe leki,
w tym β-adrenolityki, nie zapewniają skutecznej kon-
troli częstości rytmu. Rygorystyczna kontrola często-
tliwości rytmu w razie tachykardii towarzyszącej AHF
niejednokrotnie pozwala opanować objawy niewydol-
ności [154]. Przeciwwskazaniem do stosowania gliko-
zydów nasercowych jest bradykardia, blok przedsion-
kowo-komorowy II i III stopnia, zespół chorej zatoki, ze-
spół zatoki szyjnej, zespół WPW, zawężająca kardio-
miopatia przerostowa, hipokaliemia i hiperkalcemia. 

11. Przyczyny AHF i choroby 
współistniejące

Kilka ostrych schorzeń może wywołać AHF de novo
lub być impulsem wyzwalającym zaostrzenie niewydol-
ności przewlekłej. Najczęściej przyczyną AHF jest cho-
roba wieńcowa i ostre zespoły wieńcowe. Choroby po-
zasercowe współistniejące z AHF nierzadko istotnie
utrudniają jej leczenie. 
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11.1. Choroba wieńcowa
W przypadku ostrego zespołu wieńcowego (niesta-

bilna dławica lub zawał mięśnia sercowego) powikła-
nego AHF wskazane jest wykonanie koronarografii 
(Rycina 7.). Skuteczne leczenie reperfuzyjne u chorych
z zawałem istotnie zmniejsza nasilenie AHF lub jej za-
pobiega [29, 30]. Gdy są wskazania, przezskórną inter-
wencję wieńcową (PCI) lub sporadycznie rewaskulary-
zację chirurgiczną należy wykonać w jak najkrótszym
czasie. Jeżeli nie da się uniknąć opóźnienia, należy nie-
zwłocznie rozpocząć leczenie fibrynolityczne [29, 30]. 

U wszystkich chorych z AMI i objawami niewydol-
ności krążenia należy wykonać badanie echokardiogra-
ficzne i ocenić miejscową oraz globalną kurczliwość ko-
mór, funkcję zastawek (głównie pod kątem niedomy-
kalności zastawki mitralnej) oraz wykluczyć inne pato-
logie (np. zapalenie mięśnia sercowego i osierdzia, kar-
diomiopatię i zatorowość płucną). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Czasem konieczne jest wykonanie specjalnych ba-
dań, potwierdzających obecność odwracalnego niedo-
krwienia mięśnia sercowego. 

We wstrząsie kardiogennym spowodowanym
ostrym zespołem wieńcowym koronarografię oraz le-
czenie reperfuzyjne należy przeprowadzić najszybciej,
jak to jest możliwe [155]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Doraźną stabilizację stanu chorego można osiągnąć,
zapewniając adekwatne nawodnienie, stosując we-
wnątrzaortalną kontrpulsację balonową, leki o dodat-
nim działaniu inotropowym, nitraty i wentylację mecha-
niczną. Należy regularnie pobierać krew na badania stę-
żenia elektrolitów, glukozy, parametrów czynności ne-
rek i gazometrię, szczególnie u chorych z cukrzycą. 

Do czasu opublikowania wyników badań przepro-
wadzonych na dużą skalę nie ma podstaw do zalecania
terapii metabolicznej, polegającej na podawaniu du-
żych dawek glukozy, insuliny i potasu (wyjątek stano-
wią pacjenci z cukrzycą) [156]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIII,,  ppoozziioomm  AA

Jeżeli niestabilność hemodynamiczna utrzymuje się
przez wiele godzin, można rozważyć założenie cewnika
Swan-Ganza. Pomocne bywa okresowe badanie saturacji
tlenem mieszanej krwi żylnej pobieranej przez ten cewnik. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIII,,  ppoozziioomm  BB

Jeżeli nie udało się ustabilizować stanu chorego
w wyniku działań podjętych do tej pory, należy rozwa-
żyć zastosowanie mechanicznego wspomagania lewej
komory, zwłaszcza jeżeli chory jest potencjalnym kan-
dydatem do przeszczepienia serca. 

Postępowanie w obrzęku płuc na podłożu niewy-
dolności lewej komory jest podobne jak w pozostałych
przypadkach obrzęku. Leki o dodatnim działaniu ino-
tropowym bywają wówczas szkodliwe. Należy rozważyć
założenie kontrpulsacji wewnątrzaortalnej (IABP) [155,
157, 158]. 

W strategii długofalowej uwzględnić trzeba rewasku-
laryzację tętnic wieńcowych u chorych, u których są do
tego wskazania oraz – w przypadku obecności wykładni-
ków upośledzenia czynności lewej komory – przewlekłe
stosowanie leków hamujących aktywność układu reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAAS) i β-adrenolityków. 

Ostrą niewydolność prawej komory wywołuje zwy-
kle jej ostre niedokrwienie w przebiegu zespołu wień-
cowego, szczególnie gdy przyjmuje ono obraz zawału,
cechującego się typowymi zmianami elektrokardiogra-
ficznymi i obrazem echokardiograficznym. Wskazana
jest szybka rewaskularyzacja prawej tętnicy wieńcowej
i jej odgałęzień. Leczenie podtrzymujące powinno opie-
rać się na zapewnieniu odpowiedniego nawodnienia
i stosowaniu leków o dodatnim wpływie inotropowym. 

11.2. Wady zastawek serca
Przyczyną AHF może być dysfunkcja zastawkowa

niezwiązana z ostrym niedokrwieniem serca, np. ostra
niedomykalność aortalna czy mitralna, niedomykalność
w przebiegu zapalenia wsierdzia, zwężenie zastawki
aortalnej lub mitralnej, zakrzepica protezy zastawkowej
czy wreszcie rozwarstwienie aorty. 

Zapalenie wsierdzia leczy się początkowo zacho-
wawczo, stosując antybiotyki i inne farmakologiczne
metody zwalczania AHF. Dysfunkcję serca nierzadko
nasila zapalenie mięśnia sercowego, współistniejące
z zapaleniem wsierdzia. Niemniej jednak najczęstszą
przyczyną AHF u takich chorych jest ostra niedomykal-
ność zastawkowa. Konieczne jest szybkie i energiczne
zwalczanie niewydolności serca. Podejmowanie decyzji
diagnostycznych i terapeutycznych wymaga konsultacji
z ekspertem w tej dziedzinie. Niezbędne są też konsul-
tacje kardiochirurgiczne. W przypadku ciężkiej niedo-
mykalności aortalnej i/lub mitralnej (ML) leczenie chi-
rurgiczne należy podjąć jak najwcześniej. 

Pilnej interwencji kardiochirurgicznej wymagają
chorzy z zapaleniem wsierdzia i dużą ostrą niedomykal-
nością zastawki aortalnej [159–163]. 

11.3. Postępowanie w AHF wywołanej 
zakrzepicą sztucznej zastawki (PVT) 

Ostra niewydolność serca wikłająca zakrzepicę pro-
tezy zastawki wiąże się z wysoką umieralnością
[164–167]. U wszystkich chorych z objawami niewydol-
ności serca i podejrzeniem zakrzepicy protezy należy
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wykonać fluoroskopię klatki piersiowej i badanie echo-
kardiograficzne (przezklatkowe i/lub przezprzełykowe,
gdy w tym pierwszym nie udało się zadowalająco zo-
brazować protezy). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

Leczenie zakrzepicy nadal budzi kontrowersje. Leki
fibrynolityczne stosuje się w przypadku dysfunkcji za-
stawek prawego serca oraz u chorych obciążonych wy-
sokim ryzykiem związanym z operacją. Leczenie chirur-
giczne jest metodą z wyboru w przypadku zakrzepicy
zastawki mitralnej lub aortalnej. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  BB

Leki fibrynolityczne są nieskuteczne, jeżeli dysfunk-
cja protezy spowodowana jest wytworzeniem się pan-
nusa tkanki łącznej, a niewielka zakrzepica jest zjawi-
skiem wtórnym. 

U chorych z bardzo dużymi i/lub ruchomymi skrze-
plinami leczenie fibrynolityczne wiąże się ze znacznie
większym ryzykiem poważnych incydentów zatorowych
i udaru mózgu. W takich przypadkach zawsze należy
rozważyć przede wszystkim operację. Przed podjęciem
decyzji o sposobie leczenia należy wykluczyć przezprze-
łykowym badaniem echokardiograficznym, czy przyczy-
ną dysfunkcji nie jest wytworzenie się pannusa lub
strukturalne uszkodzenie protezy [168]. 

U wszystkich chorych po leczeniu fibrynolitycznym na-
leży wykonać echokardiografię. Jeżeli okaże się ono nie-
skuteczne, konieczne jest rozważenie leczenia operacyjne-
go, jednocześnie alternatywą terapeutyczną pozostają po-
wtarzane wlewy leków fibrynolitycznych [166, 169]. 

Stosuje się następujące leki: rtPA 10 mg i.v. we
wstrzyknięciu jednorazowym, następnie 90 mg we wlewie
i.v. trwającym 90 min; streptokinazę 250–500 000 IU i.v.
w ciągu 20 min, następnie 1,0–1,5 mln IU we wlewie trwa-
jącym 10 godz. Po zakończeniu podawania leku fibrynoli-
tycznego u wszystkich chorych stosuje się ciągły dożylny
wlew niefrakcjonowanej heparyny (aktywowany częścio-
wy czas tromboplastynowy [aPTT] 1,5–2,0 x N). Można też
stosować urokinazę w dawce 4 400 IU/kg/godz. przez 
12 godz. bez heparyny lub 2 000 IU/kg/godz. z heparyną
przez 24 godz. 

11.4. Rozwarstwienie aorty
Ostre rozwarstwienie aorty (szczególnie typu 1) mo-

że przebiegać z objawami niewydolności serca i z bólem
lub bez bólu [170]. Po przemijającym napadzie bólu nie-
wydolność serca niejednokrotnie staje się głównym ob-
jawem choroby [170]. W takiej sytuacji AHF przebiega
zwykle z przełomem nadciśnieniowym (patrz 11.6.) lub
jako ostra niedomykalność zastawki aortalnej. Szybkie
rozpoznanie i konsultacja kardiochirurgiczna są elemen-

tami decydującymi o losach chorego. Najlepszą metodą
oceny morfologii i funkcji zastawki jest echokardiografia
przezprzełykowa [170]. Szybkie podjęcie leczenia opera-
cyjnego jest zwykle warunkiem jego powodzenia. 

11.5. Nadciśnienie i AHF
Ostra niewydolność serca stanowi jedno z dobrze

poznanych powikłań stanów naglących w nadciśnieniu.
Objawy AHF towarzyszące przełomowi nadciśnienio-
wemu prawie zawsze wynikają z zastoju w krążeniu
płucnym i mogą przybierać postać od łagodnej do bar-
dzo ciężkiej, przebiegającej pod postacią obrzęku płuc.
Stan ten określa się mianem piorunującego obrzęku
płuc, ponieważ występuje w sposób nagły. Wymaga on
natychmiastowego i swoistego leczenia. 

Czynność skurczowa lewej komory jest często pra-
widłowa u chorych, którzy trafiają do szpitala z obrzę-
kiem płuc i nadciśnieniem [u ponad połowy z nich frak-
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) >45%]. Często na-
tomiast występują u nich zaburzenia funkcji rozkurczo-
wej z obniżoną podatnością lewej komory [171, 172]. 

Celem leczenia ostrego obrzęku płuc, przebiegające-
go z nadciśnieniem jest obniżenie obciążenia wstępnego
i następczego lewej komory, ograniczenie niedokrwienia
serca oraz utrzymanie należytej wentylacji poprzez opa-
nowanie obrzęku. Rozpoczyna się je bezzwłocznie, za-
chowując następującą kolejność: suplementacja O2;
CPAP, nieinwazyjna wentylacja mechaniczna lub, gdy to
konieczne, sztuczna wentylacja z intubacją, zwykle bar-
dzo krótka. Konieczne jest również podanie dożylnych le-
ków hipotensyjnych. 

Celem leczenia jest szybkie (w ciągu kilku minut)
obniżenie ciśnienia skurczowego lub rozkurczowego
o 30 mmHg, a następnie wolniejsze jego obniżanie do
wartości sprzed przełomu. Proces ten może trwać kilka
godzin. Nie należy próbować przywracać prawidłowych
wartości ciśnienia, ponieważ grozi to upośledzeniem
ukrwienia narządów. Wstępną redukcję ciśnienia moż-
na osiągnąć, stosując monoterapię lub, jeżeli jest ona
niewystarczająca, jednocześnie kilka leków: (i) dożylnie
pętlowe leki moczopędne, szczególnie jeżeli chory pre-
zentuje ewidentne cechy przewodnienia i od dawna
cierpi na niewydolność serca, (ii) nitroglicerynę lub ni-
troprusydek sodu dożylnie w celu zmniejszenia obcią-
żenia wstępnego i następczego oraz zwiększenia prze-
pływu wieńcowego; (iii) można rozważyć podanie anta-
gonisty wapnia (np. nikardypiny), ponieważ u takich
chorych zwykle występują zaburzenia funkcji rozkur-
czowej serca i zwiększone opory obwodowe. 

W obrzęku płuc nie zaleca się stosowania β-adreno-
lityków. Jednak w pewnych przypadkach, zwłaszcza
gdy przełom nadciśnieniowy spowodowany jest guzem
chromochłonnym, skuteczny jest labetalol podawany
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w powolnych wstrzyknięciach dożylnych pod kontrolą
częstości rytmu serca i ciśnienia tętniczego, a następ-
nie we wlewie ciągłym z prędkością 50–200 mg/godz. 

11.6. Niewydolność nerek
Niewydolność serca i nerek często występują jed-

nocześnie [176–178], a jeden z tych stanów może wy-
woływać drugi. Niewydolność serca prowadzi do niedo-
krwienia nerek zarówno w sposób bezpośredni, jak
i pośrednio, aktywując układ neurohumoralny [176]. Do
rozwoju niewydolności nerek przyczynia się też skoja-
rzone stosowanie leków moczopędnych, inhibitorów
ACE oraz niesteroidowych leków przeciwzapalnych. 

Wyniki badania moczu mogą być różne w zależności
od przyczyny niewydolności nerek. Jeżeli jest ona skut-
kiem hipoperfuzji, stosunek stężenia sodu i potasu
w moczu spada zwykle <1 w sposób typowy. Ostrą mar-
twicę cewek rozpoznaje się na podstawie zwiększonego
wydalania sodu z moczem, zmniejszenia w nim stężenia
azotu oraz typowych zmian patologicznych w osadzie. 

Niewielkie do umiarkowanego upośledzenie czyn-
ności nerek przebiega zwykle bezobjawowo i jest do-
brze tolerowane. Niemniej jednak nawet nieznaczne
lub umiarkowane zwiększenie stężenia kreatyniny
w surowicy krwi i/lub zmniejszenie szybkości przesą-
czania kłębkowego (GFR) jest niezależnym negatyw-
nym czynnikiem prognostycznym [177, 178]. 

W przypadku współistniejącej niewydolności nerek
niezbędne jest prawidłowe rozpoznawanie i leczenie
towarzyszących jej nieprawidłowości: niedokrwistości,
zaburzeń elektrolitowych oraz kwasicy metabolicznej.
Należy wyrównywać zaburzenia elektrolitowe (hipo-
i hiperkaliemia, hipo- i hipermagnezemia oraz kwasica
metaboliczna), ponieważ mogą one wywoływać zabu-
rzenia rytmu, zmniejszać skuteczność leczenia i pogar-
szać rokowanie [179]. 

Niewydolność nerek wpływa także na skuteczność
i tolerancję niektórych leków stosowanych w niewydol-
ności serca, takich jak digoksyna, inhibitory ACE, anta-
goniści receptora angiotensyny i spironolakton. Rozpo-
znanie upośledzenia czynności nerek nakazuje prze-
prowadzenie badań pod kątem ewentualnej obecności
zwężeń tętnic nerkowych i patologii utrudniających od-
pływ moczu. Stosowanie inhibitorów ACE u takich cho-
rych wiąże się ze wzrostem częstości występowania za-
awansowanej niewydolności nerek i hiperkaliemii.
Wzrost stężenia kreatyniny w surowicy krwi o ponad
25–30% i/lub do poziomu >3,5 mg/dl (>266 µmol/l) sta-
nowi względne przeciwwskazanie do kontynuacji lecze-
nia inhibitorem ACE (patrz 10.3.5.). 

Umiarkowana lub ciężka niewydolność nerek [tzn.
stężenie kreatyniny w surowicy krwi >2,5–3 mg/dl
(>190–226 µmol/l)] wiąże się także ze zmniejszoną re-

akcją na leki moczopędne, stanowiąc istotny czynnik
ryzyka zgonu u chorych z niewydolnością serca [102].
Tacy chorzy wymagają niejednokrotnie stopniowego
zwiększania dawek pętlowych leków moczopędnych
i/lub dołączenia preparatu o innym mechanizmie dzia-
łania (np. metozalonu). Niestety, takie postępowanie
może sprzyjać hipokaliemii i dalszemu spadkowi GFR. 

Chorzy z ciężką niedomogą nerek i przewodnieniem
opornym na leczenie niejednokrotnie wymagają zasto-
sowania ciągłej żylno-żylnej hemofiltracji pozaustrojo-
wej (CVVH). Hemofiltracja w skojarzeniu z leczeniem
farmakologicznym o dodatnim wpływie inotropowym
zwiększa przepływ krwi przez nerki, poprawia czynność
nerek i przywraca skuteczność leków moczopędnych.
Wiąże się to ze zwiększeniem diurezy, redukcją obja-
wów, zmniejszeniem ciśnienia napełniania lewej i pra-
wej komory oraz pobudzeniem współczulnego układu
nerwowego, a także poprawą mechaniki płuc, zmniej-
szeniem nieprawidłowości w badaniach laboratoryjnych
(hiponatremia) i wzrostem reakcji na leki moczopędne
[180]. Utrata czynności nerek wymaga leczenia nerkoza-
stępczego, zwłaszcza gdy występuje hiponatremia, kwa-
sica i jawne, niekontrolowane przewodnienie organi-
zmu. Wyboru między dializą otrzewnową, hemodializą
lub hemofiltracją dokonuje się zwykle w zależności od
technicznych możliwości zastosowania każdej z tych
metod oraz wyjściowego ciśnienia tętniczego [181]. 

Pacjenci z niewydolnością serca należą do grupy naj-
wyższego ryzyka uszkodzenia nerek po podaniu radiolo-
gicznych środków cieniujących. Chorzy tacy często nie
tolerują najpowszechniej stosowanego sposobu zapo-
biegania powikłaniom nerkowym, jakim jest nawadnia-
nie przed i po badaniu, a przeciążenie osmotyczne i ob-
jętościowe spowodowane podaniem takiego środka
sprzyja wystąpieniu obrzęku płuc. Potencjalnie lepiej to-
lerowanymi sposobami zapobiegania są: stosowanie jak
najmniejszej dawki izoosmotycznego środka cieniujące-
go, unikanie leków nefrotoksycznych, takich jak nieste-
roidowe leki przeciwzapalne oraz profilaktyczne podanie
N-acetylocysteiny [182, 183] i/lub wybiórczego agonisty
receptorów DA1 – fenoldopamu [184]. Nefropatii u pa-
cjentów z ciężką dysfunkcją nerek skutecznie zapobie-
ga hemodializa w okresie okołozabiegowym [185]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIII,,  ppoozziioomm  BB

11.7. Choroby płuc i spastyczność oskrzeli
Jeżeli u chorego z AHF dochodzi do skurczu oskrzeli,

należy zastosować lek rozszerzający oskrzela. Często
dzieje się tak u pacjentów ze współistniejącymi patolo-
giami płucnymi, np. z astmą, przewlekłym obturacyjnym
zapaleniem oskrzeli [186] czy zakażeniami. Leki rozsze-
rzające oskrzela poprawiają czasem czynność serca, nie
należy ich jednak traktować jako alternatywy dla prawi-

Diagnostyka i leczenie ostrej niewydolności serca172
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dłowego leczenia AHF. Początkowo zwykle podaje się 
2,5 mg albuterolu (salbutamolu) w nebulizacji trwającej
20 min (0,5 ml 0,5% roztworu leku w 2,5 ml soli fizjolo-
gicznej). Przez pierwszych kilka godzin nebulizację można
powtarzać co godzinę, następnie planowo wg zaleceń. 

11.8. Zaburzenia rytmu serca i AHF
Nie ma szczegółowych opisów częstości występowa-

nia zaburzeń rytmu stanowiących albo przyczynę AHF, al-
bo jej powikłanie. W Euroheart Heart Failure Survey mi-
gotanie przedsionków z szybką czynnością serca obser-
wowano u 9% chorych hospitalizowanych z powodu
AHF, a 42% miało wcześniej napadowe lub przewlekłe
migotanie. U 2% chorych podczas pobytu w szpitalu
stwierdzono groźne dla życia zaburzenia pochodzenia
komorowego, natomiast w całej grupie zaburzenia tego
typu wystąpiły u 8% badanych, w okresie hospitalizacji
i tuż po niej [5]. 

1111..88..11..  BBrraaddyyaarryyttmmiiee

Bradykardia u chorych z AHF zdarza się najczęściej
w przebiegu AMI, zwłaszcza gdy zamknięciu uległa pra-
wa tętnica wieńcowa. 

Zaburzenia rytmu z bradykardią początkowo zwy-
kle leczy się atropiną w dawce 0,25–0,5 mg i.v., powta-

rzaną w razie potrzeby. W razie rozkojarzenia przed-
sionkowo-komorowego z wolnym komorowym ryt-
mem zastępczym stosować można isoproterenol
w dawce 2–20 µg/min, jednak trzeba unikać tego leku
w sytuacji niedokrwienia mięśnia sercowego. Częstość
rytmu komór w migotaniu przedsionków z nadmiernym
ograniczeniem przewodzenia AV można zwiększyć, po-
dając teofilinę i.v. w dawce 0,2–0,4 mg/kg/godz., naj-
pierw w jednorazowym wstrzyknięciu, potem we wle-
wie ciągłym. Jeżeli leczenie farmakologiczne nie przy-
nosi oczekiwanego rezultatu, należy założyć elektrodę
do czasowej stymulacji serca i rozpocząć stymulację
[187]. Najszybciej jak to możliwe wdrożyć należy tera-
pię niedokrwienia, przed lub po podłączeniu stymula-
tora [188–190] (Tabela XII). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC

1111..88..22..  CCzzęęssttoosskkuurrcczz  nnaaddkkoommoorroowwyy  ((SSVVTT))  

Nadkomorowe zaburzenia rytmu przebiegające z ta-
chykardią mogą wyzwalać lub wikłać AHF [191]. Spora-
dycznie dekompensację niewydolności serca, wymagają-
cą hospitalizacji, wywołuje przetrwały częstoskurcz
przedsionkowy. Podobnie przyczyną kardiomiopatii roz-
strzeniowej i AHF bywa migotanie przedsionków z szyb-
ką czynnością komór. 

migotanie komór Defibrylacja 200–300–360 J (preferowana defibrylacja prądem dwufazowym maks. 200 J). 
lub częstoskurcz komorowy W razie nieskuteczności pierwszych wyładowań podać 1 mg epinefryny lub 40 IU 
bez tętna wazopresyny i/lub amiodaron 150–300 mg w jednorazowym wstrzyknięciu.

częstoskurcz komorowy Jeżeli stan chorego jest niestabilny, wykonać kardiowersję elektryczną, jeżeli stabilny, 
można podjąć próbę kardiowersji farmakologicznej amiodaronem lub lidokainą.

częstoskurcz zatokowy  Jeżeli chory toleruje β-adrenolityki klinicznie i hemodynamicznie:
lub nadkomorowy podać metoprolol 5 mg i.v. w powolnym wstrzyknięciu (przy dobrej tolerancji dawkę 

można powtórzyć)
W celu zwolnienia przewodzenia AV lub przerwania częstoskurczu nawrotnego 
można zastosować adenozynę.
Sporadycznie:
esmolol 0,5–1,0 mg/kg we wstrzyknięciu trwającym 1 min, następnie wlew ciągły i.v. 
50–300 µg/kg/min albo
labetalol 1–2 mg w dawce wstępnej, potem wlew 1–2 mg/min (do łącznej dawki 50–200 mg)
labetalol stosuje się też w AHF związanej z przełomem nadciśnieniowym 
lub guzem chromochłonnym, powtarzane dawki a 10 mg do łącznej 300 mg

migotanie O ile to możliwe, przywrócić rytm zatokowy. W celu zwolnienia przewodzenia 
lub trzepotanie przedsionków przedsionkowo-komorowego można podać digoksynę 0,125–0,25 i.v, β-adrenolityk 

lub amiodaron. Amiodaron niejednokrotnie przywraca rytm zatokowy, 
nie upośledzając jednocześnie kurczliwości lewej komory. Chory wymaga heparynizacji.

bradykardia Atropina 0,25–0,5 mg i.v., łącznie do 1–2 mg
Isoproterenol 1 mg/100 ml NaCl we wlewie i.v. z maksymalną szybkością 75 ml/godz. 
(2–12 µg/min) jako krótkotrwałe leczenie podtrzymujące.
W razie braku reakcji na atropinę należy podłączyć stymulację przezskórną lub z dostępu 
żylnego (krótkotrwałe leczenie podtrzymujące). U chorych z ostrym zawałem i bradykardią 
oporną na atropinę opcję terapeutyczną stanowi też teofilina, 0,25–0,5 mg/kg w jednorazowym 
wstrzyknięciu z kontynuacją leczenia we wlewie ciągłym 0,2–0,4 mg/kg/godz.

TTaabbeellaa  XXIIII..  Leczenie zaburzeń rytmu w AHF
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1111..88..33..  ZZaalleecceenniiaa  ddoottyycczząąccee  lleecczzeenniiaa  nnaaddkkoommoorroowwyycchh
zzaabbuurrzzeeńń  rryyttmmuu  zz ttaacchhyykkaarrddiiąą  ww AAHHFF

Ważnym elementem leczenia chorych z migota-
niem przedsionków i AHF jest zapewnienie kontroli
częstości rytmu serca, szczególnie jeżeli obecne są za-
burzenia funkcji rozkurczowej [31]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  AA

Trzeba jednak pamiętać, że w przypadku restrykcyj-
nego modelu napełniania lub tamponady serca gwał-
towne zmniejszenie częstości rytmu może spowodo-
wać nagłe pogorszenie stanu klinicznego. Jeżeli są do
tego wskazania kliniczne, należy zapewnić kontrolę
szybkiej czynności serca lub wykonać kardiowersję (Ta-
bela XII). Sposób leczenia migotania przedsionków za-
leży od czasu jego trwania [31]. 

Chorzy z AHF i migotaniem przedsionków wymaga-
ją leczenia przeciwzakrzepowego. Jeżeli arytmia ma
charakter napadowy, po wstępnej diagnostyce i ustabi-
lizowaniu stanu klinicznego rozważyć trzeba kardiower-
sję farmakologiczną lub elektryczną. W sytuacji, gdy
migotanie trwa dłużej niż 48 godz., należy rozpocząć le-
czenie przeciwzakrzepowe oraz zapewnić kontrolę czę-
stości rytmu za pomocą leków, a kardiowersję wykonać
po upływie co najmniej 3 tyg. W razie niestabilności he-
modynamicznej pilna kardiowersja jest postępowa-
niem z wyboru, wcześniej jednak należy wykluczyć

obecność skrzepliny w przedsionku, wykonując prze-
zprzełykowe badanie echokardiograficzne [31]. 

W ostrym migotaniu przedsionków trzeba unikać po-
dawania werapamilu i diltiazemu, ponieważ leki te mogą
nasilać niewydolność serca i wywołać blok przedsionko-
wo-komorowy trzeciego stopnia. Z dobrym efektem sto-
suje się amiodaron i β-adrenolityki, uzyskując kontrolę
częstości rytmu i zapobiegając nawrotom arytmii [3, 192]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Werapamil można stosować w leczeniu AF lub SVT
z wąskimi zespołami komorowymi tylko u chorych z naj-
wyżej niewielkim upośledzeniem funkcji skurczowej. 

Leków antyarytmicznych I klasy należy unikać u cho-
rych z niską frakcją wyrzutową, szczególnie zaś z szero-
kimi zespołami QRS. Nowym lekiem o prawdopodobnie
dużej skuteczności w przywracaniu rytmu zatokowego
i zapobieganiu nawrotom migotania przedsionków jest
dofetilid. Określenie jego bezpieczeństwa i skuteczności
w AHF wymaga jednak dalszych badań [193]. 

Jeżeli chory toleruje leczenie β-adrenolitykami, można
podjąć próbę opanowania SVT za ich pomocą [194, 195].
W wypadku częstoskurczu z szerokimi zespołami warto
spróbować go przerwać, podając dożylnie adenozynę. Je-
żeli SVT przebiega z AHF i hipotonią, rozważyć należy kar-
diowersję elektryczną, poprzedzoną podaniem leku seda-
tywnego. Chorzy z niewydolnością serca i AMI oraz cho-
rzy z dysfunkcją rozkurczową źle znoszą nadkomorowe
zaburzenia rytmu z tachykardią. 

Zapewnienie prawidłowego stężenia potasu i ma-
gnezu w surowicy krwi stanowi ważny element lecze-
nia, szczególnie u chorych z komorowymi zaburzeniami
rytmu [179, 196]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  BB

1111..88..44..  LLeecczzeenniiee  aarryyttmmiiii  ggrrooźźnnyycchh  ddllaa  żżyycciiaa

Wystąpienie migotania komór i częstoskurczu ko-
morowego jest wskazaniem do natychmiastowej kar-
diowersji elektrycznej, z intubacją i sztuczną wentyla-
cją, gdy zajdzie taka potrzeba. Jeżeli chory jest przytom-
ny, konieczna jest sedacja (Tabela XII). 

Nawrotom arytmii nierzadko skutecznie zapobiega-
ją amiodaron i β-adrenolityki [3, 192]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  AA

Jeżeli nawroty komorowych zaburzeń rytmu wystę-
pują u chorych niestabilnych krążeniowo, należy jak
najszybciej wykonać koronarografię i badanie elektrofi-
zjologiczne. W przypadku stwierdzenia ogniskowego
pochodzenia arytmii skuteczna może być ablacja RF,
aczkolwiek odległa skuteczność tego sposobu leczenia
nie jest udowodniona (Tabela XII) [3, 197, 207]. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC
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wstrząs kardiogenny po świeżym zawale serca u chorych 
z chorobą wielonaczyniową

pozawałowy ubytek w przegrodzie międzykomorowej

pęknięcie wolnej ściany serca

ostra dekompensacja zastawkowej wady serca

dysfunkcja lub zakrzepica protezy zastawki

pęknięcie do worka osierdziowego tętniaka aorty lub aorty 
w przebiegu jej rozwarstwienia

ostra niedomykalność mitralna spowodowana:
pęknięciem mięśnia brodawkowatego w wyniku niedokrwienia
dysfunkcją mięśnia brodawkowatego w wyniku niedokrwienia
zerwaniem struny ścięgnistej w efekcie 
śluzowatego zwyrodnienia zastawki
zapaleniem wsierdzia
urazem

ostra niedomykalność zastawki aortalnej spowodowana:
zapaleniem wsierdzia
rozwarstwieniem aorty
zamkniętym urazem klatki piersiowej

pęknięcie tętniaka zatoki Valsalvy

ostra dekompensacja przewlekłej kardiomiopatii wymagająca 
podłączenia urządzenia do  
mechanicznego wspomagania pracy serca

TTaabbeellaa  XXIIIIII..  Patologie sercowe przebiegające 
z AHF, które wymagają leczenia chirurgicznego
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11.9. Okres okołooperacyjny i AHF
Ostra niewydolność serca w okresie okołooperacyj-

nym zwykle spowodowana jest niedokrwieniem mię-
śnia sercowego, najczęściej niemym, tzn. przebiegają-
cym bez bólu w klatce piersiowej. 

12. Chirurgiczne leczenie AHF
Ostra niewydolność serca stanowi poważne powikła-

nie wielu chorób serca. W niektórych z nich leczenie chi-
rurgiczne poprawia rokowanie, jeżeli przeprowadzone
jest w trybie pilnym lub nagłym (patrz Tabela XIII). Kar-
diochirurgia umożliwia wykonanie zabiegów bezpośred-
niej rewaskularyzacji serca, korekty zmian anatomicz-
nych, wymiany lub naprawy zastawek, a także czasowe-
go mechanicznego wspomagania serca. Najważniejszą
techniką diagnostyczną w tym obszarze zastosowań jest
echokardiografia (Rycina 3.). 

12.1. AHF spowodowana powikłaniami 
ostrego zawału serca

1122..11..11..  PPęękknniięęcciiee  wwoollnneejj  śścciiaannyy  sseerrccaa

Pęknięcie wolnej ściany serca rozpoznaje się
u 0,8–6,2% chorych po AMI [198]. Zazwyczaj w ciągu kil-
ku minut prowadzi do nagłego zgonu w mechanizmie
tamponady serca i rozkojarzenia elektromechanicznego.
Prawidłowe rozpoznanie rzadko udaje się ustalić przyży-
ciowo. Niekiedy jednak pęknięcie przebiega w sposób po-
dostry (skrzeplina lub zrosty osierdziowe tamują powsta-
ły otwór), dając szansę interwencji w razie postawienia
właściwej diagnozy. Większość takich chorych ma objawy
wstrząsu kardiogennego, ostrą hipotonię i/lub traci przy-
tomność. Czasem pęknięcie serca poprzedzone jest wy-
stąpieniem bólu w klatce piersiowej, nudnościami, krwi-
stymi wymiotami, nowymi uniesieniami ST w odprowa-
dzeniach, w których wcześniej występowały cechy zawa-
łu lub zmianami załamków T [199]. W każdym takim wy-
padku należy natychmiast wykonać badanie echokardio-
graficzne (Rycina 7.). Rozpoznanie potwierdzają: połącze-
nie obrazu klinicznego z obecnością płynu w worku osier-
dziowym o grubości >1 cm oraz jego odpowiednia gęstość
akustyczna [200]. Perikardiocenteza, przetoczenie płynów
i leki o dodatnim działaniu inotropowym zapewniają do-
raźną stabilizację hemodynamiczną. Chorego należy na-
tychmiast przewieźć na salę operacyjną, pomijając dalszą
diagnostykę. Pęknięcie wolnej ściany serca opisano też
jako rzadkie powikłanie echokardiograficznej próby dobu-
taminowej u chorych po zawale serca [201]. 

1122..11..22..  PPoozzaawwaałłoowwee  ppęękknniięęcciiee  pprrzzeeggrrooddyy  
mmiięęddzzyykkoommoorroowweejj  ((VVSSRR))  

Powikłanie to występuje u 1–2% chorych po zawa-
le. Najnowsze doniesienia wskazują, że w czasach le-

czenia fibrynolitycznego zdarza się ono rzadziej, ale we
wcześniejszym okresie po zawale [173, 174, 202]. Zwy-
kle do pęknięcia przegrody dochodzi w pierwszych 1–5
dniach. Pierwszym jej objawem jest pojawienie się
szmeru holosystolicznego, najgłośniejszego zazwyczaj
wzdłuż lewego brzegu mostka, u dołu oraz gwałtowne
pogorszenie się stanu klinicznego z objawami
AHF/wstrząsu kardiogennego (Rycina 7A.). 

Echokardiografia potwierdza rozpoznanie i umożli-
wia ocenę czynności komór, pozwala zlokalizować
miejsce pęknięcia i wielkość przecieku lewo-prawego
oraz ewentualne współistnienie niedomykalności za-
stawki mitralnej (Rycina 7B.). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

Pomiar wysycenia krwi tlenem za pomocą cewnika
Swan-Ganza wykazujący jego wzrost, pozwala określić
stosunek wielkości przepływu płucnego do systemo-
wego (zwykle ≤2). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIII,,  ppoozziioomm  CC  
ddllaa  zzaassttoossoowwaanniiaa  ddiiaaggnnoossttyycczznneeggoo,,  

jjeeżżeellii  bbaaddaanniiee  eecchhookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee  jjeesstt  ddiiaaggnnoossttyycczznnee

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIaa,,  ppoozziioomm  CC  
ddllaa  zzaassttoossoowwaanniiaa  cceewwnniikkoowwaanniiaa  ttęęttnniiccyy  ppłłuuccnneejj  

jjaakkoo  mmeettooddyy  mmoonniittoorroowwaanniiaa

U chorych niestabilnych hemodynamicznie należy
zastosować IABP, leki rozszerzające naczynia, leki o do-
datnim działaniu inotropowym i, w razie potrzeby,
sztuczną wentylację. Zwykle wykonuje się koronarogra-
fię, ponieważ, jak wynika z małych badań retrospek-
tywnych, równoczesna rewaskularyzacja prawdopo-
dobnie poprawia wydolność fizyczną w przyszłości oraz
zmniejsza śmiertelność [173, 175]. 

Umierają praktycznie wszyscy chorzy, których nie
podda się operacji. Dlatego też leczenie chirurgiczne
należy podjąć u większości chorych i to szybko. Śmier-
telność wewnątrzszpitalna operowanych chorych waha
się od 20 do 60%. Udoskonalenie techniki chirurgicznej
i metod protekcji mięśnia sercowego zaowocowało
zmniejszeniem tego wskaźnika w najnowszych donie-
sieniach [173, 202]. 

Coraz częściej eksperci zgadzają się, że operację na-
leży przeprowadzić niezwłocznie po ustaleniu rozpozna-
nia, ponieważ pęknięcie może się gwałtownie powięk-
szyć, wywołując wstrząs kardiogenny, a właśnie wstrząs
stanowi czynnik najbardziej obciążający rokowanie [174,
203]. Pilnym wskazaniem do zabiegu jest pęknięcie
przegrody międzykomorowej u chorego stabilnego he-
modynamicznie, natomiast wskazaniem nagłym jest
pęknięcie przegrody przebiegające ze wstrząsem. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC
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RRyycciinnaa  77..  Algorytm: AHF w przebiegu świeżego zawału serca. IABP – balonowa kontrpulsacja wewnątrza-
ortalna; VSR – pęknięcie przegrody międzykomorowej; PAC – cewnikowanie tętnicy płucnej; TEE – echo-
kardiografia przezprzełykowa; EF – frakcja wyrzutowa; MR – niedomykalność mitralna; IVS – przegroda
międzykomorowa; SAM – systolic anterior movement, ruch przedniego płatka zastawki mitralnej do przo-
du w czasie skurczu; RA – prawy przedsionek; RV – prawa komora; PCI – przezskórna interwencja wieńco-
wa; Qp:Qs – stosunek przepływu płucnego do systemowego

echokardiografia

AA BB

CC DD EE

• płyn w osierdziu (szczególnie 
jeżeli >10 mm) 

• wysoka gęstość akustyczna płynu
• echokardiograficzne wykładniki tam-

ponady

ROZPOZNANIE
pęknięcie wolnej ściany serca

bezzwłocznie zabieg kardiochirurgiczny

perikardiocenteza
przetoczenie płynów
leki o dodatnim działaniu inotropowym
rozważ IABP

echokardiografia

natychmiastowa 
interwencja chirurgiczna

chory stabilny

echokardiografia

bezzwłocznie zabieg 
kardiochirurgiczny

ROZPOZNANIE VSR

natychmiastowa interwencja 
chirurgiczna

pacjent stabilny

koronografia

VSR
• lokalizacja
• wielkość
• Qp:Qs

rozpoznanie niepewne 
PAC
pomiary nasycenia krwi tlenem
skok zawartości O2>5% RA–RV

leczenie farmakologiczne

chory niestabilny
rozważ
• IABP
• wentylacja mechaniczna
• PAC

koronarografia

echokardiograficzne cechy 
ostrej ciężkiej MR
± uwidocznienie 
pękniętego mięśnia 
brodawkowatego

bezzwłocznie zabieg 
kardiochirurgiczny

rozpoznanie: ostra MR

echokardiografia echokardiografia

leczenie farmakologiczne

koronarografiakoronarografia

wstrząs kardiogenny
na skutek utraty 
dużej masy mięśnia 
sercowego

niska EF
bez wykładników
powikłań 
mechanicznych

leczenie farmakologiczne
rozważyć: 
• IABP
• wentylację mechaniczną
• PCI lub CABG
• VAD (urządzenie wspo-

magające pracę serca) 
• przeszczep serca

przerwij
• leki o dodatnim

działaniu 
inotropowym

• nitraty
• IABP

rozważyć
• beta-adrenolityki
• leki pobudzające

receptory 
alfa-adrenergiczne

• akineza koniuszka
• hiperdynamiczna 

kurczliwość 
podstawnej 
części IVS, SAM

jeżeli rozpoznanie niepewne
rozważyć TEE
jeżeli TEE niediagnostyczne
rozważ PAC
• wykluczenie VSR

chory niestabilny, rozważyć
• IABP
• wentylacja mechaniczna
• PAC



Kardiologia Polska 2005; 63: 2

Ostatnio opisano nowy mechanizm powstawania
nowego szmeru skurczowego i wstrząsu kardiogenne-
go u chorych po zawale. U kilku chorych z koniuszko-
wym zawałem przedniej ściany zaobserwowano zaci-
skanie drogi odpływu lewej komory (LVOT) na skutek
kompensacyjnej hiperkinezy podstawnych segmentów
serca. Ciężki stan kliniczny udaje się opanować z chwi-
lą zastosowania leczenia zmniejszającego zaciskanie
LVOT [204]. 

1122..11..33..  OOssttrraa  nniieeddoommyykkaallnnoośśćć  zzaassttaawwkkii  mmiittrraallnneejj

Ostrą ciężką niedomykalność mitralną rozpoznaje
się u ok. 10% chorych ze wstrząsem kardiogennym po
zawale [205]. Powikłanie to występuje w ciągu 1–14 dni
(zwykle 2–7 dni) od początku zawału. W przypadku
ostrej niedomykalności spowodowanej pęknięciem
mięśnia brodawkowego większość nieoperowanych
chorych umiera w ciągu pierwszych 24 godz. 

Częściowe pęknięcie jednego lub kilku mięśni bro-
dawkowych zdarza się częściej i wiąże się z lepszym ro-
kowaniem. W większości przypadków ostrej niedomy-
kalności mitralnej przyczyną dysfunkcji zastawki jest
dysfunkcja mięśnia brodawkowatego, a nie jego pęknię-
cie. Także zapalenie wsierdzia może być przyczyną cięż-
kiej niedomykalności wymagającej korekty chirurgicznej. 

Ostra ciężka niedomykalność mitralna objawia się
obrzękiem płuc i/lub wstrząsem kardiogennym. W wy-
padku znacznej niedomykalności możliwy jest brak
charakterystycznego skurczowego szmeru nad ko-
niuszkiem, co wynika z gwałtownego i znacznego
wzrostu ciśnienia w lewym przedsionku. Badanie RTG
klatki piersiowej ujawnia cechy zastoju w krążeniu
płucnym (mogą być jednostronne). Echokardiografia
potwierdza obecność dużej fali zwrotnej i pozwala oce-
nić kurczliwość lewej komory. Lewy przedsionek jest
zwykle prawidłowych rozmiarów lub jedynie nieznacz-
nie powiększony. U niektórych chorych rozpoznanie
udaje się ustalić dopiero na podstawie badania przez-
przełykowego. 

Cewnikowanie tętnicy płucnej jest przydatne do
wykluczenia pęknięcia przegrody międzykomorowej;
zapis ciśnienia zaklinowania tętnicy płucnej ujawnia
niejednokrotnie obecność ogromnych fal niedomykal-
ności V. Na podstawie pomiarów ciśnień napełniania
można na bieżąco korygować leczenie (Rycina 7C.). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  CC

U większości chorych przed cewnikowaniem serca
i koronarografią konieczne jest zastosowanie IABP.
W sytuacji ostrej niedomykalności mitralnej leczenie
operacyjne należy podjąć bezzwłocznie, ponieważ
u wielu chorych dochodzi do nagłego pogorszenia sta-
nu klinicznego lub innych poważnych powikłań [206].

Chory z ostrą niedomykalnością w obrzęku płuc lub we
wstrząsie kardiogennym powinien być operowany
w trybie nagłym. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  CC

13. Wspomaganie mechaniczne 
i przeszczep serca

13.1. Wskazania
Wskazaniem do czasowego mechanicznego wspo-

magania serca jest AHF niereagująca na konwencjonal-
ne leczenie, gdy istnieją potencjalne szanse na przy-
wrócenie sprawności mięśnia sercowego, lub gdy sto-
suje się je jako terapię pomostową do przeszczepu ser-
ca albo innych form leczenia, mogących znacznie po-
prawić jego funkcję (Rycina 8.). 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIIIbb,,  ppoozziioomm  BB

Udoskonalenie konstrukcji i funkcjonowania urzą-
dzeń wspomagających zwiększy w przyszłości liczbę
potencjalnych kandydatów do krótkotrwałego oraz
przewlekłego ich stosowania. 

1133..11..11..  BBaalloonnoowwaa  kkoonnttrrppuullssaaccjjaa  wweewwnnąąttrrzzaaoorrttaallnnaa
((IIAABBPP))  

Stosowanie IABP stało się standardowym elemen-
tem leczenia chorych we wstrząsie kardiogennym lub
z ciężką AHF, którzy (I) nie reagują wystarczająco szyb-
ko na przetoczenie płynów, leki rozszerzające naczynia
i działające inotropowo dodatnio; (II) mają dodatkowo
istotną niedomykalność mitralną lub perforację przegro-
dy międzykomorowej uniemożliwiającą ustabilizowanie
stanu klinicznego na tyle, by można było dokończyć ba-
dania diagnostyczne i podjąć leczenie chirurgiczne; lub
(III) obciążeni są ciężkim niedokrwieniem mięśnia ser-
cowego – jako element przygotowania do koronarogra-
fii i rewaskularyzacji. 

Synchroniczna IABP polega na napełnianiu i opróżnia-
niu balonu o objętości 30–50 ml, umieszczonego w aorcie
piersiowej, z dojścia przez tętnicę udową. Napełnienie ba-
lonu w fazie rozkurczu serca zwiększa ciśnienie rozkur-
czowe w aorcie i przepływ wieńcowy, natomiast jego
opróżnienie w skurczu zmniejsza obciążenie następcze
i ułatwia opróżnianie lewej komory. IABP niejednokrotnie
bardzo szybko poprawia parametry hemodynamiczne, jej
stosowanie trzeba jednak ograniczyć do przypadków,
w których możliwe jest skorygowanie wyjściowej przy-
czyny niewydolności (np. poprzez rewaskularyzację wień-
cową, wymianę zastawki lub przeszczep serca) lub są
szanse na samoistną poprawę (np. ogłuszenie mięśnia
sercowego tuż po zawale lub operacji na otwartym sercu,
zapalenie mięśnia sercowego) [207]. Przeciwwskazaniem
do zastosowania IABP jest rozwarstwienie aorty albo
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istotna niedomykalność zastawki aortalnej. Nie należy
też zakładać IABP u osób z ciężką miażdżycą naczyń ob-
wodowych, nieodwracalnymi przyczynami niewydolności
serca i niewydolnością wielonarządową. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  II,,  ppoozziioomm  BB

1133..11..22..  UUrrzząąddzzeenniiaa  ddoo  mmeecchhaanniicczznneeggoo  
wwssppoommaaggaanniiaa  pprraaccyy  kkoommóórr

Pod pojęciem mechanicznego wspomagania pracy
komór rozumie się stosowanie odpowiednich pomp
częściowo zastępujących pracę serca (Tabela XIV). Od-
ciążając komorę, zmniejszają jej wydatek energetyczny
oraz poprawiają przepływ obwodowy i ukrwienie narzą-
dów [208–210]. W skład niektórych systemów wchodzi

układ do pozaustrojowego utlenowania krwi [211]. No-
we konstrukcje, które zaprojektowano z myślą o lecze-
niu przewlekłej (a w szczególnych sytuacjach także
ostrej) niewydolności, zapobiegają dalszemu poszerza-
niu się komory. Ostatnio opracowano kilka urządzeń
przeznaczonych do krótkotrwałego wspomagania krą-
żenia u chorych z AHF lub ostrą dekompensacją niewy-
dolności przewlekłej. Podłączenie niektórych systemów
wspomagania wymaga pośrodkowej sternotomii
i skomplikowanego zabiegu chirurgicznego, inne dzia-
łają na zasadzie zasysania krwi z układu tętniczego
i wpompowywania jej z powrotem do tętnic lub żył. Po-
prawa hemodynamiczna i kliniczna po zastosowaniu
wspomagania nierzadko jest spektakularna. 
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ostra niewydolność serca (AHF)

rozpocząć leczenie (a)

brak odpowiedzi

balonowa kontrpulsacja wewnątrzaortalna

brak odpowiedzi (d)

nieodwracalna niewydolność narządowa (b)

leczenie zachowawczetak
nie

tak

szansa na poprawę czynności mięśnia sercowego
szansa na podjęcie skutecznego leczenia (c)

urządzenie wspomagające lewą komorę 
(LVAD) (e)

leczenie skutecznie poprawiające 
czynność komory/przeszczep

RRyycciinnaa  88..  Wybór kandydatów do mechanicznego wspomagania lewej komory; (a): brak odpowiedzi na
konwencjonalne leczenie AHF, w tym właściwie stosowane leki moczopędne i przetoczenia płynów, dożylne
leki o dodatnim działaniu inotropowym oraz rozszerzające naczynia; (b): powikłania narządowe, takie jak
ciężka niewydolność układowa, ciężka niewydolność nerek, uszkodzenie płuc lub niewydolność wątroby,
trwałe uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego; (c) szansa na poprawę czynności mięśnia sercowego
lub serca w całości, np. ostre niedokrwienie, wstrząs po kardiotomii, ostre zapalenie mięśnia sercowego, ostra
dysfunkcja zastawkowa albo kandydat do przeszczepu serca; (d) brak poprawy klinicznej po zastosowaniu
kontrpulsacji wewnątrzaortalnej i wentylacji mechanicznej; (e): ostateczne wskazania uwarunkowane są
dostępnością urządzenia wspomagającego i doświadczenia zespołu prowadzącego leczenie

leczenie zachowawczenie

możliwość 
wyzdrowienia
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Stosowanie urządzeń do wspomagania krążenia
jest niedopuszczalne w sytuacji braku szans na uzyska-
nie poprawy wydolności serca lub przeszczep serca. Jak
wynika z badań klinicznych z randomizacją, porównują-
cych terapię z wykorzystaniem wspomagania mecha-
nicznego i klasyczne leczenie farmakologiczne, zastoso-
wanie wspomagania poprawia rokowanie u chorych ze
schyłkową niewydolnością serca, jest ono jednak bardzo
kosztowne i wiąże się z częstymi zakażeniami oraz po-
wikłaniami zakrzepowo-zatorowymi [212]. Implantacja
i obsługa pomp oraz podobnych urządzeń wymaga du-
żego doświadczenia, dlatego ich stosowanie powinno
opierać się na odpowiednich zinstytucjonalizowanych
programach. Tabela XIV przedstawia w skróconej formie
charakterystykę częściej stosowanych systemów wspo-
magania oraz główne wskazania do ich użycia. 

ZZaalleecceenniiee  kkllaassyy  IIII,,  ppoozziioomm  BB

Najczęstszymi powikłaniami stosowania urządzeń
do mechanicznego wspomagania komór są incydenty
zatorowo-zakrzepowe, krwawienia oraz zakażenia
[208–210]. Często występuje też hemoliza i zakłócenia
pracy urządzeń.

13.2. Przeszczep serca
Transplantację serca można traktować jako opcję tera-

peutyczną w AHF, jeżeli wiadomo, że rokowanie choroby
zasadniczej, prowadzącej do jej wystąpienia, jest złe. Wa-
runek ten spełniają ciężkie ostre zapalenie mięśnia serco-
wego i kardiomiopatia połogowa oraz rozległy zawał ser-

ca u chorego z wyjściowo niepomyślnym rokowaniem po
rewaskularyzacji. Przeszczep serca jest jednak możliwy
dopiero po ustabilizowaniu stanu chorego, dzięki zastoso-
waniu urządzeń do wspomagania i sztucznych pomp. 

14. Uwagi końcowe
Kliniczny zespół AHF przebiegać może jako pierw-

szy epizod AHF lub zaostrzenie niewydolności przewle-
kłej. Przyjmuje postać niewydolności z dominacją zabu-
rzeń perfuzji systemowej, zastojem w krążeniu płuc-
nym (niewydolność lewokomorowa) lub cechami nie-
wydolności prawokomorowej. 

Chory z AHF wymaga natychmiastowej diagnostyki
i leczenia, często również działań resuscytacyjnych. 

Wstępna diagnostyka powinna obejmować badanie
przedmiotowe i podmiotowe, wykonanie EKG, RTG klat-
ki piersiowej, oznaczenia stężenia BNP/NT-proBNP
w surowicy krwi oraz innych testów laboratoryjnych.
Zawsze jak najszybciej należy wykonać echokardiogra-
fię (chyba że dostępny jest wynik aktualnego badania). 

We wstępnej ocenie klinicznej uwzględnić należy
określenie obciążenia wstępnego, niedomykalności mi-
tralnej (MR) i innych współistniejących patologii 
(dysfunkcji zastawek, zaburzeń rytmu, zakażeń, cukrzy-
cy, chorób układu oddechowego i nerek). Często przy-
czyną AHF są ostre zespoły wieńcowe, niejednokrotnie
konieczne jest wówczas wykonanie koronarografii. 

Kolejnym krokiem jest założenie kaniuli dożylnej
oraz rozpoczęcie monitorowania objawów, elektrokar-
diogramu i SaO2. W razie potrzeby należy też założyć
kaniulę dotętniczą. 
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UUrrzząąddzzeenniiee  SSyysstteemm  GGłłóówwnnee  wwsskkaazzaanniiee  UUwwaaggii

ppoozzaauussttrroojjoowwee

pompy ciągłego przepływu kilka krótkotrwałe wspomaganie najprostsze w użyciu; najtańsze

pompy wirówkowe kilka bogate doświadczenia. Można podłączać 
zewnątrzustrojowe oksygenatory błonowe. 
Wymagają stałego monitorowania; 
chory przykuty do łóżka

pompy pulsacyjne Thoratec  krótkotrwałe wspomaganie proste w użyciu; niedrogie

Abiomed po kardiotomii wymagają ciągłego monitorowania; 
dysfunkcja lewej i prawej komory chory przykuty do łóżka
pomost do przeszczepu

wweewwnnąąttrrzzuussttrroojjoowwee

implantowalne, pulsacyjne Heart Mate Novacor możliwe długotrwałe stosowanie; drogie; chory może się poruszać
pomost do przeszczepu; i uczestniczyć w rehabilitacji
pomost do wyzdrowienia 

całkowicie sztuczne serce brak szans na wyzdrowienie; metoda eksperymentalna;
brak możliwości przeszczepu; ograniczone doświadczenia
alternatywa dla przeszczepu 

TTaabbeellaa  XXIIVV..  Urządzenia mechanicznie wspomagające pracę serca
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Wstępne leczenie AHF polega na: 
• tlenoterapii za pomocą maski twarzowej (pożądane

SaO2 94–96%); 
• zastosowaniu leków rozszerzających naczynia: nitra-

tów lub nitroprusydku; 
• podaniu leków moczopędnych: furosemidu lub inne-

go leku pętlowego (najpierw dawka wstępna w jed-
norazowym wstrzyknięciu, następnie, w zależności
od wskazań, ciągły wlew dożylny); 

• podaniu morfiny w celu złagodzenia cierpienia fizycz-
nego i psychologicznego oraz dla poprawienia para-
metrów krążeniowych;

• jeżeli patologia, która wywołała AHF, reaguje na
zmiany obciążenia wstępnego i obecne są wykładniki
niskiego ciśnienia napełniania, konieczne jest dożyl-
ne przetoczenie płynów. Często wymaga to sprawdze-
nia reakcji chorego na leczenie płynami; 

• inne powikłania metaboliczne i zaburzenia narządo-
we należy leczyć wg odpowiednich zasad; 

• u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi i innymi
złożonymi patologiami sercowymi konieczne jest wy-
konanie cewnikowania serca i koronarografii pod ką-
tem ewentualnego leczenia interwencyjnego, w tym
kardiochirurgicznego; 

• według zasad opisanych w tym opracowaniu należy
rozpocząć prawidłowe leczenie farmakologiczne 
β-adrenolitykami i innymi lekami. 

Jeżeli leczenie wstępne jest nieskuteczne, należy
wdrożyć dalsze swoiste działania terapeutyczne 
(Rycina 5., 6., 7., Tabela XIV), opierając się na ocenie kli-
nicznej i hemodynamicznej. Należy do nich stosowanie
leków o dodatnim działaniu inotropowym lub zwięk-
szających wrażliwość na jony wapnia w ciężkiej zde-
kompensowanej niewydolności serca lub samych le-
ków inotropowych we wstrząsie kardiogennym. 

Celem leczenia AHF jest poprawa utlenowania
i zwiększenie rzutu serca, perfuzji nerek, wydalania sodu
i ilości moczu. W pewnych sytuacjach konieczne jest sto-
sowanie dodatkowych leków, np. aminofiliny podawanej
dożylnie lub β2-mimetyków w przypadku wystąpienia
skurczu oskrzeli. Oporna niewydolność serca bywa też
wskazaniem do podłączenia ultrafiltracji lub hemodializy. 

U chorych z niewydolnością serca oporną na leczenie
AHF lub schyłkową rozważyć należy wskazania do za-
awansowanego leczenia wspomagającego (Rycina 7.
i 8.), w tym do zastosowania balonowej kontrpulsacji
wewnątrzaortalnej, sztucznej wentylacji mechanicznej
lub urządzeń do mechanicznego wspomagania krąże-
nia, traktowanych jako doraźna terapia czasowa lub
pomostowa do przeszczepu serca. 

W zależności od etiologii i zaburzeń fizjologicznych
wywołujących AHF, istnieje szansa na całkowity powrót
chorego do zdrowia. Konieczne jest jednak do tego dłu-

gie leczenie w warunkach szpitalnych i fachowa opieka.
Najlepiej, jeżeli sprawuje ją specjalistyczny zespół,
stworzony specjalnie w tym celu, zdolny do natychmia-
stowego podjęcia leczenia farmakologicznego i zaspo-
kojenia potrzeb chorego oraz rodziny w zakresie infor-
mowania o jego stanie. 
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