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1. SKRÓTY I AKRONIMY
6MWT	 (6-minute walk test), 6-minutowa próba 

chodu

ACEI	 (angiotensin-converting enzyme inhibitor), 
inhibitor enzymu konwertującego angio-
tensynę

ACS	 (acute coronary syndrome), ostry zespół 
wieńcowy

AF	 (atrial fibrillation), migotanie  
przedsionków

AHF	 (acute heart failure), ostra niewydolność 
serca

ARB	 (angiotensin-receptor blocker), antagonista 
receptora angiotensynowego

ARNI	 (angiotensin receptor-neprilysin inhibitor), 
antagonista receptora angiotensynowego 
i inhibitor neprylizyny

AV	 (atrio-ventricular), przedsionkowo- 
-komorowy

BNP	 (B-type natriuretic peptide), peptyd natriu-
retyczny typu B

BTD	 (bridge to decision), leczenie pomostowe 
do czasu decyzji

BTR	 (bridge to recovery), leczenie pomostowe  
do czasu poprawy

BTT	 (bridge to transplant), leczenie pomostowe  
do czasu transplantacji

BUN	 (blood urea nitrogen), azot mocznika  
we krwi

CAD	 (coronary artery disease), choroba wieńcowa

CI	 (confidence interval), przedział ufności

CKD	 (chronic kidney disease), przewlekła  
choroba nerek

CR 	 (controlled release), kontrolowane uwalnianie

CRT 	 (cardiac resynchronization therapy), terapia 
resynchronizująca

CV 	 (cardiovascular), sercowo-naczyniowy

CYP3A4 	 (cytochrome P450 3A4), izoforma 3A4  
cytochromu P450

DIG	 Digitalis Investigation Group

E/e’ 	 (early filling velocity on transmitral Dop-
pler/early relaxation), stosunek prędkości 
fali E (wczesnego napełniania) napływu 
mitralnego w echokardiografii doplerow-
skiej do prędkości e’ (wczesnej relaksacji) 
mięśnia sercowego w tkankowej echokar-
diografii doplerowskiej

ECMO 	 (extracorporeal membrane oxygenation), 
pozaustrojowa oksygenacja błonowa

eGFR 	 (estimated glomerular filtration rate) 
oszacowany współczynnik przesączania 
kłębuszkowego

EMPHASIS-HF	 Eplerenone in Mild Patients Hospitalization 
and Survival Study in Heart Failure

HF 	 (heart failure), niewydolność serca

HFmrEF 	 (heart failure with mildly reduced ejection 
fraction), niewydolność serca z łagodnie 
obniżoną frakcją wyrzutową

HFrEF 	 (heart failure with reduced ejection fraction), 
niewydolność serca z obniżoną frakcją  
wyrzutową

HIV 	 (human immunodeficiency virus), ludzki 
wirus niedoboru odporności

HTN 	 (hypertension), nadciśnienie tętnicze

IABP 	 (intra-aortic balloon pump), kontrapulsacja 
wewnątrzaortalna

ICD	 (implantable cardioverter-defibrillator), 
wszczepialny kardiowerter-defibrylator
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ICU	 (intensive care unit), oddział intensywnej 
opieki

IVC	 (inferior vena cava), żyła główna dolna

IVS	 (interventricular septum), przegroda  
międzykomorowa

LA	 (left atrium/atrial), lewy przedsionek

LV	 (left ventricle/ventricular), lewa komora 
serca/lewokomorowy

LVAD	 (left ventricular assist device), urządzenie 
wspomagające pracę lewej komory

LVEDD	 (left ventricular end-diastolic diameter), wy-
miar końcoworozkurczowy lewej komory

LVEF	 (left ventricular ejection fraction), frakcja 
wyrzutowa lewej komory

LVH	 (left ventricular hypertrophy), przerost 
lewej komory

LVIDD	 (left ventricular internal diastolic dimension), 
wymiar wewnętrzny lewej komory

MCS	 (mechanical circulatory support), mecha-
niczne wspomaganie krążenia

MRA 	 (mineralocorticoid receptor antagonist), 
antagonista receptora mineralokortyko
idowego

n 	 (number of patients), liczba pacjentów

NIV 	 (non-invasive ventilation), nieinwazyjna 
wentylacja

NLPZ	 niesteroidowy lek przeciwzapalny

NT-proBNP	 (N-terminal pro-B-type natriuretic peptide), 
N-końcowy fragment propeptydu natriu-
retycznego typu B

NYHA 	 (New York Heart Association), Nowojorskie 
Towarzystwo Kardiologiczne

PCI 	 (percutaneous coronary intervention), 
przezskórna interwencja wieńcowa

PEP-CHF	 Perindopril in Elderly People with Chronic 
Heart Failure

PMR 	 (papillary muscle rupture), pęknięcie  
mięśnia brodawkowatego

POChP	 przewlekła obturacyjna choroba płuc

PWT 	 (posterior wall thickness), grubość ściany 
tylnej

RA 	 (right atrium/atrial) prawy przedsionek

RAAS 	 (renin-angiotensin-aldosterone system), 
układ renina–angiotensyna–aldosteron

RV 	 (right ventricle/ventricular), prawa komora/ 
/prawokomorowy

SBP 	 (systolic blood pressure), skurczowe ciśnie-
nie tętnicze

SGLT2 	 (sodium-glucose co-transporter-2), kotrans-
porter sodowo-glukozowy typu 2

SpO2 	 (oxygen saturation), wysycenie krwi tętni-
czej tlenem

SR 	 (sinus rhythm), rytm zatokowy

TAPSE 	 (tricuspid annular plane systolic excursion), 
amplituda skurczowego ruchu pierścienia 
zastawki trójdzielnej

TEE 	 (transoesophageal echocardiogram), 
echokardiografia przezprzełykowa

TIA 	 (transient ischemic attack), przejściowy 
napad niedokrwienny 

VA-ECMO 	 (veno-arterial extracorporeal membrane 
oxygenation), żylno-tętnicza pozaustrojo-
wa oksygenacja błonowa

VO2	 zużycie tlenu

VSD 	 (ventricular septal defect), pęknięcie/ 
/ubytek przegrody międzykomorowej

XL 	 (extended release), przedłużone uwalnianie

2. WPROWADZENIE
Nie ma żadnego materiału uzupełniającego do tego roz-
działu.

3. DEFINICJA, EPIDEMIOLOGIA I ROKOWANIE
Nie ma żadnego materiału uzupełniającego do tego roz-
działu.

4. PRZEWLEKŁA NIEWYDOLNOŚĆ SERCA
Nie ma żadnego materiału uzupełniającego do tego roz-
działu.
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5. NIEWYDOLNOŚĆ SERCA Z OBNIŻONĄ FRAKCJĄ WYRZUTOWĄ

Tabela uzupełniająca 1. Najważniejsze badania kliniczne dotyczące farmakoterapii u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową

Badanie Lek Główne kryteria włączenia Średni czas ob-
serwacji (lata)

Wpływ leczenia na głów-
ny punkt końcowy

Inne wyniki

ACEI

CONSENSUS Enalapril (n = 127) 
vs placebo (n = 126)

Zastoinowa HF, IV klasa 
NYHA, powiększenie serca na 
zdjęciu rentgenowskim klatki 
piersiowej

0,5 Umieralność ogólna ↓ 
o 40% po 6 miesiącach 
(26% vs 44%, P = 0,002) 
i o 31% po 12 miesiącach 
(36% vs 52%, P = 0,001)

—

SOLVD-Treatment [1] Enalapril (n = 1285) 
vs placebo (n = 1284)

LVEF ≤35%, I–IV klasa NYHA 
(90% II–III klasa NYHA)

3,5 Umieralność ogólna 
↓ o 16% (35% vs 40%, 
P = 0,004)

Łączna częstość zgonów 
z wszystkich przyczyn 
i hospitalizacji z powodu 
HF ↓ o 26% (P <0,0001)

ATLAS [2] Duża (n = 1568) 
vs mała (n = 1569) 
dawka lisinoprilu

LVEF ≤30%, II–IV klasa NYHA 3,8 Nieistotne zmniejszenie 
umieralności ogólnej o 8% 
(43% vs 45%, P = 0,13)

Trend w kierunku 
zmniejszenia umie-
ralności z przyczyn 
sercowo-naczynio-
wych o 10% (P = 0,07). 
Łączna częstość zgonów 
z wszystkich przyczyn 
i hospitalizacji z powodu 
HF ↓ o 15% (P <0,001)

Beta-adrenolityki

COPERNICUS [3] Karwedilol (n = 1156) 
vs placebo (n = 1133)

LVEF <25%, IV klasa NYHA 0,9 Umieralność ogólna 
↓ o 35% (11% vs 17%, 
P <0,001)

Łączna częstość zgonów 
z wszystkich przyczyn 
i hospitalizacji z powodu 
HF ↓ o 24% (P <0,001)

CIBIS-II [4] Bisoprolol (n = 1327) 
vs placebo (n = 1320)

LVEF ≤35%, III–IV klasa NYHA 1,3 Umieralność ogólna 
↓ o 34% (12% vs 17%, 
P <0,001)

Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo
-naczyniowych i ho-
spitalizacji z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
↓ o 21% (P <0,001)

MERIT-HF [4] Metoprolol CR/XL 
(n = 1991) vs placebo 
(n = 2001)

LVEF ≤40%, II–IV klasa NYHA 1,0 Umieralność ogólna 
↓ o 34% (7% vs 11%, 
P <0,001)

Ryzyko zgonu z przy-
czyn sercowo- 
-naczyniowych ↓ o 38% 
(P <0,001), nagłego zgo-
nu ↓ o 41% (P <0,001), 
zgonu z powodu 
nasilenia HF ↓ o 49% 
(P = 0,002)

SENIORS [5] Nebiwolol (n = 1067) 
vs placebo (n = 1061)

Wiek ≥70 lat, HF potwier-
dzona jako hospitalizacja 
z powodu HF w ciągu 
poprzedzających 12 miesięcy 
i/lub LVEF ≤35% w ciągu 
poprzedzających 6 miesięcy

1,8 Łączna częstość zgonów 
z wszystkich przyczyn 
i hospitalizacji z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
↓ o 14% (31% vs 35%, 
P = 0,04)

—

MRA

RALES [6] Spironolakton (n = 822) 
vs placebo (n = 841)

LVEF ≤35%, III–IV klasa NYHA 
i HF od >6 tygodni

2,0 Umieralność ogólna 
↓ o 30% (35% vs 46%, 
P <0,001)

Częstość hospitalizacji 
z przyczyn sercowych ↓ 
o 35% (P <0,001)

EMPHASIS-HF [7] Eplerenon (n = 1364) 
vs placebo (n = 1373)

II klasa NYHA, LVEF <30% 
lub LVEF 30%–35% z QRS 
>130 ms, hospitalizacja 
z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w ciągu poprzedza-
jących 6 miesięcy lub BNP 
≥250 pg/ml lub NT-proBNP 
≥500 pg/ml u mężczyzn 
i ≥750 pg/ml u kobiet

1,8 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF ↓ o 37% 
(18% vs 26%, P <0,001)

Umieralność ogólna 
↓ o 24% (P = 0,008), 
umieralność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
↓ o 24% (P = 0,01), 
częstość hospitalizacji 
z powodu HF ↓ o 42% 
(P <0,001)

ARNI

PARADIGM-HF [8] Sakubitryl/walsartan 
(n = 4187) vs enalapril 
(n = 4212)

II–IV klasa NYHA, LVEF ≤40% 
(kryterium zmienione na 
LVEF ≤35%), BNP ≥150 pg/ml 
lub NT-proBNP ≥600 pg/ml 
bądź BNP ≥100 pg/ml lub 
NT-proBNP ≥400 pg/ml, jeżeli 
hospitalizacja z powodu HF 
w ciągu poprzedzających 
12 miesięcy

2,3 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo-na-
czyniowych i pierwszych 
hospitalizacji z powodu 
HF ↓ o 20% (22% vs 27%, 
P <0,001)

Umieralność ogólna 
↓ o 16% (P <0,001), 
umieralność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
↓ o 20% (P <0,001), 
częstość hospitalizacji 
z powodu HF ↓ o 21% 
(P <0,001)

→
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Inhibitor kanału If 

SHIFT [9] Iwabradyna (n = 3268) 
vs placebo (n = 3290)

LVEF ≤35%, II–IV klasa NYHA, 
hospitalizacja z powodu HF 
w ciągu poprzedzających 
12 miesięcy, rytm zatokowy 
o częstości ≥70 uderzeń/min

1,9 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF ↓ o 18% 
(24% vs 29%, P <0,001)

Częstość hospitalizacji 
z powodu HF ↓ o 26% 
(P <0,001), umieralność 
związana z HF ↓ o 26% 
(P = 0,01)

ARB

CHARM-Added [10] Kandesartan (n = 1276) 
vs placebo (n = 1272)

LVEF ≤40%, II–IV klasa NYHA, 
leczenie za pomocą ACEI

3,4 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF ↓ o 15% 
(38% vs 42%, P = 0,01)

—

CHARM-Alternative 
[11]

Kandesartan (n = 1013) 
vs placebo (n = 1015)

LVEF ≤40%, II–IV klasa NYHA, 
nietolerancja ACEI

2,8 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF ↓ o 23% 
(33% vs 40%, P <0,001)

—

Val-HeFT [12] Walsartan (n = 2511) 
vs placebo (n = 2499)

LVEF <40%, II–IV klasa NYHA, 
leczenie za pomocą ACEI, 
LVIDD >2,9 cm/powierzchnia 
ciała

1,9 Umieralność ogólna 
podobna w obu grupach 
(19,7% vs 19,4%, P = 0,80). 
Częstość występowania 
równorzędnego głów-
nego złożonego punktu 
końcowego (zgon 
z dowolnej przyczyny, 
zresuscytowane nagłe 
zatrzymanie krążenia, 
hospitalizacja z powodu 
HF lub dożylne podawanie 
leków inotropowych lub 
rozszerzających naczynia 
przez ≥4 godziny bez ho-
spitalizacji) ↓ o 13% (29% 
vs 32%, P = 0,009)

—

Stymulator rozpuszczalnej cyklazy guanylowej

VICTORIA [13] Wericiguat (n = 2526) 
vs placebo (n = 2524)

LVEF ≤45%, II–IV klasa NYHA, 
niedawna hospitalizacja

0,9 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF ↓ o 10% 
(35,5% vs 38,5%, P = 0,02)

—

Inhibitory SGLT2

DAPA-HF [14] Dapagliflozyna 
(n = 2373) vs placebo 
(n = 2371)

LVEF ≤40%, II–IV klasa NYHA, 
obecność lub niewystępowa-
nie cukrzycy typu 2

1,5 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i pogorszenia HF 
↓ o 26% (16,3% vs 21,2%, 
P <0,001)

Umieralność z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
↓ o 18%, umieralność 
ogólna ↓ o 17%, 
częstość pogorszenia HF 
↓ o 30%

EMPEROR-Reduced 
[15]

Empagliflozyna 
(n = 1863) vs placebo 
(n = 1867)

LVEF ≤40%, II–IV klasa NYHA, 
obecność lub niewystępowa-
nie cukrzycy typu 2

1,3 Łączna częstość zgonów 
z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i pogorszenia HF 
↓ o 25% (19,4% vs 24,7%, 
P <0,001)

Liczba hospitalizacji 
z powodu HF ↓ o 30%

Aktywator miozyny sercowej

GALACTIC-HF [16] Omekamtiw (n = 4120) 
vs placebo (n = 4112)

Pacjenci szpitalni i ambulato-
ryjni z HF w II–IV klasie NYHA 
i LVEF ≤35%

1,8 Łączna częstość pierw-
szych incydentów HF 
i zgonów z przyczyn serco-
wo-naczyniowych ↓ o 8% 
(37% vs 39,1%, P <0,001)

—

Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor 
neprylizyny; ATLAS, Assessment of Treatment with Lisinopril And Survival; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CIBIS-II, Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II; CHARM-Added, 
Candesartan Cilexitil in Heart Failure Assessment of Mortality and Morbidity; CHARM-Alternative, Candesartan in Heart Failure Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; 
CONSENSUS, Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study; COPERNICUS, Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival; CR, kontrolowane uwalnianie; 
DAPA-HF, Dapagliflozin And Prevention of Adverse outcomes in Heart Failure; EMPEROR-Reduced, Empagliflozin Outcome Trial in Patients with Chronic Heart Failure and a Reduced 
Ejection Fraction; EMPHASIS-HF, Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failure; GALACTIC-HF, Global Approach to Lowering Adverse Cardiac Outco-
mes through Improving Contractility in Heart Failure; HF, niewydolność serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVIDD, wymiar wewnętrzny lewej komory; MERIT-HF, Me-
toprolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PARADIGM-HF, Prospective Comparison of ARNI with ACE-I to Determine Impact on Global Mortality 
and Morbidity in Heart Failure; RALES, Randomized Aldactone Evaluation Study; SENIORS, Study of the Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalisations in 
Seniors with Heart Failure; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2; SHIFT, Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine Trial; SOLVD-Treatment, Studies 
of Left Ventricular Dysfunction Treatment; Val-HeFT, Valsartan Heart Failure Trial; VICTORIA, Vericiguat Global Study in Patients with Heart Failure with Reduced Ejection Fraction; 
XL, przedłużone uwalnianie

Tabela uzupełniająca 1. (cd.)

Badanie Lek Główne kryteria włączenia Średni czas ob-
serwacji (lata)

Wpływ leczenia na głów-
ny punkt końcowy

Inne wyniki
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Tabela uzupełniająca 2. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania inhibitorów enzymu konwertującego angiotensynę (lub antagoni-
stów receptora angiotensynowego) u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawów, poprawy wydolności fizycznej, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydłużenia życia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF

Przeciwwskazania:
1.	 Obrzęk naczynioruchowy w wywiadachb.
2.	 Rozpoznane obustronne zwężenie tętnic nerkowych.
3.	 Ciąża/prawdopododobieństwo zajścia w ciążę.
4.	 Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1.	 Istotna hiperkalemia (stężenie potasu >5,0 mmol/l).
2.	 Istotna dysfunkcja nerek (stężenie kreatyniny >221 μmol/l [>2,5 mg/dl] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m2).
3.	 Objawowa lub ciężka bezobjawowa hipotensja (SBP <90 mm Hg).
4.	 Interakcje lekowe, na które należy uważać:

•	 suplementacja potasu i diuretyki oszczędzające potas, np. amilorid i tiamteren (należy pamiętać o połączeniach z furosemidem [a także z tiazydami – 
przyp. tłum.] w preparatach złożonych);

•	 MRA;
•	 inhibitory reninyc;
•	 NLPZd;
•	 trimetoprim lub połączenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
•	 zamienniki soli kuchennej z dużą zawartością potasu.

KTÓRY ACEI I W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Kaptopril — dawka początkowa: 3 × 6,25 mg, dawka docelowa: 3 × 50 mg
Enalapril — dawka początkowa: 2 × 2,5 mg, dawka docelowa: 10–20 mg dwa razy dziennie
Lisinopril — dawka początkowa: 1 × 2,5–5,0 mg, dawka docelowa: 1 × 20–35 mg
Ramipril — dawka początkowa: 1 × 2,5 mg, dawka docelowa: 1 × 10 mg
Trandolapril — dawka początkowa: 1 × 0,5 mg, dawka docelowa: 1 × 4 mg

U KOGO I KIEDY?

•	 U stabilnych pacjentów ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie według NYHA/z ciężką HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni być kierowani na konsultację specjalistyczną)

•	 U pacjentów hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustąpieniu zastoju oraz, jeżeli to możliwe, po przywróce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala)

•	 Inne wyjątki — zob. „Ostrożność/potrzeba porady specjalisty”

JAK STOSOWAĆ?

•	 Skontrolować czynność nerek i stężenie elektrolitów
•	 Zaczynać od małej dawki (zob. główny tekst wytycznych, tab. 8)
•	 W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwajać dawkę nie częściej niż co 2 tygodnie. Szybsze zwiększanie dawki jest możliwe w trakcie hospitalizacji oraz 

u pacjentów, którzy są ściśle monitorowani, o ile pozwala na to tolerancja leczenia
•	 Należy dążyć do osiągnięcia dawki docelowej (zob. wyżej), a jeżeli to się nie uda, największej tolerowanej dawki [należy pamiętać o tym, że jakakolwiek 

dawka ACEI (lub ARB) jest lepsza niż niestosowanie tego leczenia w ogóle]
•	 Należy ponownie wykonać badania biochemiczne krwi (mocznik/BUN, kreatynina, potas) po 1–2 tygodniach od rozpoczęcia leczenia oraz po 1–2 tygo-

dniach od osiągnięcia ostatecznej dawki
•	 W trakcie dalszego leczenia należy wykonywać kontrolne badania biochemiczne krwi co 4 miesiące
•	 Kiedy zakończyć zwiększanie dawki, zmniejszyć dawkę, przerwać leczenie — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”
•	 Przerwanie leczenia za pomocą ACEI (lub ARB) konieczne jest bardzo rzadko i wówczas prawdopodobne jest pogorszenie stanu klinicznego. Idealnie było-

by, aby przed podjęciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultować się ze specjalistą
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Bezobjawowe niskie ciśnienie tętnicze:
• zwykle nie wymaga żadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:
• zawroty głowy występują często, ale często ulegają z czasem zmniejszeniu — należy uspokoić pacjenta;
• należy ponownie rozważyć potrzebę stosowania azotanów, antagonistów wapniae i innych leków rozszerzających naczynia, w miarę możliwości zmniejszając 
ich dawkę lub przerywając leczenie;
• jeżeli nie stwierdza się objawów podmiotowych ani przedmiotowych zastoju, rozważyć zmniejszenie dawki diuretyku;
• jeżeli powyższe środki nie rozwiązały problemu, należy skonsultować się ze specjalistą.

Kaszel:
• kaszel jest częsty u pacjentów z HF, a u niektórych z nich występuje choroba płuc związana z paleniem tytoniu;
• kaszel jest również objawem zastoju w krążeniu płucnym, który należy wykluczyć w przypadku pojawienia się lub nasilenia kaszlu;
• kaszel wywoływany przez ACEI nie zawsze wymaga przerwania leczenia;
• w przypadku pojawienia się uciążliwego kaszlu (np. takiego, który zaburza sen), który można powiązać ze stosowaniem ACEI (tj. kaszel ustępuje po przerwa-
niu podawania ACEI i pojawia się znowu po ponownym rozpoczęciu leczenia), zaleca się, aby zastosować ARB zamiast ACEI.

→
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Pogorszenie czynności nerek i hiperkalemia:
•	 po rozpoczęciu leczenia za pomocą ACEI można oczekiwać pewnego wzrostu stężenia mocznika (BUN), kreatyniny i potasu we krwi; jeżeli ten wzrost jest 

niewielki i bezobjawowy, nie ma potrzeby podejmowania żadnych działań;
•	 dopuszczalny jest wzrost stężenia kreatyniny o 50% w stosunku do wartości początkowej lub do 266 μmol/l (3 mg/dl) (bądź spadek eGFR do 

<25 ml/min/1,73 m2), w zależności od tego, co będzie mniejsze;
•	 dopuszczalny jest wzrost stężenia potasu do ≤5,5 mmol/l;
•	 jeżeli nastąpi nadmierny wzrost stężenia mocznika, kreatyniny lub potasu, należy rozważyć przerwanie stosowania innych nefrotoksycznych leków (np. 

NLPZd), suplementacji potasu lub diuretyków oszczędzających potas (triamteren, amilorid), a jeżeli nie stwierdza się objawów zastoju, zmniejszenie dawki 
diuretyku/diuretyków;

•	 jeżeli wzrost stężenia kreatyniny lub potasu większy niż zdefiniowany wyżej utrzymuje się pomimo modyfikacji dawkowania innych leków, należy zmniej-
szyć dawkę ACEI (lub ARB) o połowę i wykonać kontrolne badania biochemiczne krwi w ciągu 1–2 tygodni; jeżeli wciąż nie uzyskano zadowalającego 
efektu, należy skonsultować się ze specjalistą;

•	 jeżeli stężenie potasu przekroczy 5,5 mmol/l lub stężenie kreatyniny wzrośnie o >100% lub do >310 μmol/l (3,5 mg/dl) (bądź nastąpi spadek eGFR do 
<20 ml/min/1,73 m2), należy przerwać podawanie ACEI (lub ARB) i skonsultować się ze specjalistą;

•	 należy często wykonywać seryjne badania biochemiczne krwi, dopóki nie dojdzie do ustabilizowania się stężenia potasu i kreatyniny.

INFORMACJE DLA PACJENTA

•	 Wyjaśnić oczekiwane korzyści:
ŪŪ zmniejszenie objawów i poprawa wydolności fizycznej;
ŪŪ zapobieganie pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji;
ŪŪ wydłużenie życia.

•	 Wyjaśnić, że poprawa objawowa następuje w ciągu kilku tygodni do kilku miesięcy od rozpoczęcia leczenia.
•	 Poinformować pacjenta o konieczności zgłaszania głównych działań niepożądanych (tj. zawroty głowy/objawowa hipotensja, kaszel) — zob. „ROZWIĄZY-

WANIE PROBLEMÓW”.
•	 Zalecić pacjentowi unikanie stosowania NLPZd nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedaży) oraz zamienników soli 

kuchennej o dużej zawartości potasu — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.
aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, 
monitorowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym; bbezpieczeństwo stosowania ARB u pacjentów, u których 
w trakcie leczenia za pomocą ACEI wystąpił obrzęk naczynioruchowy, nie jest pewne; cinhibitory reniny nie są zalecane w HF; dnależy unikać stosowania NLPZ, jeżeli nie jest to 
bezwzględnie konieczne; enależy zaprzestać stosowania antagonistów wapnia, chyba że leki te są bezwzględnie konieczne; diltiazem i werapamil są potencjalnie szkodliwe 
u pacjentów z HFrEF ze względne na ich ujemne działanie inotropowe
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany współczynnik 
przesączania kłębuszkowego; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego;  
NLPZ niesteroidowy lek przeciwzapalny; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela uzupełniająca 3. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania beta-adrenolityków u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną 
frakcją wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawów, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydłużenia życia

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1.	 Pacjenci ze stabilną HFrEF.

Przeciwwskazania:
1.	 Blok AV drugiego lub trzeciego stopnia (jeżeli pacjent nie ma wszczepionego stymulatora).
2.	 Krytyczne niedokrwienie kończyny.
3.	 Astma (przeciwwskazanie względne): jeżeli wskazane jest stosowanie kardioselektywnych beta-adrenolityków, astma nie musi być bezwzględnym przeciw-

wskazaniem, ale leki z tej grupy powinny być stosowane wyłącznie pod ścisłym nadzorem specjalistycznym, z uwzględnieniem argumentów za i przeciw 
takiemu leczeniu; POChP nie jest przeciwwskazaniem do stosowania beta-adrenolityków.

4.	 Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1.	 Ciężka HF (IV klasa według NYHA).
2.	 Obecne lub niedawne (<4 tygodni) zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF), zaburzenia przewodzenia AV lub częstość rytmu serca 

<50 uderzeń/min.
3.	 W przypadku utrzymujących się objawów przedmiotowych zastoju, hipotensji (SBP <90 mm Hg), zwiększonego szyjnego ciśnienia żylnego, wodobrzusza, 

znacznych obrzęków obwodowych — należy podjąć próbę zmniejszenia zastoju i uzyskania normowolemii przed rozpoczęciem podawania beta-adreno-
lityku.

4.	 Interakcje lekowe, na które należy uważać (z powodu ryzyka bradykardii/bloku AV):
•	 werapamil, diltazem (nie są zalecane i należy przerwać ich stosowanie)b;
•	 digoksyna;
•	 amiodaron;
•	 iwabradyna.

KTÓRY BETA-ADRENOLITYK I W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Bisoprolol — dawka początkowa: 1 × 1,25 mg, dawka docelowa: 1 × 10 mg
Karwedilol — dawka początkowa: 2 × 3,125 mg, dawka docelowa: 2 × 25 mg (jeżeli waga >85 kg, dawka docelowa 2 × 50 mg)
Bursztynian metoprololu (CR/XL) — dawka początkowa: 1 × 12,5–25 mg, dawka docelowa: 1 × 200 mg
Nebiwolol — dawka początkowa: 1 × 1,25 mg, dawka docelowa: 1 × 10 mg

Tabela uzupełniająca 2. (cd.)

→
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U KOGO I KIEDY? 

•	 U stabilnych pacjentów ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie według NYHA/z ciężką HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni być kierowani na konsultację specjalistyczną).

•	 U pacjentów hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustąpieniu zastoju oraz, jeżeli to możliwe, po przywróce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala).

•	 Inne wyjątki — zob. „Ostrożność/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAĆ?

•	 Zaczynać od małej dawki u pacjenta w stabilnym stanie klinicznym (zob. główny tekst wytycznych, tabela 8).
•	 W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwajać dawkę nie częściej niż co 2 tygodnie (u niektórych pacjentów może być potrzebne wolniejsze zwiększanie 

dawkowania).
•	 Należy dążyć do osiągnięcia dawki docelowej (zob. wyżej), a jeżeli to się nie uda, największej tolerowanej dawki (należy pamiętać o tym, że jakakolwiek 

dawka beta-adrenolityku jest lepsza niż niestosowanie tego leczenia w ogóle).
•	 Należy monitorować częstość rytmu serca, ciśnienie tętnicze i stan kliniczny (objawy podmiotowe i przedmiotowe — zwłaszcza objawy zastoju, masa ciała).
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.
•	 Kiedy zakończyć zwiększanie dawki, zmniejszyć dawkę, przerwać leczenie — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Nasilenie objawów podmiotowych lub przedmiotowych (np. nasilenie duszności, męczliwość, obrzęki, przyrost masy ciała):
•	 w przypadku zwiększenia zastoju należy zwiększyć dawkę diuretyku lub zmniejszyć dawkę beta-adrenolityku o połowę (jeśli zwiększenie dawki diuretyku 

nie wystarczy);
•	 w przypadku znacznej męczliwości (lub bradykardii — zob. niżej) należy zmniejszyć dawkę beta-adrenolityku o połowę (rzadko konieczne) i ponownie 

ocenić pacjenta po 1–2 tygodniach; w przypadku braku poprawy należy skonsultować się ze specjalistą;
•	 w przypadku istotnego pogorszenia stanu klinicznego należy zmniejszyć dawkę beta-adrenolityku o połowę lub przerwać podawanie leku (rzadko ko-

nieczne) i skonsultować się ze specjalistą. 

Wolna częstość rytmu serca:
•	 w przypadku częstości rytmu serca <50 uderzeń/min i nasilenia objawów należy zmniejszyć dawkę beta-adrenolityku o połowę lub, jeżeli doszło do istot-

nego pogorszenia stanu klinicznego, przerwać podawanie leku (rzadko konieczne);
•	 należy ocenić potrzebę stosowania innych leków zwalniających czynność serca (np. digoksyna, amiodaron, diltiazem lub werapamilb);
•	 należy wykonać badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia zaburzeń przewodzenia AV;
•	 należy skonsultować się ze specjalistą.

Bezobjawowe niskie ciśnienie tętnicze:
•	 zazwyczaj nie wymaga żadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:
•	 jeżeli niskiemu ciśnieniu tętniczemu towarzyszą zawroty głowy lub splątanie, należy ponownie rozważyć potrzebę stosowania azotanów, antagonistów 

wapniab oraz innych leków rozszerzających naczynia, w miarę możliwości zmniejszając ich dawkę lub przerywając leczenie;
•	 jeżeli nie ma objawów zastoju, należy rozważyć zmniejszenie dawki diuretyku.
•	 jeżeli powyższe środki nie rozwiązały problemu, należy skonsultować się ze specjalistą.

INFORMACJE DLA PACJENTA

•	 Wyjaśnić oczekiwane korzyści (zob. „DLACZEGO?”) i zwrócić uwagę na możliwość przejściowego wystąpienia działań niepożądanych:
ŪŪ leczenie stosuje się w celu zmniejszenia objawów, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji, a także w celu wydłużenia życia;
ŪŪ poprawa objawowa może następować powoli po rozpoczęciu leczenia, czasami w ciągu 3–6 miesięcy lub nawet dłuższego czasu;
ŪŪ w okresie rozpoczynania leczenia i zwiększania dawki leku może dojść do czasowego nasilenia objawów, ale w dłuższej perspektywie beta-adrenolityki 

poprawiają samopoczucie pacjentów.
•	 Poinformować pacjenta o konieczności zgłaszania nasilenia objawów (zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”) oraz o tym, że objawom pogorszenia (męczli-

wość, zmęczenie, duszność) można zwykle łatwo zaradzić poprzez modyfikację innego leczenia; należy zalecać pacjentom, aby nie przerywali samodzielnie 
leczenia beta-adrenolitykiem bez konsultacji z lekarzem.

•	 W celu wczesnego wykrycia i leczenia potencjalnego pogorszenia w okresie rozpoczynania leczenia i zwiększania dawki leku należy zachęcać pacjentów 
do codziennego pomiaru masy ciała (po przebudzeniu, przed ubraniem się, po oddaniu moczu, przed posiłkiem) oraz samodzielnego zwiększania dawki 
diuretyku w przypadku utrzymującego się (>2 dni) wzrostu masy ciała o >1,5–2,0 kg/dzień.

Uwaga: Nie należy nagle przerywać podawania beta-adrenolityku, chyba że jest to bezwzględnie konieczne (istnieje ryzyko efektu „z odbicia” z nasileniem niedokrwienia mię-
śnia sercowego lub wystąpieniem zawału serca bądź zaburzeń rytmu). Najlepiej byłoby, aby przed podjęciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultować się ze specjalistą
aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym; bnależy zaprzestać stosowania antagonistów wapnia, chyba że leki 
te są bezwzględnie konieczne; diltiazem i werapamil są potencjalnie szkodliwe u pacjentów z HFrEF ze względne na ich ujemne działanie inotropowe
Skróty: AV, przedsionkowo-komorowy; CR, kontrolowane uwalnianie; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; NYHA, Nowojorskie 
Towarzystwo Kardiologiczne; POChP, przewlekła obturacyjna choroba płuc; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze; XL, przedłużone uwalnianie

Tabela uzupełniająca 3. (cd.)
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Tabela uzupełniająca 4. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania antagonistów receptora mineralokortykoidowego u pacjentów z nie-
wydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawów, poprawy wydolności fizycznej, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydłużenia życia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF.

Przeciwwskazania:
1. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1.	 Istotna hiperkalemia (stężenie potasu >5,0 mmol/l)b.
2.	 Istotna dysfunkcja nerek (stężenie kreatyniny >221 μmol/l [2,5 mg/dl] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m2)b.
3.	 Interakcje lekowe, na które należy uważać:

•	 suplementacja potasu i diuretyki oszczędzające potas, np. amilorid i tiamteren (należy pamiętać o połączeniach z furosemidem [a także z tiazydami — 
przyp. tłum.] w preparatach złożonych);

•	 ACEI/ARB/inhibitory reninyc;
•	 NLPZd;
•	 trimetoprim lub połączenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
•	 zamienniki soli kuchennej z dużą zawartością potasu;
•	 silne inhibitory CYP3A4, np. ketokonazol, itrakonazol, nefazodon, telitromycyna, klarytromycyna, ritonawir i nelfinawir (jeżeli stosuje się eplerenon).

KTÓRY MRA I W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Eplerenon — dawka początkowa: 1 × 25 mg, dawka docelowa: 1 × 50 mg
Spironolakton — dawka początkowa: 1 × 25 mg, dawka docelowa: 1 × 50 mg

U KOGO I KIEDY? 

•	 U pacjentów ambulatoryjnych lub w szpitalu.
•	 Wyjątki — zob. „Ostrożność/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAĆ?

•	 Skontrolować czynność nerek i stężenie elektrolitów (zwłaszcza potasu).
•	 Zaczynać od małej dawki (zob. wyżej).
•	 Rozważyć zwiększenie dawki po 4–8 tygodniach.
•	 Należy wykonać kontrolne badania biochemiczne krwi po 1 i 4 tygodniach od rozpoczęcia leczenia/zwiększenia dawki, potem po 8 i 12 tygodniach; 

 6, 9 i 12 miesiącach; a następnie co 4 miesiące.
•	 Jeżeli stężenie potasu przekroczy 5,5 mmol/l lub stężenie kreatyniny wzrośnie do 221 μmol/l (2,5 mg/dl) (bądź nastąpi spadek eGFR do 

<30 ml/min/1,73 m2), należy zmniejszyć dawkę o połowę i ściśle monitorować parametry biochemiczne we krwi.
•	 Jeżeli stężenie potasu przekroczy 6,0 mmol/l lub stężenie kreatyniny wzrośnie do >310 μmol/l (3,5 mg/dl) (bądź nastąpi spadek eGFR do 

<20 ml/min/1,73 m2), należy niezwłocznie przerwać podawanie MRA i skonsultować się ze specjalistą.
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Pogorszenie czynności nerek i hiperkalemia:
•	 Zob. „JAK STOSOWAĆ?”
•	 Główny problem stanowi znaczna hiperkalemia (stężenie potasu >6,0 mmol/l) i chociaż w badaniach RALES i EMPHASIS-HF występowała ona rzadko,  

to w praktyce klinicznej jest obserwowana częściej.
•	 Wysokie prawidłowe stężenie potasu może być z kolei pożądane u pacjentów z HF, zwłaszcza przyjmujących digoksynę.
•	 Należy unikać stosowania innych leków zwiększających stężenie potasu (np. diuretyków oszczędzających potas, takich jak triamteren i amilorid) oraz leków 

nefrotoksycznych (np. NLPZd).
•	 Ryzyko dysfunkcji nerek i hiperkalemii jest większe w przypadku dołączania MRA do kombinacji ACEI i ARB niż wtedy, kiedy MRA zastosuje się u pacjenta 

otrzymującego jedynie ACEI lub ARB; taka potrójna terapia (ACEI, ARB i MRA) NIE jest zalecana (zob. zalecenia w głównym tekście wytycznych, rozdział 17). 
•	 Niektóre zamienniki soli kuchennej zawierają dużo potasu
•	 U mężczyzn leczonych spironolaktonem występuje czasem dyskomfort w obrębie sutków lub ginekomastia (w takiej sytuacji należy rozważyć zamianę na 

eplerenon).

INFORMACJE DLA PACJENTA

•	 Wyjaśnić oczekiwane korzyści (zob. „DLACZEGO?”):
— leczenie stosuje się w celu zmniejszenia objawów, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji, a także w celu wydłużenia życia;
— poprawa objawowa następuje w ciągu kilku tygodni do kilku miesięcy od rozpoczęcia leczenia.

•	 Należy unikać stosowania NLPZd nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedaży) oraz zamienników soli kuchennej o dużej 
zawartości potasu. Pacjent powinien wiedzieć, że w przypadku wystąpienia nudności/wymiotów lub zakażenia z gorączką prowadzącego do nasilonych 
potów istnieje ryzyko odwodnienia oraz zaburzeń elektrolitowych i w takich okolicznościach powinien skontaktować się z lekarzem/pielęgniarką.

aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym; bzwracanie uwagi na te sytuacje wymagające zachowania ostroż-
ności jest niezwykle ważne w celu uniknięcia poważnej hiperkalemii; cinhibitory reniny nie są zalecane w HF; dnależy unikać stosowania NLPZ, jeżeli nie jest to bezwzględnie 
konieczne
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; CYP3A4, izoforma 3A4 cytochromu P450; eGFR, oszacowany 
współczynnik przesączania kłębuszkowego; EMPHASIS-HF, Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and SurvIval Study in Heart Failure; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewy-
dolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; RALES, Randomized Aldactone 
Evaluation Study
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Tabela uzupełniająca 5. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania połączenia sakubitrylu i walsartanu (połączenie antagonisty receptora 
angiotensynowego z inhibitorem neprylizyny) u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawów, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydłużenia życia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1.	 Pacjenci z HFrEF – zamiast ACEI/ARB.
2.	 Można rozważyć u pacjentów z HFrEF, którzy wcześniej nie otrzymywali ACEI/ARB (leczenie de novo).

Przeciwwskazania:
1.	 Obrzęk naczynioruchowy w wywiadachb. 
2.	 Rozpoznane obustronne zwężenie tętnic nerkowych.
3.	 Ciąża/prawdopodobieństwo zajścia w ciążę oraz okres karmienia piersią.
4.	 Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).
5.	 eGFR <30 ml/min/1,73 m2.
6.	 Objawy hipotensji lub SBP <90 mm Hg (do badania PARADIGM-HF włączano pacjentów z SBP >95 mm Hg w momencie randomizacji).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1.	 W celu zminimalizowania ryzyka obrzęku naczynioruchowego konieczny jest odstęp co najmniej 36 godzin od podania ostatniej dawki ACEI.
2.	 Istotna hiperkalemia (stężenie potasu >5,0 mmol/l).
3.	 Interakcje lekowe, na które należy uważać:

•	 suplementacja potasu i diuretyki oszczędzające potas, np. amilorid i tiamteren (należy pamiętać o połączeniach z furosemidem [a także z tiazydami — 
przyp. tłum.] w preparatach złożonych);

•	 MRA;
•	 inhibitory reninyc;
•	 NLPZd;
•	 trimetoprim lub połączenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
•	 zamienniki soli kuchennej z dużą zawartością potasu.

W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Sakubitryl/walsartan — dawka początkowa: 2 × 49/51 mg*, dawka docelowa: 2 × 97/103 mg
*U wybranych pacjentów 2 × 24/26 mg

U KOGO I KIEDY? 

•	 U stabilnych pacjentów ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie według NYHA/z ciężką HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni być kierowani na konsultację specjalistyczną).

•	 U pacjentów hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustąpieniu zastoju oraz, jeżeli to możliwe, po przywróce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala).

•	 Inne wyjątki — zob. „Ostrożność/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAĆ?

•	 Skontrolować czynność nerek i stężenie elektrolitów.
•	 Zaczynać od małej dawki (zob. główny tekst wytycznych, tabela 8).
•	 U niektórych pacjentów (z SBP 100–110 mm Hg, nieotrzymujących wcześniej ACEI/ARB, z eGFR 30–60 ml/min/1,73 m2) można rozważyć mniejszą dawkę 

początkową (2 × 24/26 mg).
•	 W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwajać dawkę nie częściej niż co 2 tygodnie, monitorując tolerancję leczenia.
•	 Należy dążyć do osiągnięcia dawki docelowej (zob. wyżej), a jeżeli to się nie uda, największej tolerowanej dawki.
•	 Należy ponownie wykonać badania biochemiczne krwi (mocznik/BUN, kreatynina, potas) po 1–2 tygodniach od rozpoczęcia leczenia oraz po 1–2 tygo-

dniach od osiągnięcia ostatecznej dawki.
•	 Jeżeli jest to właściwe, należy rozważyć zmniejszenie dawki diuretyku.
•	 W trakcie dalszego leczenia należy wykonywać kontrolne badania biochemiczne krwi co 4 miesiące.
•	 Kiedy zakończyć zwiększanie dawki, zmniejszyć dawkę, przerwać leczenie — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.
•	 Przerwanie leczenia za pomocą ARNI konieczne jest bardzo rzadko i wówczas prawdopodobne jest pogorszenie stanu klinicznego. Idealnie byłoby, aby 

przed podjęciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultować się ze specjalistą.
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Bezobjawowe niskie ciśnienie tętnicze:
•	 Zazwyczaj nie wymaga żadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:
•	 Zawroty głowy występują często, ale często ulegają z czasem zmniejszeniu — należy uspokoić pacjenta.
•	 Należy ponownie rozważyć potrzebę stosowania innych leków rozszerzających naczynia, w miarę możliwości zmniejszając ich dawkę lub przerywając 

leczenie.
•	 Jeżeli nie stwierdza się objawów podmiotowych ani przedmiotowych zastoju, należy rozważyć zmniejszenie dawki diuretyku.
•	 Jeżeli powyższe środki nie rozwiązały problemu, należy skonsultować się ze specjalistą.

Kaszel:
•	 Kaszel jest częsty u pacjentów z HF, a u wielu z nich występuje choroba płuc związana z paleniem tytoniu.
•	 Kaszel jest również objawem zastoju w krążeniu płucnym, który należy wykluczyć w przypadku pojawienia się lub nasilenia kaszlu.
•	 W przypadku pojawienia się uciążliwego kaszlu (np. takiego, który zaburza sen), który można powiązać ze stosowaniem ARNI i ACEI (tj. kaszel ustępuje  

po przerwaniu leczenia i pojawia się znowu po jego ponownym rozpoczęciu), zaleca się, aby w zamian zastosować ARB.

→
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Pogorszenie czynności nerek i hiperkalemia:
•	 Po zastosowaniu ARNI można oczekiwać pewnego wzrostu stężenia mocznika (BUN), kreatyniny i potasu we krwi; jeżeli ten wzrost jest niewielki i bezobja-

wowy, nie ma potrzeby podejmowania żadnych działań.
•	 Dopuszczalny jest spadek eGFR do ≤30 ml/min/1,73 m2.
•	 Dopuszczalny jest wzrost stężenia potasu do ≤5,5 mmol/l.
•	 Jeżeli nastąpi nadmierny wzrost stężenia mocznika, kreatyniny lub potasu, należy rozważyć przerwanie stosowania innych nefrotoksycznych leków (np. 

NLPZd), suplementacji potasu lub diuretyków oszczędzających potas (triamteren, amilorid), a jeżeli nie stwierdza się objawów zastoju, zmniejszenie dawki 
diuretyku/diuretyków.

•	 Jeżeli wzrost stężenia kreatyniny lub potasu większy niż zdefiniowany wyżej utrzymuje się pomimo modyfikacji dawkowania innych leków, należy zmniej-
szyć dawkę ARNI o połowę i wykonać kontrolne badania biochemiczne krwi w ciągu 1–2 tygodni; jeżeli wciąż nie uzyskano zadowalającego efektu, należy 
skonsultować się ze specjalistą.

•	 Jeżeli stężenie potasu przekroczy 5,5 mmol/l lub nastąpi spadek eGFR do <30 ml/min/1,73 m2, należy przerwać podawanie ARNI i skonsultować się ze 
specjalistą.

•	 Należy często wykonywać seryjne badania biochemiczne krwi, dopóki nie dojdzie do ustabilizowania się stężenia potasu i kreatyniny.

INFORMACJE DLA PACJENTA

•	 Wyjaśnić oczekiwane korzyści:
— zmniejszenie objawów; 
— zapobieganie pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji; 
— wydłużenie życia (zmniejszenie zarówno umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych, jak i umieralności ogólnej). 

•	 Wyjaśnić, że poprawa objawowa następuje w ciągu kilku tygodni do kilku miesięcy od rozpoczęcia leczenia.
•	 Poinformować pacjenta o konieczności zgłaszania głównych działań niepożądanych (tj. zawroty głowy/objawowa hipotensja, kaszel) — zob. „ROZWIĄZY-

WANIE PROBLEMÓW”.
•	 Zalecić pacjentowi unikanie stosowania NLPZd nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedaży) oraz zamienników soli 

kuchennej o dużej zawartości potasu — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.
aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, moni-
torowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym; bbezpieczeństwo stosowania ARB/ARNI u pacjentów, u których 
w trakcie leczenia za pomocą ACEI wystąpił obrzęk naczynioruchowy, nie jest pewne; cinhibitory reniny nie są zalecane w HF; dnależy unikać stosowania NLPZ, jeżeli nie jest  
to bezwzględnie konieczne
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor  
neprylizyny; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną 
frakcją wyrzutową; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne;  
PARADIGM-HF, Prospective Comparison of ARNI with ACE-I to Determine Impact on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela uzupełniająca 6. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania inhibitorów kotransportera sodowo-glukozowego typu 2, dapagliflo-
zyny i empagliflozyny, u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną frakcją wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu poprawy jakości życia, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydłużenia życia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF (niezależnie od występowania cukrzycy).

Przeciwwskazania:
1. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).
2. Ciąża/prawdopodobieństwo zajścia w ciążę oraz okres karmienia piersią.
3. eGFR <20 ml/min/1,73 m2*.
4. Objawy hipotensji lub SBP <95 mm Hg.
*Do badania DAPA-CKD (dapagliflozyna) włączano pacjentów z eGFR >25 ml/min/1,73 m2

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1. Cukrzyca typu 1 nie jest bezwzględnym przeciwwskazaniem, ale kiedy rozpoczyna się leczenie, należy brać pod uwagę indywidualne ryzyko kwasicy 
ketonowej.
2. Glukozuria (wynikająca z mechanizmu działania inhibitorów SGLT2) może sprzyjać grzybiczym zakażeniom układu moczowo-płciowego.
3. Interakcje lekowe, na które należy uważać:
— insulina, pochodne sulfonylomocznika i inne leki przeciwcukrzycowe sprzyjające występowaniu hipoglikemii;
— tiazydy i diuretyki pętlowe sprzyjające nadmiernej diurezie, odwodnieniu, objawowej hipotensji i przednerkowej niewydolności nerek. 

W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Dapagliflozyna — dawka początkowa (i docelowa): 1 × 10 mg
Empagliflozyna — dawka początkowa (i docelowa): 1 × 10 mg

U KOGO I KIEDY?

• U pacjentów ambulatoryjnych lub w szpitalu.

JAK STOSOWAĆ?

•	 Skontrolować czynność nerek, kiedy rozpoczyna się leczenie, a następnie systematycznie ją monitorować. Po rozpoczęciu leczenia następuje niewielki 
spadek eGFR, ale wydaje się, że inhibitory SGLT2 działają nefroprotekcyjnie.

•	 Systematycznie monitorować glikemię, zwłaszcza u pacjentów z cukrzycą. Rozważyć modyfikację innego leczenia przeciwcukrzycowego.
•	 Identyfikować czynniki ryzyka sprzyjające kwasicy ketonowej i w miarę możliwości je eliminować.
•	 Systematycznie monitorować bilans płynów, zwłaszcza u pacjentów przyjmujących diuretyki, w podeszłym wieku i/lub z zespołem kruchości. Rozważyć 

modyfikację leczenia diuretycznego i podaży płynów.
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.

Tabela uzupełniająca 5. (cd.)

→
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ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Zakażenia układu moczowo-płciowego
•	 Pacjenci wymagają monitorowania pod kątem objawów podmiotowych i przedmiotowych grzybiczych zakażeń układu moczowo-płciowego.
Hipoglikemia
•	 Inne leki przeciwcukrzycowe (zwłaszcza insulina i/lub pochodne sulfonylomocznika) mogą sprzyjać hipoglikemii; w takich przypadkach konieczna jest 

modyfikacja strategii leczenia cukrzycy.
Odwodnienie, hipotensja i przednerkowa niewydolność nerek
•	 Inhibitory SGLT2 mogą zwiększać diurezę, zwłaszcza kiedy stosuje się je razem z połączeniem sakubitrylu i walsartanu oraz leczeniem diuretycznym.
•	 Konieczne jest monitorowanie bilansu płynów. Dawki diuretyków i podaż płynów powinny być zrównoważone w celu uniknięcia odwodnienia, objawowej 

hipotensji i przednerkowej niewydolności nerek.
•	 Na szczególne ryzyko wystąpienia tych powikłań narażeni są pacjenci w podeszłym wieku i z zespołem kruchości.

INFORMACJE DLA PACJENTA

•	 Wyjaśnić oczekiwane korzyści (zob. „DLACZEGO?”):
— leczenie stosuje się w celu poprawy jakości życia, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji, a także w celu wydłużenia życia  
      (zmniejszenia ryzyka zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych i zgonów z wszystkich przyczyn);
— poprawa jakości życia następuje w ciągu kilku tygodni do kilku miesięcy od rozpoczęcia leczenia.

•	 Ze względu na mechanizm działania inhibitorów SGLT2 w badaniu ogólnym moczu można spodziewać się glukozurii.
•	 Pacjenci powinni zdawać sobie sprawę z ryzyka odwodnienia, hipotensji, hipoglikemii, kwasicy ketonowej i grzybiczych zakażeń układu moczowo-płciowe-

go oraz konieczności skontaktowania się w takich przypadkach z lekarzem/pielęgniarką.
aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym
Skróty: DAPA-CKD, Dapagliflozin and Prevention of Adverse outcomes in Chronic Kidney Disease; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; HF, niewydol-
ność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2

Tabela uzupełniająca 7. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania diuretyków u pacjentów z niewydolnością serca

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia duszności i obrzęków u pacjentów z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi zastoju.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1.	 Potencjalnie wszyscy pacjenci z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi zastoju niezależnie od LVEF.
2.	 U pacjentów z HFrEF należy zawsze stosować w połączeniu z ACEI (lub ARB), beta-adrenolitykiem i MRA (chyba że któryś z tych leków nie jest tolerowany 

lub jest przeciwwskazany) do czasu ustąpienia objawów przedmiotowych zastoju.
3.	 Diuretyki tiazydowe mogą być stosowane u pacjentów z zachowaną czynnością nerek i niewielkimi objawami przedmiotowymi zastoju. Większość pacjen-

tów wymaga jednak diuretyków pętlowych (lub w połączeniu z diuretykiem tiazydowym i MRA) ze względu na ciężkość objawów HF oraz stale pogarszają-
cą się czynność nerek.

Przeciwwskazania:
1.	 Niewskazane u pacjentów, u których nigdy nie stwierdzano objawów podmiotowych lub przedmiotowych zastoju.
2.	 Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z danym lekiem).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1.	 Istotna hipokalemia (stężenie potasu ≤3,5 mmol/l) — może ulec nasileniu po podaniu diuretyku.
2.	 Istotna dysfunkcja nerek (stężenie kreatyniny >221 μmol/l [>2,5 mg/dl] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m2) — może ulec pogorszeniu po podaniu diuretyku lub 

pacjent może nie odpowiedzieć na diuretyk (zwłaszcza tiazydowy).
3.	 Objawowa lub ciężka bezobjawowa hipotensja (SBP <90 mm Hg) — może ulec pogorszeniu wskutek hipowolemii wywołanej przez diuretyk.
4.	 Interakcje lekowe, na które należy uważać:

ŪŪ połączenie z ACEI, ARB lub inhibitorem reninya — ryzyko hipotensji (zazwyczaj nie stanowi problemu);
ŪŪ połączenie z innymi diuretykami (np. diuretyk pętlowy w połączeniu z tiazydowym) — ryzyko hipowolemii, hipotensji, hipokalemii i dysfunkcji nerekb;
ŪŪ NLPZc — mogą zmniejszać efekt diuretyku.

KTÓRY DIURETYK I W JAKIEJ DAWCE DOBOWEJ?

Diuretyki pętlowe:
Furosemid — dawka początkowa: 20–40 mg, zwykła dawka: 40–240 mg
Bumetanid — dawka początkowa: 0,5–1,0 mg, zwykła dawka: 1–5 mg
Torasemid — dawka początkowa: 5–10 mg, zwykła dawka: 10–20 mg

Diuretyki tiazydowe/tiazydopodobne:
Bendroflumetiazyd — dawka początkowa: 2,5 mg, zwykła dawka: 2,5–10 mg
Hydrochlorotiazyd — dawka początkowa: 25 mg, zwykła dawka: 12,5–100 mg
Metolazon — dawka początkowa: 2,5 mg, zwykła dawka: 2,5–10 mg. Można podawać raz na tydzień, codziennie lub w razie potrzeby

Sulfonamidy nietiazydowe:
Indapamid — dawka początkowa: 2,5 mg, zwykła dawka: 2,5–5 mg

U KOGO I KIEDY?

U większości pacjentów w ramach leczenia ambulatoryjnego.

Tabela uzupełniająca 6. (cd.)

→
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JAK STOSOWAĆ?

•	 Skontrolować czynność nerek i stężenie elektrolitów, zwłaszcza u pacjentów otrzymujących kombinację diuretyku pętlowego i tiazydowego.
•	 Zaczynać od małej dawki, ale dążyć do osiągnięcia skutecznej dawki u danego pacjenta, pozwalającej na uzyskanie odpowiedniej diurezy i spadku masy 

ciała o około 0,75–1,0 kg dziennie.
•	 Dostosowywać dawkę w zależności od objawów podmiotowych i/lub przedmiotowych zastoju, ciśnienia tętniczego i czynności nerek. Stosować minimalną 

dawkę potrzebną do utrzymania normowolemii — „suchej masy ciała” pacjenta (tj. utrzymania pacjenta bez objawów podmiotowych ani przedmiotowych 
zastoju).

•	 Może być konieczne zwiększanie lub zmniejszanie dawki w zależności od stanu nawodnienia w danym momencie (należy pamiętać, że nadmierna diureza 
jest bardziej niebezpieczna niż same obrzęki).

•	 Wykonać ponowne badania biochemiczne krwi po 1–2 tygodniach od rozpoczęcia leczenia i każdego zwiększenia dawki (mocznik/BUN, kreatynina, potas).
•	 Kiedy zakończyć zwiększanie dawki, zmniejszyć dawkę, przerwać leczenie — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.
•	 Pacjentów można edukować, aby samodzielnie modyfikowali dawkę diuretyku w zależności od potrzeb (na podstawie objawów podmiotowych i przed-

miotowych oraz zmian masy ciała).
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

Bezobjawowe niskie ciśnienie tętnicze:
•	 Dawkę można zmniejszyć, jeżeli nie ma objawów podmiotowych ani przedmiotowych zastoju.

Objawowa hipotensja:
•	 W przypadku zawrotów głowy zmniejszyć dawkę, jeżeli nie ma objawów podmiotowych ani przedmiotowych zastoju.
•	 Ponownie rozważyć potrzebę stosowania azotanów, antagonistów wapniad i innych leków rozszerzających naczynia.
•	 Jeżeli powyższe środki nie rozwiązały problemu, należy skonsultować się ze specjalistą.

Hipokalemia/hipomagnezemia:
•	 Zwiększyć dawkę ACEI/ARB.
•	 Dołączyć MRA, zastosować suplementację potasu, magnezu.

Hiponatremia (<135 mmol/l):
•	 Z odwodnieniem:

— odstawić tiazyd lub zamienić go na diuretyk pętlowy, jeżeli to możliwe;
— zmniejszyć dawkę/przerwać podawanie diuretyku pętlowego, jeżeli to możliwe.

•	 Z przewodnieniem:
— ograniczenie podaży płynów;
— rozważyć zwiększenie dawki diuretyku pętlowego;
— rozważyć zastosowanie antagonisty wazopresyny (np. tolwaptan, jeżeli jest dostępny);
— leki inotropowe podawane dożylnie;
— rozważyć ultrafiltrację.

Hiperurykemia/dna:
• Rozważyć profilaktyczne podawanie allopurinolu (nie rozpoczynać podczas napadu dny).
• W przypadku objawowej dny zastosować kolchicynę w celu zmniejszenia bólu.
• Unikać stosowania NLPZ.

Hipowolemia/odwodnienie:
• Ocenić stan nawodnienia; rozważyć zmniejszenie dawki diuretyku.

Niewystarczająca odpowiedź/oporność na diuretyk:
• Ocenić przestrzeganie zaleceń terapeutycznych przez pacjenta, objętość przyjmowanych płynów i spożycie soli.
• Zwiększyć dawkę diuretyku.
• Rozważyć zamianę furosemidu na bumetanid lub torasemid.
• Dołączyć MRA/zwiększyć dawkę MRA.
• Zastosować połączenie diuretyku pętlowego i tiazydowego/metolazonub.
• Podawać diuretyk pętlowy dwa lub więcej razy na dobę bądź na czczo.
• Rozważyć krótkoterminowe leczenie dożylnym wlewem diuretyku pętlowego.
• Rozważyć ultrafiltrację.

Upośledzenie czynności nerek (wzrost stężenia kreatyniny/mocznika [BUN]):
• Wykluczyć hipowolemię/odwodnienie.
• Wykluczyć stosowanie innych leków nefrotoksycznych, np. NLPZ, trimetoprimu.
• Wstrzymać podawanie MRA.
• W przypadku jednoczesnego stosowania diuretyku pętlowego i tiazydowego wstrzymać podawanie tiazydu.
• Rozważyć zmniejszenie dawki ACEI/ARB.
• Rozważyć hemofiltrację/dializę.

INFORMACJE DLA PACJENTA

• Wyjaśnić oczekiwane korzyści:
— ustąpienie duszności i obrzęków;
— poprawa objawowa następuje szybko — zazwyczaj w ciągu dni od rozpoczęcia leczenia.

•	 Poinformować pacjenta o konieczności zgłaszania głównych działań niepożądanych [np. pragnienie (należy unikać nadmiernego spożycia płynów hipoto-
nicznych, które mogą powodować hiponatremię) oraz zawroty głowy/objawowa hipotensja] — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.

•	 Zalecić unikanie stosowania NLPZc nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedaży) — leki te mogą powodować oporność 
na diuretyk i pogarszać czynność nerek.

•	 Pacjentów można edukować, aby samodzielnie modyfikowali dawkę diuretyku w zależności od objawów podmiotowych i przedmiotowych oraz zmian 
masy ciała (jeżeli pacjent waży się systematycznie).

•	 W przypadku utraty płynów (np. z powodu wymiotów/biegunki, nadmiernego pocenia się) konieczne może być zmniejszenie dawki diuretyku.
aInhibitory reniny nie są zalecane w HF; bzazwyczaj potrzebne przez jedynie krótki czas — konieczne jest dokładne monitorowanie parametrów biochemicznych we krwi; 
cnależy unikać stosowania NLPZ, jeżeli nie jest to bezwzględnie konieczne; dnależy zaprzestać stosowania antagonistów wapnia u pacjentów z HFrEF, chyba że leki te są 
bezwzględnie konieczne; diltiazem i werapamil są potencjalnie szkodliwe u pacjentów z HFrEF ze względne na ich ujemne działanie inotropowe
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany współczynnik 
przesączania kłębuszkowego; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista 
receptora mineralokortykoidowego; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela uzupełniająca 7. (cd.)
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Tabela uzupełniająca 8. Praktyczne wskazówki dotyczące stosowania iwabradyny u pacjentów z niewydolnością serca z obniżoną frakcją 
wyrzutowąa 

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci ze stabilną, objawową HF (II–IV klasa wg NYHA), LVEF ≤35%, rytmem zatokowym i spoczynkową częstością rytmu serca ≥70 uderzeń/min pomimo 
leczenia zalecanego w wytycznych (w szczególności stosowania dawki beta-adrenolityku o skuteczności udowodnionej w badaniach klinicznych).

Przeciwwskazania:
1. Niestabilne stany sercowo-naczyniowe (ostry zespół wieńcowy, udar mózgu/TIA, ciężka hipotensja).
2. Migotanie przedsionków.
3. Ciężka dysfunkcja wątroby lub nerek (nie ma danych na temat bezpieczeństwa i farmakodynamiki, jeżeli klirens kreatyniny wynosi <15 ml/min).
4. Ciąża lub karmienie piersią.
5. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepożądana (związana z lekiem).

Ostrożność/potrzeba porady specjalisty:
1. Ciężka HF (IV klasa wg NYHA).
2. Obecne lub niedawne (<4 tygodni) zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF).
3. Spoczynkowa częstość rytmu serca <50 uderzeń/min w trakcie leczenia.
4. Dysfunkcja wątroby umiarkowanego stopnia.
5. Przewlekła choroba siatkówki, w tym retinopatia barwnikowa.
6. Interakcje lekowe, na które należy uważać:
•	 leki stwarzające ryzyko bradykardii i wydłużenia odstępu QT wtórnie do bradykardii:

ŪŪ werapamil, dilitazem (w HFrEF należy przerwać ich stosowanie/nie stosować);
ŪŪ digoksyna;
ŪŪ amiodaron;

•	 leki będące silnymi inhibitorami CYP3A4:
ŪŪ azolowe leki przeciwgrzybicze (takie jak ketokonazol, itrakonazol);
ŪŪ antybiotyki makrolidowe (takie jak klarytromycyna, erytromycyna);
ŪŪ inhibitory proteazy HIV (nelfinawir, ritonawir);
ŪŪ nefazodon.

W JAKIEJ DAWCE? — zob. też główny tekst wytycznych, tabela 8

Iwabradyna — dawka początkowa: 2 × 5 mg, dawka docelowa: 2 × 7,5 mg

U KOGO I KIEDY?

•	 U stabilnych pacjentów w II–III klasie według NYHA leczonych ambulatoryjnie.
•	 Pacjenci w IV klasie według NYHA oraz pacjenci po niedawnym epizodzie zaostrzenia HF powinni być kierowani na konsultację specjalistyczną.
•	 Inne wyjątki — zob. „Ostrożność/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAĆ?

•	 Zaczynać od małej dawki (2 × 5 mg) (zob. główny tekst wytycznych, tab. 8). U pacjentów w wieku >75 lat można zastosować mniejszą dawkę początkową  
(2 × 2,5 mg).

•	 Dawkę dobową można zwiększyć do 2 × 7,5 mg, zmniejszyć do 2 × 2,5 mg lub przerwać jej podawanie w zależności od spoczynkowej częstości rytmu serca 
u pacjenta. Dawkę należy podwajać nie częściej niż co 2 tygodnie (u niektórych pacjentów potrzebne może być wolniejsze zwiększanie dawki). Należy 
dążyć do osiągnięcia dawki docelowej (zob. wyżej), a jeżeli to się nie uda, największej tolerowanej dawki na podstawie spoczynkowej częstości rytmu serca. 
Jeżeli częstość rytmu serca w spoczynku wynosi 50–60 uderzeń/min, należy utrzymać stosowaną dawkę.

•	 Monitorować częstość rytmu serca, ciśnienie tętnicze i stan kliniczny pacjenta.
•	 Kiedy zakończyć zwiększanie dawki, zmniejszyć dawkę, przerwać leczenie — zob. „ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW”.
•	 Pielęgniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF może pomagać w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej), 

monitorowaniu parametrów biochemicznych i zwiększaniu dawki leku.

ROZWIĄZYWANIE PROBLEMÓW

•	 Należy zmniejszyć dawkę lub przerwać leczenie, jeżeli częstość rytmu serca w spoczynku wynosi stale <50 uderzeń/min lub bradykardia jest objawowa:
ŪŪ ponownie ocenić potrzebę stosowania innych leków zwalniających czynność serca lub leków wpływających na wątrobowy metabolizm iwabradyny;
ŪŪ wykonać badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia zaburzeń rytmu serca innych niż bradykardia zatokowa;
ŪŪ rozważyć przesiewowe badania w kierunku innych przyczyn bradykardii (np. zaburzenia czynności tarczycy).

•	 Jeżeli w trakcie leczenia iwabradyną wystąpi przetrwałe/utrwalone migotanie przedsionków, podawanie leku należy przerwać.
•	 Wrażenia świetlne są zazwyczaj przemijające i zanikają w ciągu pierwszych kilku miesięcy stosowania iwabradyny i nie wiążą się z poważną dysfunkcją 

siatkówki. Jeżeli jednak wywołują dyskomfort pacjenta, należy rozważyć odstawienie iwabradyny.
•	 W przypadku nietolerancji laktozy i galaktozy (składników tabletek z iwabradyną), która jest objawowa, konieczne może być odstawienie leku.

INFORMACJE DLA PACJENTA

• Wyjaśnić oczekiwane korzyści (zob. „DLACZEGO?”):
ŪŪ leczenie stosuje się w celu zapobiegania pogorszeniom HF prowadzącym do hospitalizacji oraz w celu zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn sercowo- 

-naczyniowych.
•	 W celu wykrycia ewentualnych epizodów bradykardii należy zachęcać pacjenta do regularnych pomiarów tętna i zapisywania zmierzonych wartości.
•	 Zalecić pacjentowi zgłaszanie działań niepożądanych lekarzowi lub pielęgniarce. Działania niepożądane związane z bradykardią: duszność, męczliwość, 

omdlenia, zawroty głowy; inne działania niepożądane: wrażenia świetlne.
aZalecenia zawarte w tej tabeli wynikają z opinii ekspertów opartej na wynikach odpowiednich prób klinicznych (leki, schematy zwiększania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentów, korzyści z leczenia i zgłaszane działania niepożądane) oraz doświadczeniu klinicznym
Skróty: CYP3A4, izoforma CYP3A4 cytochromu P450; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; HIV, ludzki wirus niedoboru odporno-
ści; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; TIA, przejściowy napad niedokrwienny
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Tabela uzupełniająca 9. Interwencje w celu poprawy jakości życia i/lub wydolności fizycznej u objawowych pacjentów z niewydolnością 
serca z obniżoną frakcją wyrzutową

Interwencja Ewentualne dodatkowe kryteria poza samą 
obecnością objawowej HFrEF

Leki Sakubitryl/walsartan [17, 18] 
Dapagliflozyna [19] 
Diuretyki [20] 
Żelazo(III) z karboksymaltozą i.v. [21–23]
Iwabradyna [24–26] 
Trimetazydyna [27–29] 

Przewodnienie
Niedobór żelaza 
Rytm zatokowy >70 uderzeń/min

Urządzenia i zabie-
gi inwazyjne

CRT [30, 31]
Izolacja żył płucnych [32–34] 
Przezskórna korekcja ciężkiej czynnościowej niedomykalności mitralnej [35–38]
Modulacja kurczliwości serca [39–41]
Stymulacja odruchu z baroreceptorów [42–44] 
Stymulacja nerwu przeponowego [45–47]

Wskazania do CRT
Migotanie przedsionków 
Ciężka czynnościowa niedomykalność mitralna 
QRS <130 ms, LVEF 25%–45%

Centralny bezdech senny

Urządzenia i zabie-
gi inwazyjne

MCS [48, 49]
Przeszczepienie serca [50–52]

Zaawansowana HF
Zaawansowana HF

Inne interwencje Trening wysiłkowy [53–56]
Wielospecjalistyczny program leczenia HF [57, 58]
Opieka paliatywna [59, 60] Zaawansowana HF

 Skróty: CRT, terapia resynchronizująca; HF, niewydolność serca; HFrEF, niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; i.v., dożylnie; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; 
MCS, mechaniczne wspomaganie krążenia

6. WSZCZEPIALNE URZĄDZENIA DO ELEKTROTERAPII W LECZENIU NIEWYDOLNOŚCI SERCA 
Z OBNIŻONĄ FRAKCJĄ WYRZUTOWĄ

Nie ma żadnego materiału uzupełniającego do tego rozdziału.

7. NIEWYDOLNOŚĆ SERCA Z ŁAGODNIE OBNIŻONĄ FRAKCJĄ WYRZUTOWĄ

Tabela uzupełniająca 10. Niewydolność serca z łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową — charakterystyka demograficzna, czynniki etiolo-
giczne i choroby współistniejące w rejestrach i próbach klinicznych

Charakterystyka 
kliniczna

GWTG-HF [61] 
n = 5626

OPTIMIZE-HF [62] 
n = 7321

SwedeHF [63] 
n = 9019

ESC-HF-LT [64] 
n = 2212

TIME-CHF [65] 
n = 108

CHART-2 [66] 
n = 596

Wiek (lata) 81 74 74 64 79 69

Kobiety (%) 50 52 39 32 46 28

BMI (kg/m2) 27 – 27 29 – 23

HTN (%) 78 74 64 60 82 90

Cukrzyca (%) 42 44 27 31 – –

CAD (%) 57 – 53 42 80 80

AF (%) 40 33 58 22 40 44

Hiperlipidemia (%) 48 35 – – 48 80

Skróty: AF, migotanie przedsionków; BMI, wskaźnik masy ciała; CAD, choroba wieńcowa; CHART-2, Congestive Heart Failure Cardiopoietic Regenerative Therapy (próba kliniczna); 
ESC-HF-LT, European Society of Cardiology Heart Failure Long-Term (rejestr); GWTG-HF, Get With the Guidelines, Heart Failure (rejestr); HTN, nadciśnienie tętnicze;  
OPTIMIZE-HF, Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure (rejestr); SwedeHF, Swedish Heart Failure Registry (rejestr);  
TIME-CHF, Trial of Intensified versus standard Medical therapy in Elderly patients with Congestive Heart Failure (próba kliniczna)
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Tabela uzupełniająca 11. Wyniki prób klinicznych dotyczących leczenia niewydolności serca z łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową

Stosowany lek LVEF Objawy Hospitalizacje 
z powodu HFa 

Zgony CV lub 
hospitalizacje 
z powodu HFa 

Umieralność CV Umieralność 
ogólna 

Uwagi

Diuretyki Nie przeprowadzono 
odpowiednich prób 

klinicznych

ACEI (poprawa) 0,38  
(0,19–0,75)b

PEP-CHFc

Kandesartan (poprawa) 0,72  
(0,55–0,95)d

0,76  
(0,61–0,96)

0,81  
(0,60–1,11)

0,79  
(0,60–1,04)

CHARM-Preservedc

Irbesartan 0,98  
(0,85–1,12)

I-PRESERVEc 

ARNI  
(sakubitryl/ 
/walsartan)

Poprawa Wyniki jeszcze 
nieprzedstawione

0,78  
(0,64–0,95)

Wyniki jeszcze 
nieprzedsta-

wione

Wyniki jeszcze 
nieprzedsta-

wione

PARAGON-HFc 
(w porównaniu 
z walsartanem)

MRA 0,76  
(0,46–1,27)

0,72  
(0,50–1,05)

0,69  
(0,43–1,12)

0,73  
(0,49–1,10)

TOPCATc 

Beta-adrenolityk 
(SR)

Poprawa 0,95  
(0,68–1,32)

0,83  
(0,60–1,13)

0,48  
(0,24–0,97)

0,59  
(0,34–1,03)

Metaanaliza 
danych uzyskanych 
u poszczególnych 

pacjentów

Beta-adrenolityk 
(AF)

Poprawa 1,15 (0,57–2,32) 1,06  
(0,58–1,94)

0,86  
(0,36–2,03)

1,30  
(0,63–2,67)

Metaanaliza 
danych uzyskanych 
u poszczególnych 

pacjentów

Digoksyna 0,80  
(0,63–1,03)

0,96  
(0,79–1,17)

1,24  
(0,94–1,64)

1,08  
(0,85–1,37)

DIG [67] 

aAnalizy czasu do wystąpienia pierwszego incydentu; bpacjenci po przebytym zawale serca — punktem końcowym były zgony z wszystkich przyczyn i hospitalizacje 
z powodu HF; cw tych próbach klinicznych wpływ na główny punkt końcowy był neutralny; w badaniu TOPCAT w warstwie pacjentów włączonych do badania i poddanych 
randomizacji na podstawie kryteriów stężenia peptydów natriuretycznych (n = 981) hazard względny dla wpływu leczenia na główny punkt końcowy wyniósł 0,65 (95% CI, 
0,49–0,87; P = 0,003) (tab. uzup. 12); ddla ponownych hospitalizacji ryzyko względne 0,48 (95% CI, 0,33–0,70)
Uwagi: (poprawa) = poprawa u pacjentów z LVEF >40%, ale nie w oddzielnej grupie z HFmrEF. Istotne efekty w podgrupie pacjentów z HFmrEF zaznaczono czcionką wy-
tłuszczoną
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; AF, migotanie przedsionków; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora 
angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; CHARM-Preserved, Candesartan Cilexetil in Heart Failure, Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; CI, przedział ufności;  
CV, sercowo-naczyniowy; DIG, Digitalis Investigation Group; HF, niewydolność serca; HFmrEF, niewydolność serca z łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową; I-PRESERVE, Irbesar-
tan in Patients with Heart Failure and PRESERVEd Ejection Fraction; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego;  
PARAGON-HF, Prospective Comparison of ARNI with ARB Global Outcomes in HF with Preserved Ejection Fraction; PEP-CHF, Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure; 
SR, rytm zatokowy; TOPCAT, Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with an Aldosterone Antagonist
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8. NIEWYDOLNOŚĆ SERCA Z ZACHOWANĄ FRAKCJĄ WYRZUTOWĄ

Tabela uzupełniająca 12. Próby kliniczne II i III fazy przeprowadzone u pacjentów z niewydolnością serca z zachowaną frakcją wyrzutową

Badanie Interwencja Główne kryteria włączenia Średni czas 
obserwacji

Główne punkty końcowe Wpływ leczenia na 
objawy

PEP-CHF [68] Peryndopryl vs placebo Wskaźnik kurczliwości LV ≥1,4 
(odpowiednik LVEF ≥40%), ob-
jawowa HF leczona diuretykiem, 
dysfunkcja rozkurczowa w ba-
daniu echokardiograficznym, 
wiek ≥70 lat

2,1 roku Bez różnicy łącznej często-
ści zgonów z wszystkich 
przyczyn i hospitalizacji 
z przyczyn sercowo-na-
czyniowych (36% vs 37%, 
P = 0,35)

Peryndopryl — popra-
wa klasy czynno-
ściowej i dystansu 
w 6MWT

I-PRESERVE [69] Irbesartan vs placebo LVEF ≥45%, potwierdzona III–IV 
klasa NYHA lub II klasa NYHA 
z hospitalizacją z powodu HF 
w ciągu poprzedzających 6 
miesięcy, wiek ≥60 lat

4,1 roku Bez różnicy łącznej często-
ści zgonów z wszystkich 
przyczyn i hospitalizacji 
z powodu HF (24% vs 25%, 
P = 0,54) 

Irbesartan — bez po-
prawy w skali MLHFQ

CHARM-Preserved 
[70] 

Kandesartan vs 
placebo

LVEF >40%, II–IV klasa NYHA, 
hospitalizacja kardiologiczna 
w wywiadach

3,0 roku Trend w kierunku zmniej-
szenia łącznej częstości 
zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
i hospitalizacji z powodu 
HF o 11% (22% vs 24%, 
nieskorygowane P = 0,12, 
skorygowane P = 0,051)

Kandesartan — nie 
podano

Aldo-DHF [71] Spironolakton vs 
placebo

LVEF ≥50%, II–III klasa NYHA, 
szczytowe VO2 ≤25 ml/min/kg, 
dysfunkcja rozkurczowa w ba-
daniu echokardiograficznym lub 
AF, wiek ≥50 lat

1,0 roku Zmniejszenie E/e’ o 1,5 
(P <0,001), bez zmiany 
szczytowego VO2 (P = 0,81)

Spironolakton — 
bez zmniejszenia 
objawów ani poprawy 
jakości życia

TOPCAT [72] Spironolakton vs 
placebo

LVEF ≥45%, ≥1 objaw podmio-
towy HF, ≥1 objaw przedmioto-
wy HF, hospitalizacja z powodu 
HF w ciągu poprzedzających 
12 miesięcy lub BNP ≥100 pg/ml 
lub NT-proBNP ≥360 pg/ml, 
wiek ≥50 lat

3,3 roku Bez różnicy łącznej czę-
stości zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, 
incydentów zresuscytowa-
nego NZK i hospitalizacji 
z powodu HF (19% vs 20%, 
P = 0,14)

Spironolakton — nie 
podano

DIG-PEF [73] Digoksyna vs placebo HF z LVEF >45%, rytm zatokowy 3,1 roku Bez różnicy łącznej często-
ści zgonów z powodu HF 
i hospitalizacji z powodu HF 
(21% vs 24%, P = 0,14)

Digoksyna — nie 
podano

PARAMOUNT [74] Sakubitryl/walsartan 
vs walsartan 

HF z LVEF ≥45%, II–III klasa 
NYHA, NT-proBNP >400 pg/ml

12 tygodni Zmniejszenie stężenia NT
-proBNP, względna zmiana 
w grupie sakubitrylu/ 
/walsartanu 0,77; 95% CI, 
0,64–0,92 (P = 0,005) 

Sakubitryl/walsartan 
— poprawa jakości 
życia w skali KCCQ

RELAX [75] Sildenafil vs placebo HF z LVEF ≥45%, II–IV klasa 
NYHA, szczytowe VO2 <60% 
wartości referencyjnej, 
NT-proBNP >400 pg/ml lub duże 
ciśnienie napełniania LV

24 tygodnie Bez zmiany szczytowego 
VO2 (P = 0,90)

Sildenafil — bez 
poprawy

PARAGON-HF [76] Sakubitryl/walsartan 
vs walsartan 

HF z LVEF ≥45%, II–IV klasa 
NYHA, powiększenie lewego 
przedsionka LUB LVH oraz 
zwiększone stężenie NT-proBNP 
≥300 pg/ml (≥900 pg/ml, jeżeli 
AF) LUB hospitalizacja z powodu 
HF w ciągu poprzedzających  
9 miesięcy i NT-proBNP 
>300 pg/ml (>600 pg/ml,  
jeżeli AF) 

35 miesięcy 
(mediana)

Trend w kierunku zmniej-
szenia łącznej częstości 
zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych 
i hospitalizacji z powodu HF 
o 13%; 95% CI, 0,75–1,01 
(P = 0,056)

Sakubitryl/walsar-
tan — bez poprawy 
jakości życia w skali 
KCCQ

Skróty: 6MWT, 6-minutowa próba chodu; AF, migotanie przedsionków; Aldo-DHF, Aldosterone Receptor Blockade in Diastolic Heart Failure; ARB, antagonista receptora angio-
tensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CHARM-Preserved, Candesartan Cilexetil in Heart 
Failure — Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity; CI, przedział ufności; DIG-PEF, pomocnicze badanie Digitalis Investigation Group (wpływ digoksyny na choro-
bowość i umieralność w rozkurczowej niewydolności serca); E/e’, stosunek prędkości fali E (wczesnego napełniania) napływu mitralnego w echokardiografii doplerowskiej 
do prędkości e’ (wczesnej relaksacji) mięśnia sercowego w tkankowej echokardiografii doplerowskiej; HF, niewydolność serca; I-PRESERVE, Irbesartan in Patients with Heart 
Failure and PRESERVEd Ejection Fraction; KCCQ, Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; LV, lewa komora; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVH, przerost lewej komory; 
MLHFQ, Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne; NZK, nagłe zatrzymanie krążenia; PARAGON-HF, Prospective Comparison of ARNI with ARB Global Outcomes in HF with preserved Ejection Fraction; PARAMOUNT, LCZ696 
Compared to Valsartan in Patients with Chronic Heart Failure and Preserved Left-ventricular Ejection Fraction; PEP-CHF, Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure; 
RELAX, Phosphodiesterase-5 Inhibition to Improve Clinical Status and Exercise Capacity in Diastolic Heart Failure; TOPCAT, Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with 
an Aldosterone Antagonist; VO2, zużycie tlenu
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Rycina uzupełniająca 1. Stadia rozwoju i progresji niewydolności serca [77] 
Skróty: CVD, choroba układu krążenia; HF, niewydolność serca; HTN, nadciśnienie tętnicze; LV, lewa komora; LVH, przerost lewej komory;  
RV, prawa komora

Konieczność zastosowania 
zaawansowanych metod 

leczenia, w tym rozważenie 
przeszczepienia serca, 

mechanicznego wspomagania 
krążenia, opieki paliatywnej

Ryzyko niewydolności serca

Stadium A Stadium B Stadium C Stadium D

Pacjenci z HTN, CVD, cukrzycą, 
otyłością, znaną ekspozycją 

na czynniki działające toksycznie 
na serce, kardiomiopatią 
w wywiadach rodzinnych

Pacjenci zagrożeni HF, 
ale bez obecnych 

ani wcześniejszych 
objawów podmiotowych, 
ani przedmiotowych HF 

i bez biomarkerów strukturalnych 
ani markerów genetycznych 

choroby serca

Stadium poprzedzające 
niewydolność serca

Niewydolność serca
Zaawansowana

 niewydolność serca

Pacjenci bez obecnych 
ani wcześniejszych 

objawów podmiotowych 
ani przedmiotowych HF, 

ale z jednym z poniższych:

Strukturalna choroba serca, 
np. LVH, powiększenie jamy 
serca, zaburzenia czynności 

skurczowej, nieprawidłowości 
tkanki mięśnia sercowego, 

wada zastawkowa

Nieprawidłowa czynność serca, 
np. upośledzenie czynności 

skurczowej LV lub RV, 
cechy zwiększonego ciśnienia 

napełniania lub dysfunkcji 
rozkurczowej

Zwiększone stężenie peptydów 
natriuretycznych lub troponiny 
sercowej w sytuacji ekspozycji 

na czynniki działające 
toksycznie na serce

Pacjenci z obecnymi 
lub wcześniejszymi objawami 

podmiotowymi i/lub 
przedmiotowymi HF, 

których przyczyną jest:

Nasilone objawy podmiotowe 
i/lub przedmiotowe HF 

w spoczynku, wielokrotne 
hospitalizacje — pomimo 
leczenia zachowawczego 

zgodnie z wytycznymi, oporność 
na takie leczenie 

lub jego nietolerancjaStrukturalna 
i/lub czynnościowa 

nieprawidłowość w sercu

Utrzymująca się 
niewydolność 

serca

Po zastosowaniu leczenia zachowawczego zgodnie 
z wytycznymi oraz modyfikacji czynników ryzyka

Niewydolność 
serca w remisji

9. WIELOSPECJALISTYCZNE, ZESPOŁOWE PODEJŚCIE DO PREWENCJI  
I LECZENIA PRZEWLEKŁEJ NIEWYDOLNOŚCI SERCA
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10. ZAAWANSOWANA NIEWYDOLNOŚĆ SERCA

Tabela uzupełniająca 13. Proponowane kryteria kliniczne, laboratoryjne i echokardiograficzne, które powinny skłaniać do skierowania 
pacjenta do specjalistycznego ośrodka leczenia niewydolności serca lub zaawansowanej niewydolności serca

Kryteria kliniczne Kryteria laboratoryjne Obrazowanie Skale ryzyka

•	 >1 hospitalizacja z powodu HF 
w ciągu ostatniego roku

•	 III–IV klasa według NYHA
•	 Nietolerancja optymalnej dawki 

dowolnego leku zalecanego 
w wytycznych do leczenia HF

•	 Zwiększające się zapotrzebowanie 
na diuretyk

•	 SBP ≤90 mm Hg
•	 Niezdolność pacjenta do wyko-

nania spiroergometrycznej próby 
wysiłkowej

•	 Dystans w 6MWT <300 m
•	 Brak klinicznej odpowiedzi na CRT
•	 Kacheksja, niezamierzone 

chudnięcie
•	 Pogorszenie w skali KCCQ 

o >5 pkt.

•	 eGFR <45 ml/min
•	 Kreatynina w surowicy 

≥160 μmol/l
•	 Potas >5,2 lub <3,5 mmol/l
•	 Hiponatremia
•	 Hb ≤12 g/dl
•	 Stale znacznie zwiększone 

stężenie BNP/NT-proBNP, np. 
NT-proBNP ≥1000 pg/ml

•	 Nieprawidłowe wyniki badań 
czynności wątroby

•	 Małe stężenie albumin

•	 LVEF ≤30%
•	 Duży obszar akinezy/dyskinezy 

lub tętniak
•	 Umiarkowanaa lub ciężka niedo-

mykalność mitralna
•	 Dysfunkcja RV
•	 Ciśnienie skurczowe w tętnicy 

płucnej ≥50 mm Hg
•	 Umiarkowana lub ciężka niedo-

mykalność trójdzielna
•	 Trudna do oceny ciężkość stenozy 

aortalnej
•	 IVC poszerzona lub bez zmienno-

ści oddechowej

•	 MAGGIC — przewidywana roczna 
przeżywalność ≤80%

•	 SHFM — przewidywana roczna 
przeżywalność ≤80%

•	 MECKI — przewidywana roczna 
przeżywalność ≤80%

aSama umiarkowana niedomykalność mitralna nie wystarcza, ale jest jednym z czynników wskazujących na ryzyko progresji i powinna być brana pod uwagę razem z innymi 
zmiennymi
Należy zauważyć, że w tabeli wymieniono wiele klinicznie istotnych, ale czasami subiektywnych i nieswoistych kryteriów. Czułość tych kryteriów została potraktowana 
priorytetowo w stosunku do ich swoistości, to znaczy wiele kryteriów może być spełnionych przez pacjentów, którzy nie wymagają skierowania do specjalistycznego ośrodka 
leczenia HF, ale jeżeli uwzględnia się te kryteria w ramach wszechstronnej oceny, istnieje mniejsze ryzyko, że pacjenci z grupy większego ryzyka zostaną przeoczeni lub skiero-
wani zbyt późno. Podczas gdy zdefiniowano wartości progowe dla wpisania pacjenta na listę oczekujących na przeszczepienie serca lub decyzji o wszczepieniu LVAD, nie ma 
danych, które pozwalałyby zdefiniować określone wartości progowe dla kierowania pacjentów do specjalistycznego ośrodka leczenia HF
Skróty: 6MWT, 6-minutowa próba chodu; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CRT, terapia resynchronizująca; eGFR, oszacowany współczynnik przesączania kłębuszkowego; 
Hb, hemoglobina; HF, niewydolność serca; IVC, żyła główna dolna; KCCQ, Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; LVAD, urządzenie wspomagające pracę lewej komory; 
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MAGGIC, Meta-Analysis Global Group in Chronic Heart Failure; MECKI, Metabolic Exercise test data combined with Cardiac and Kidney 
Indexes; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; RV, prawa komora; SBP, skurczowe ciśnienie 
tętnicze; SHFM, Seattle Heart Failure Model

Tabela uzupełniająca 14. Wskaźniki zaawansowanej niewydolności serca — skrót mnemotechniczny „I Need Help”

I Leki inotropowe (Inotropes) Wcześniejsza lub obecna konieczność stosowania dobutaminy, milrinonu, dopami-
ny lub lewosimendanu

N Klasa NYHA/peptydy natriuretycze  
(NYHA class/Natriuretic Peptides)

Utrzymujące się objawy w III lub IV klasie według NYHA i/lub utrzymujące się duże 
stężenie BNP lub NT-proBNP

E Dysfunkcja kluczowych narządów  
(End-Organ Dysfunction) 

Nasilenie dysfunkcji nerek lub wątroby u pacjenta z HF

E Frakcja wyrzutowa (Ejection Fraction) Bardzo mała LVEF (<20%)

D Wyładowania defibrylatora (Defibrillator shocks) Powtarzające się uzasadnione wyładowania defibrylatora

H Hospitalizacje (Hospitalizations) Więcej niż jedna hospitalizacja z powodu HF w ciągu ostatnich 12 miesięcy

E Obrzęki/eskalacja leczenia diuretycznego  
(Edema/Escalating diuretics)

Utrzymujące się przewodnienie i/lub zwiększające się zapotrzebowanie na diuretyk

L Niskie ciśnienie tętnicze (Low blood pressure) Stale niskie ciśnienie tętnicze (SBP <90 do 100 mm Hg)

P Leki wpływające na rokowanie  
(Prognostic medication)

Niemożność zwiększenia dawki (lub potrzeba zmniejszenia dawki/odstawienia) 
ACEI, beta-adrenolityku, ARNI lub MRA

Przedrukowano z [78, 79]
Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; BNP, peptyd natriuretyczny typu B;  
HF, niewydolność serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NT-proBNP, N-końcowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze. 
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Tabela uzupełniająca 15. Przegląd głównych urządzeń do długoterminowego mechanicznego wspomagania krążenia i dotyczących ich 
badań klinicznych

Urządzenie Charakterystyka Dowody z głównych prób klinicznych Główne zagrożenia

HeartMate II (Thoratec, 
St. Jude, Abbott) 
[80–90] 

Pompa osiowa
Implantowana w kieszeni 
przedotrzewnowej, połączona 
kaniulą napływową z koniuszkiem 
LV i kaniulą odpływową z aortą 
wstępującą

Ocena strategii BTT (badanie prospektywne, z jed-
nym ramieniem, n = 133): przeżywalność 75% po 
6 miesiącach, 68% po 12 miesiącach [83] 
HeartMate II LVAD (randomizowane porównanie 
pompy generującej przepływ ciągły z pompą 
pulsacyjną): większa przeżywalność 2-letnia bez 
udaru mózgu ani awarii urządzenia w grupie pompy 
generującej przepływ ciągły w porównaniu z pompą 
pulsacyjną [87] 
ROADMAP (badanie obserwacyjne, LVAD n = 97, 
optymalne leczenie zachowawcze n = 103): LVAD 
związane z lepszą przeżywalnością i sprawnością 
funkcjonowania po 2 latach [80, 81] 

•	 Awaria urządzenia
•	 Zakrzepica pompy [86, 88, 89] 
•	 Udar niedokrwienny
•	 Zakażenie linii napędowej [90] 
•	 Krwawienie (udar krwotoczny)
•	 Niewydolność RV

HeartWare (HeartWare, 
Medtronic) [91–98] 

Pompa centryfugalna generująca 
przepływ ciągły
Implantowana i umieszczona 
całkowicie w obrębie przestrzeni 
osierdziowej, połączona linią 
napędową z kontrolerem

Badanie z jednym ramieniem (kandydaci do 
transplantacji, IV klasa NYHA, n = 50): roczna przeży-
walność 84% [98] 
Rejestr po uzyskaniu znaku CE (n = 254): przeżywal-
ność roczna 85%, 3-letnia 73% [97] 
ADVANCE (HeartWare w porównaniu z komercyjnie 
dostępnymi LVAD): brak niższości w stosunku do 
komercyjnie dostępnych urządzeń [91]; badanie 
według protokołu ciągłego dostępu: roczna przeży-
walność 84% [96] 
ENDURANCE (badanie randomizowane, otwarte, 
n = 446, pacjenci z zaawansowaną HF niekwalifiku-
jący się do transplantacji, HeartWare w porównaniu 
z HeartMate II): brak niższości HeartWare w porów-
naniu z innymi urządzeniami pod względem 2-letniej 
przeżywalności bez udaru mózgu prowadzącego 
do niepełnosprawności lub usunięcia urządzenia; 
większa częstość udarów mózgu, niewydolności RV, 
posocznicy [95] 

•	 Udar niedokrwienny
•	 Udar krwotoczny
•	 Niewydolność RV
•	 Zakażenie
•	 Awaria urządzenia [92, 93] 
•	 Zakrzepica pompy
•	 Zakażenie linii napędowej

HeartMate 3 (St. Jude, 
Abbott) [99–103] 

Pompa centryfugalna generująca 
przepływ ciągły, z bezłożyskowym 
rotorem lewitującym w polu ma-
gnetycznym, sztuczne tętno

Badanie z jednym ramieniem (n = 50, BTT i DT): 
przeżywalność 30-dniowa 98%, 6-miesięczna 92%, 
roczna podobna jak w przypadku innych urządzeń 
[102, 103] 
MOMENTUM 3 (badanie randomizowane, HeartMate 
3 w porównaniu z HeartMate II, BTT i DT, n = 294): 
pompa centryfugalna nie gorsza niż pompa osiowa 
po 6 miesiącach; wykazano również przewagę 
leczenia (hazard względny 0,55; 95% CI, 0,32–0,95; 
P = 0,04) [100] 
MOMENTUM 3 — wyniki po 2 latach (n = 366):  
większa przeżywalność bez udaru mózgu  
prowadzącego do niepełnosprawności lub reoperacji 
w celu wymiany/usunięcia urządzenia [hazard 
względny 0,46; 95% CI, 0,31–0,69; P <0,001  
(wyższość leczenia)] [99] 

•	 Bez zakrzepicy pompy w badaniu 
MOMENTUM 3 w porównaniu 
z częstością 10,1% w grupie pompy 
osiowej

•	 Niewydolność RV
•	 Udar mózgu
•	 Zakażenie
•	 Zakażenie linii napędowej
•	 Krwawienie z przewodu  

pokarmowego

Badanie HeartMate 3 CE Mark, wyniki po 2 latach 
(n = 50): przeżywalność bez udaru mózgu prowa-
dzącego do niepełnosprawności 84,9 ± 5% po roku 
i 77,3 ± 6% po 2 latach, łączna przeżywalność 2-letnia 
w analizie Kaplana-Meiera 74 ± 6%

Skróty: ADVANCE, Evaluation of the HeartWare Left Ventricular Assist Device for the Treatment of Advanced Heart Failure; BTT, leczenie pomostowe do czasu transplantacji;  
CE, Conformité Européenne; CI, przedział ufności; DT, leczenie docelowe; ENDURANCE, HeartWare Ventricular Assist System as Destination Therapy of Advanced Heart Failure;  
HF, niewydolność serca; LV, lewa komora; LVAD, urządzenie wspomagające pracę lewej komory; MOMENTUM 3, Multicenter study of MagLev Technology in Patients Undergoing 
Mechanical Circulatory Support Therapy with HeartMate 3; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; ROADMAP, Risk Assessment and Comparative Effectiveness of Left 
Ventricular Assist Device and Medical Management in Ambulatory Heart Failure Patients; RV, prawa komora
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11. OSTRA NIEWYDOLNOŚĆ SERCA

Tabela uzupełniająca 16. Czynniki wyzwalające ostrą niewydolność serca

ACS

Tachyarytmia (np. AF, częstoskurcz komorowy)

Nadmierny wzrost ciśnienia tętniczego

Zakażenie (np. zapalenie płuc, infekcyjne zapalenie wsierdzia, posocznica)

Nieprzestrzeganie zaleceń terapeutycznych dotyczących spożycia soli, podaży płynów lub przyjmowania leków

Bradyarytmia

Substancje toksyczne (alkohol, substancje psychoaktywne)

Leki (np. NLPZ, kortykosteroidy, leki o ujemnym działaniu inotropowym, kardiotoksyczna chemioterapia)

Zaostrzenie POChP

Zatorowość płucna

Operacja i powikłania w okresie okołooperacyjnym

Aktywacja współczulna, kardiomiopatia stresowa

Zaburzenia metaboliczne/hormonalne (np. dysfunkcja tarczycy, ketoza cukrzycowa, dysfunkcja nadnerczy)

Ciężka niedokrwistość

Ciąża i nieprawidłowości związane z okresem okołoporodowym

Incydent naczyniowo-mózgowy

Ostra przyczyna mechaniczna: pęknięcie mięśnia sercowego wikłające ACS (pęknięcie wolnej ściany, pęknięcie przegrody międzykomorowej, ostra niedomy-
kalność mitralna), uraz klatki piersiowej lub interwencja w obrębie mięśnia sercowego, ostra niewydolność własnej lub sztucznej zastawki wtórna do zapalenia 
wsierdzia, rozwarstwienie aorty lub zakrzepica

Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; POChP, przewlekła obturacyjna choroba płuc

Tabela uzupełniająca 17. Nieprawidłowe wyniki badań dodatkowych wykorzystywanych w diagnostyce ostrej niewydolności serca

Badanie Nieprawidłowość Interpretacja Praktyczne implikacje

EKG Zmiany odcinka ST
Szybka niemiarowa czynność serca
Mała amplituda zespołów QRS
Cechy przeciążenia RV

ACS
AF z szybką czynnością komór
Podejrzenie tamponady serca
Podejrzenie zatorowości płucnej

Koronarografia/PCI
Kontrola częstości/rodzaju rytmu komór
Echokardiografia/nakłucie worka osier-
dziowego
Dimer D/echokardiografia/CT

Zdjęcie rentgenowskie 
klatki piersiowej

Obrzęk śródmiąższowy lub pęcherzykowy
Płyn w jamie opłucnej
Powiększenie serca
Zagęszczenia

Ostra HF
Ostra HF
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Zapalenie płuc, nowotwór

Echokardiografia
Badania laboratoryjne/CT

Echokardiografiaa Odcinkowa dysfunkcja skurczowa LV
Globalna dysfunkcja skurczowa LV
Dysfunkcja rozkurczowa LV
Dysfunkcja RV
Ostra wada zastawkowa
Blaszka rozwarstwienia w aorcie
Płyn w worku osierdziowym
Ubytek przegrody międzykomorowej
Poszerzenie IVC

ACS
Ostra HF
Ostra HF
Zatorowość płucna lub ACS lub RVF
PMR lub zapalenie wsierdzia lub 
zerwanie struny ścięgnistej
Rozwarstwienie aorty
Tamponada/pęknięcie wolnej ściany
Pęknięcie IVS (ACS)
Ostra HF

Koronarografia/PCI
Dimer D/echokardiografia/CT/koronaro-
grafia
Badania laboratoryjne/TEE/operacja w try-
bie nagłym
Operacja w trybie nagłym
Nakłucie worka osierdziowego/operacja 
w trybie nagłym
MCS jako leczenie pomostowe przed 
operacją

Ultrasonografia płuc Linie B
Płyn w jamie opłucnej

Ostra HF
Ostra HF

aNatychmiastowe badanie echokardiograficzne (w trybie nagłym) zaleca się u pacjentów z niestabilnością hemodynamiczną/we wstrząsie kardiogennym oraz w przypadku 
podejrzenia zagrażającej życiu strukturalnej/czynnościowej choroby serca (mechaniczne powikłania świeżego zawału serca, ostra wada zastawkowa, rozwarstwienie aorty). 
Jeżeli pełne badanie echokardiograficzne nie jest dostępne, początkowo można dokonać oceny w ograniczonym zakresie (Focus Cardiac Ultrasound) [104], natomiast pełne 
badanie echokardiograficzne wykonać później, ale jak najszybciej
Skróty: ACS, ostry zespół wieńcowy; AF, migotanie przedsionków; CT, tomografia komputerowa; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolność serca; IVC, żyła główna dolna;  
IVS, przegroda międzykomorowa; LV, lewa komora; PCI, przezskórna interwencja wieńcowa; PMR, pęknięcie mięśnia brodawkowatego; RV, prawa komora; RVF, niewydolność 
prawokomorowa; TEE, echokardiografia przezprzełykowa
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Tekst uzupełniający 11.1. Wstrząs kardiogenny
Występują różne fenotypy wstrząsu kardiogennego 
w zależności od charakteru ostrego uszkodzenia serca, 
a także wcześniejszej historii chorób serca i ogólnego 
stanu medycznego pacjenta [105–108]. Ważna różnica 
występuje między wstrząsem kardiogennym związanym 
z ostrym zespołem wieńcowym (ACS, acute coronary 
syndrome) a wstrząsem kardiogennym niezwiązanym 
z ACS, ponieważ te dwie jednostki różnią się istotnie pod 
względem priorytetów podczas początkowego postępo-
wania oraz wyników leczenia. Opracowano wiele kryte-
riów rozpoznawania wstrząsu kardiogennego, z których 
wszystkie obejmują hipotensję (skurczowe ciśnienie 
tętnicze [SBP, systolic blood pressure] <90 mm Hg pomimo 
odpowiedniego napełniania serca lub stosowanie leków 
naczynioskurczowych w celu utrzymania SBP >90 mm 
Hg). Należy zauważyć, że hipoperfuzji nie zawsze towa-
rzyszy hipotensja, ponieważ BP może być utrzymywane 
przez wyrównawczy skurcz naczyń (z udziałem lub bez 
udziału leków naczynioskurczowych), chociaż następuje 
to kosztem pogorszenia perfuzji i utlenowania tkanek 

[109]. U wszystkich pacjentów we wstrząsie kardiogennym 
występuje niewydolność oddechowa wymagająca tleno-
terapii, a prawie dwie trzecie z nich wymagają inwazyjnej 
wentylacji mechanicznej. U małego odsetka (<20%) można 
zastosować nieinwazyjną wentylację [110]. 

W ewolucji wstrząsu kardiogennego wyróżniono pięć 
faz (ryc. uzup. 2).

W zależności od miejscowej dostępności świadczeń 
pacjenci we wstrząsie kardiogennym mogą być szybko 
transportowani do ośrodka trzeciego stopnia referencyjno-
ści („ośrodek leczenia wstrząsu” — Shock Centre), w którym 
cewnikowanie serca jest dostępne przez całą dobę 7 dni 
w tygodniu, działa wielospecjalistyczny zespół leczenia 
wstrząsu i dostępny jest wyspecjalizowany oddział inten-
sywnej opieki (ICU, intensive care unit), w którym można 
zastosować krótkoterminowe mechaniczne wspomaganie 
krążenia (MCS, mechanical circulatory support) [107, 111]. 
U pacjentów we wstrząsie kardiogennym wikłającym ACS 
zaleca się natychmiastową koronarografię z zamiarem 
wykonania rewaskularyzacji wieńcowej [105–107, 111–113]. 
W badaniu Culprit Lesion only PCI versus Multivessel PCI in 

Stadium E — skrajnie ciężki stan (Extremis)
 Pacjent z załamaniem krążenia, często (ale nie zawsze) 
  z opornym na leczenie zatrzymaniem krążenia, z trwającą resuscytacją krążeniowo-
   -oddechową lub podtrzymywany przy życiu za pomocą wielu jednoczesnych 
    ostrych interwencji włącznie ze stosowaniem ECMO. Są to pacjenci 
     wymagający zaangażowania wielu lekarzy w celu rozwiązywania wielu
      jednoczesnych problemów związanych z brakiem stabilności klinicznej pacjenta

Stadium A — ryzyko wstrząsu kardiogennego (At risk)
 Pacjent, u którego obecnie nie występują objawy podmiotowe 
  ani przedmiotowe wstrząsu kardiogennego, ale który jest 
   zagrożony jego wystąpieniem. Do tej kategorii mogą 
    należeć pacjenci ze świeżym zawałem serca bądź objawami 
     ostrej i/lub przewlekłej niewydolności serca

Stadium B — rozpoczynający się wstrząs kardiogenny (Beginning)
 Pacjent z klinicznymi cechami względnej hipotensji 
  lub tachykardii bez hipoperfuzji

Stadium C — klasyczny wstrząs kardiogenny (Classic)
  Pacjent z hipoperfuzją, który w celu przywrócenia perfuzji wymaga 
   interwencji (leki inotropowe, naczynioskurczowe lub mechaniczne 
    wspomaganie krążenia, ECMO) wykraczającej poza samą 
     resuscytację płynową. U tych pacjentów typowo występuje 
      względna hipotensja

Stadium D — pogarszający się stan (Deteriorating or Doom)
 Pacjent o charakterystyce podobnej do kategorii C, 
  którego stan pogarsza się. U tych pacjentów nie uzyskano odpowiedzi 
   na początkowe interwencje

Rycina uzupełniająca 2. Stadia wstrząsu kardiogennego 
Skróty: ECMO, pozaustrojowa oksygenacja błonowa
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Cardiogenic Shock (CULPRIT-SHOCK) [114–116] wykazano, 
że strategia przezskórnej interwencji wieńcowej (PCI, per-
cutaneous coronary intervention) dotyczącej tylko zmiany 
odpowiedzialnej za wstrząs, z możliwością dalszej eta-
powej rewaskularyzacji, była lepsza niż natychmiastowa 
wielonaczyniowa PCI [117]. 

Po początkowym podaniu płynów (jeżeli jest to 
właściwe) farmakoterapia polega na dożylnym podawa-
niu leków naczynioaktywnych w celu poprawy perfuzji 
narządów poprzez zwiększenie pojemności minutowej 
serca i ciśnienia tętniczego (główny tekst wytycznych, 
ryc. 10). Wybór poszczególnych leków ma w znacznym 
stopniu charakter empiryczny. Lekiem naczynioskurczo-
wym z wyboru jest noradrenalina, natomiast najczęściej 
stosowanym adrenergicznym lekiem inotropowym jest 
dobutamina. Można również stosować lewosimendan (uni-
kając bolusa) w połączeniu z lekiem naczynioskurczowym, 
takim jak noradrenalina [118, 119]. Zasadniczo zaleca się, 
aby stosować jak najmniejszą dawkę leku inotropowego 
przez jak najkrótszy czas, ponieważ takie leczenie zwiększa 
zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen i jest arytmo-
genne [105–107, 111]. 

U pacjentów we wstrząsie kardiogennym opornym 
na leczenie inotropowe/naczynioskurczowe wczesne za-
stosowanie czasowego MCS jest metodą leczenia mającą 
charakter leczenia pomostowego do czasu poprawy (BTR, 
bridge to recovery) lub do czasu decyzji (BTD, bridge to 
decision), to znaczy do czasu długoterminowego leczenia 
za pomocą urządzenia wspomagającego pracę komory, 
przeszczepienia serca lub wycofania leczenia (główny 
tekst wytycznych, ryc. 10). Na dobór pacjentów do takiego 
leczenia wpływają takie czynniki, jak jego skuteczność, 
doświadczenie danego ośrodka oraz powikłania związane 
ze stosowaniem urządzeń. Ważny jest również czas zasto-
sowania MCS, z preferencją jego wczesnego rozpoczyna-
nia, przed wystąpieniem zaawansowanej niewydolności 
wielonarządowej, oraz z unikaniem daremnego leczenia 
[106, 107, 111]. 

Tekst uzupełniający 11.2. Decyzje dotyczące 
miejsca dalszego leczenia i kierowanie pacjentów 
na oddziały intensywnej opieki
Pacjenci z ostrą niewydolnością serca (AHF, acute heart 
failure) trafiają do różnych miejsc, w tym szpitalnych izb 
przyjęć/oddziałów ratunkowych, oddziałów kardiologicz-
nych (i niekardiologicznych) oraz różnego rodzaju ICU 
[120]. Decyzja dotycząca tego, gdzie skierować pacjenta 
po przeprowadzeniu odpowiedniego postępowania 
w szpitalnej izbie przyjęć/oddziale ratunkowym, jest jedną 
z najważniejszych podejmowanych przez lekarzy pracują-
cych w takich miejscach. Właściwe decyzje pozwalają na 
niezwłoczne i agresywne leczenie szpitalne u pacjentów 
z grupy dużego ryzyka, podczas gdy pacjenci z grupy 
małego ryzyka mogą być bezpiecznie wypisywani do 
domu bez narażenia na potencjalne ryzyko związane z ho-
spitalizacją oraz bez zużywania istotnych zasobów na ich 

leczenie [121]. Niektórzy pacjenci trafiający do szpitalnych 
izb przyjęć/oddziałów ratunkowych z powodu AHF, głów-
nie z ostrą dekompensacją niewydolności serca (HF, heart 
failure) (zob. główny tekst wytycznych, rozdz. 11.2.1), z mało 
nasilonymi objawami podmiotowymi i przedmiotowymi 
zastoju, bez dysfunkcji nerek, z prawidłowym stężeniem 
troponiny i bardzo małym stężeniem peptydów natriure-
tycznych, mogą być stamtąd wypisywani bezpośrednio 
do domu po zastosowaniu niewielkiej dawki diuretyku 
i modyfikacji leczenia doustnego, z zaleceniem dalszej 
obserwacji klinicznej w trybie ambulatoryjnym [122, 123]. 

W ciągu ostatniego dziesięciolecia opracowano kilka 
skal ryzyka przeznaczonych do stosowania w szpitalnych 
izbach przyjęć/oddziałach ratunkowych w celu obiektyw-
nego wspomagania procesu decyzyjnego dotyczącego 
miejsca dalszego leczenia pacjentów [122, 124, 125]. Do-
tychczas nie zostały one jednak wprowadzone do po-
wszechnej praktyki [126]. Dwie z tych skal ryzyka poddano 
prospektywnej i zewnętrznej walidacji pod względem 
przewidywania umieralności 30-dniowej, stwierdzając 
ryzyko zgonu wynoszące 0% w kategoriach małego ryzy-
ka, a więc mogą one być użyteczne, kiedy podejmuje się 
decyzje dotyczące miejsca dalszego leczenia [127, 128]. 
Dalsze badania, w tym oceniające wdrożenie, a następnie 
szerokie zastosowanie tych algorytmów, mogą zwiększyć 
sprawność opieki nad pacjentami z grupy mniejszego ry-
zyka oraz zwiększyć bezpieczeństwo, ograniczając niewła-
ściwe wypisywanie pacjentów z grupy dużego ryzyka [129, 
130]. Z drugiej strony, decyzje dotyczące miejsca dalszego 
leczenia mogą nie zależeć wyłącznie od ryzyka zdarzeń 
niepożądanych u danego pacjenta, ponieważ trzeba 
brać pod uwagę wiele czynników niemedycznych, w tym 
status społeczno-ekonomiczny, adekwatność wsparcia ze 
strony rodziny oraz możliwości dalszej obserwacji w wa-
runkach ambulatoryjnych.

Jeżeli chodzi o fazę leczenia szpitalnego, u pacjen-
tów hospitalizowanych z powodu AHF mogą wystąpić 
powikłania zagrażające życiu, które wymagają natych-
miastowego leczenia dostępnego tylko w ICU [120, 131, 
132]. Niezależnie od dużej zmienności definicji, zakresu 
oferowanego leczenia i obsady personelu medycznego 
ICU jest środowiskiem zaawansowanej technologicznie 
opieki ratującej życie w przypadkach izolowanej lub zło-
żonej zaawansowanej dysfunkcji narządów [120, 131–133]. 
Intensywność lub poziom opieki (pod względem obsady 
pielęgniarskiej i lekarskiej, dostępnych metod leczenia 
i warunków sprawowania opieki) stopniuje się od 1 do 3, 
a opieka poziomu 3 (opieka nad pacjentami w krytycznie 
ciężkim stanie, critical care) zapewnia najwyższy poziom 
technologii ratujących życie w przypadkach dysfunkcji 
jednego lub wielu narządów (tab. uzup. 18) [131]. 

Natychmiastowy triaż i kierowanie pacjentów z AHF na 
właściwy poziom opieki stwarza potencjał poprawy jakości 
i wyników leczenia szpitalnego [132]. Takie decyzje wyma-
gają oceny pacjentów przez ekspertów z uwzględnieniem 
zarówno klinicznych korzyści z przyjęcia do ICU, jak i zwią-
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zanych z tym zagrożeń i kosztów. Opieka nad pacjentami 
w krytycznie ciężkim stanie wiąże się z dużym ryzykiem 
powikłań, w tym żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, 
krwawienia z górnego odcinka przewodu pokarmowego, 
majaczenia oraz szpitalnych zakażeń drobnoustrojami 
wykazującymi oporność na wiele leków[131, 133]. Kryte-
ria przyjęć na oddziały zapewniające najwyższy stopień 
intensywności opieki zależą od lokalnych zasobów i zasad 
postępowania. Przedstawiono je w tabeli uzupełnia-
jącej 19. Pacjenci, którzy nie spełniają tych kryteriów, wy-
magają zwykle tylko opieki poziomu 1 lub 2 [131]. Nieliczni 
pacjenci trafiający do szpitalnych izb przyjęć/oddziałów 
ratunkowych z powodu AHF, głównie nasilenia objawów 
podmiotowych HF z niewielkimi objawami przedmiotowy-
mi zastoju, bez dysfunkcji nerek, z prawidłowym stężeniem 
troponiny i bardzo małym stężeniem peptydów natriure-
tycznych, mogą być stamtąd wypisywani bezpośrednio 
do domu po zastosowaniu niewielkiej dawki diuretyku 
i modyfikacji leczenia doustnego, z zaleceniem dalszej ob-
serwacji klinicznej w trybie ambulatoryjnym [122, 123, 128]. 

Zmniejszanie intensywności opieki u pacjentów leczo-
nych początkowo w ICU zależy od stabilizacji ich stanu kli-
nicznego i ustępowania stanów stwarzających zagrożenie 
życia [120, 131]. Dalsze leczenie wymaga zaangażowania 
wielospecjalistycznego zespołu i zaplanowania postępo-
wania po wypisie ze szpitala.

Tekst uzupełniający 11.3. Monitorowanie stanu 
klinicznego pacjentów hospitalizowanych 
z powodu ostrej niewydolności serca

Początkowa ocena i monitorowanie
Początkowa ocena i dalsze monitorowanie podstawowych 
parametrów czynności serca i układu oddechowego, w tym 
pulsoksymetria, pomiary ciśnienia tętniczego i częstości 
oddechów oraz ciągła rejestracja elektrokardiogramu 
rozpoczęta w ciągu minut, są niezbędne w celu oceny, 
czy wentylacja, perfuzja obwodowa, utlenowanie oraz 
parametry hemodynamiczne są akceptowalne [105, 134]. 
U pacjentów z hipotensją utrzymującą się pomimo zasto-
sowanych interwencji należy rozważyć ciągłe inwazyjne 
monitorowanie ciśnienia tętniczego. Należy monitorować 
ilość oddawanego moczu, chociaż nie zaleca się rutynowe-
go cewnikowania pęcherza moczowego [134]. 

Intensywność wszelkiego monitorowania powinna 
zależeć od ciężkości choroby i niestabilności hemodyna-
micznej. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie powinni 
być umieszczani w miejscu, w którym można zapewnić 
najwyższy poziom monitorowania, w tym inwazyjne 
monitorowanie ciśnienia żylnego i tętniczego oraz mo-
nitorowanie pojemności minutowej serca (metodami 
inwazyjnymi i nieinwazyjnymi) w zależności od poziomu 
wymaganego/przewidywanego wspomagania. Natych-
miastowe badanie echokardiograficzne jest konieczne 
u pacjentów z niestabilnością hemodynamiczną oraz 
pacjentów, u których podejrzewa się ostre, zagrażające 

życiu nieprawidłowości strukturalne w sercu (powikłania 
mechaniczne, ostra niedomykalność zastawki, rozwar-
stwienie aorty). Wczesne badanie echokardiograficzne 
należy rozważyć u wszystkich pacjentów z AHF de novo 
lub niestabilnością hemodynamiczną. Cewnikowanie tęt-
nicy płucnej można rozważyć u pacjentów, u których nie 
uzyskuje się poprawy pomimo zastosowanych interwencji 
farmakologicznych (zwłaszcza w przypadku hipotensji 
i hipoperfuzji — cech wstrząsu kardiogennego, dysfunkcji 
obukomorowej oraz/lub kiedy obraz echokardiograficzny 
jest niezgodny z obrazem klinicznym), ponieważ ciężkość 
choroby może być niedoszacowana, kiedy polega się tylko 
na cechach klinicznych [134, 135]. 

Ocenę równowagi kwasowo-zasadowej zaleca się 
u pacjentów z niewydolnością oddechową lub niesta-
bilnością hemodynamiczną. W tym celu dopuszczalne 
mogą być próbki krwi żylnej, które można uzyskać szyb-
ciej i w mniej inwazyjny sposób niż próbki krwi tętniczej 
[136]. Nieprawidłowe stężenie mleczanów w surowicy 
(>2 mmol/l) wiąże się z większą śmiertelnością w AHF. Ze 
złym rokowaniem wiąże się również brak spadku stężenia 
mleczanów pomimo zastosowania odpowiedniego lecze-
nia [137]. U pacjentów z AHF i niestabilnością hemodyna-
miczną lub hipoksemią należy w związku z tym oznaczać 
stężenie mleczanów przy przyjęciu, a następnie powtarzać 
te oznaczenia w krótkich odstępach (początkowo np. co 
1–2 godziny) w ostrej fazie leczenia [134, 137]. 

Monitorowanie po uzyskaniu stabilizacji
Po uzyskaniu początkowej stabilizacji należy kontynuować 
rutynowe monitorowanie tętna, częstości oddechów, ci-
śnienia tętniczego i diurezy, a u pacjentów wymagających 
tlenoterapii lub nieinwazyjnego wspomagania wentylacji 
zaleca się przezskórne monitorowanie wysycenia krwi 
tętniczej tlenem (SpO2) [134]. Ponowne badanie echokar-
diograficzne nie jest wskazane, chyba że nastąpiła istotna 
zmiana stanu klinicznego pacjenta [105]. 

Wskazane jest codzienne monitorowanie objawów 
klinicznych zastoju i hipoperfuzji [132, 134, 138–141]. Pa-
cjenci powinni być codziennie badani i ważeni, a także 
należy u nich prowadzić dokładny bilans płynów. Należy 
monitorować czynność nerek, najlepiej oznaczając co-
dziennie stężenie mocznika lub azotu mocznika, kreaty-
niny i elektrolitów we krwi [105, 134, 138–140], ponieważ 
czynność nerek jest często upośledzona przy przyjęciu, 
a wraz z diurezą może się poprawić lub pogorszyć. Coraz 
więcej danych wskazuje na to, że pogorszenie czynności 
nerek towarzyszące zmniejszeniu zastoju jest odwracalne 
i nie wiąże się ze szkodliwymi następstwami [142, 143]. 
Objawem odpowiedzi na leczenie diuretyczne i ujemnego 
bilansu płynów może być zagęszczenie krwi [zdefiniowane 
w cytowanej pracy jako wzrost co najmniej trzech z czte-
rech parametrów — hematokryt, stężenie hemoglobiny, 
albumin i białka całkowitego we krwi — przyp. tłum.] [144]. 

Mniej więcej 25%–30% pacjentów z AHF jest wypisywa-
nych z utrzymującymi się objawami podmiotowymi/przed-
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Tabela uzupełniająca 18. Intensywność opieki szpitalnej u pacjentów z ostrą niewydolnością serca

Opieka poziomu 1

•	 Monitorowanie rytmu serca
•	 Nieinwazyjne monitorowanie parametrów hemodynamicznych i czynności oddechowej (SpO2)
•	 Określone metody leczenia (początkowe podanie leków naczynioaktywnych, nieinwazyjna wentylacja pod dwufazowym lub ciągłym dodatnim ciśnieniem 

w drogach oddechowych, drenaż klatki piersiowej i monitorowanie)

Opieka poziomu 2

•	 Dostęp do żyły centralnej
•	 Linia tętnicza 
•	 Podawanie wielu leków w ciągłym wlewie dożylnym (z powodu małej pojemności minutowej serca lub upośledzenia perfuzji narządów)
•	 Inwazyjne monitorowanie parametrów hemodynamicznych
•	 Czasowa stymulacja przezżylna
•	 Przezskórnie wprowadzane urządzenia wspomagające pracę serca (IABP, przezskórnie wprowadzane pompy osiowe)
•	 Nakłucie worka osierdziowego

Opieka poziomu 3 (opieka nad pacjentami w krytycznie ciężkim stanie, critical care)

•	 Inwazyjna wentylacja mechaniczna
•	 Leczenie nerkozastępcze
•	 Krótkoterminowe mechaniczne wspomaganie krążenia

Skróty: IABP, kontrapulsacja wewnątrzaortalna; SpO2, wysycenie krwi tętniczej tlenem

Tabela uzupełniająca 19. Kryteria przyjęcia na oddział zapewniający opiekę poziomu 3 (opieka nad pacjentami w krytycznie ciężkim stanie)

•	 Potrzeba intubacji (lub pacjent już zaintubowany)
•	 Słaba odpowiedź na dużą FiO2 lub NIV
•	 Objawy przedmiotowe/podmiotowe/wskaźniki hipoperfuzji: chłodne kończyny, zmieniony stan psychiczny, splątanie, oliguria, stężenie mleczanów 

>2 mmol/l
•	 Utrzymująca się hipotensja (SBP <90 mm Hg)
•	 Konieczność podawania dwóch lub więcej leków naczynioaktywnych w celu utrzymania odpowiedniego ciśnienia tętniczego
•	 Konieczność inwazyjnego monitorowania pojemności minutowej serca
•	 Konieczność mechanicznego wspomagania krążenia
•	 Częstość rytmu serca <40 uderzeń/min lub utrzymujące się zagrażające życiu zaburzenia rytmu serca
•	 Każdy towarzyszący stan pozasercowy wymagający przyjęcia na oddział zapewniający opiekę poziomu 3 (np. potrzeba stosowania ciągłej hemofiltracji 

żylno-żylnej i ultrafiltracji)

Skróty: FiO2, zawartość tlenu w mieszaninie oddechowej; NIV, nieinwazyjna wentylacja; SBP, skurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela uzupełniająca 20. Kryteria intubacji

Zatrzymanie krążenia lub oddychania

Postępujące pogarszanie się zaburzeń stanu psychicznego

Postępujące pogarszanie się niewydolności oddechowej z hipoksemią (PaO2 <60 mm Hg [8,0 kPa]), hiperkapnią (PaCO2 >50 mm Hg [6,65 kPa]) i kwasicą 
(pH <7,35) pomimo stosowania NIV

Potrzeba zabezpieczenia drożności dróg oddechowych

Utrzymująca się niestabilność hemodynamiczna

Pobudzenie lub nietolerancja NIV z postępującą niewydolnością oddechową

Źródło: [154]
Skróty: NIV, nieinwazyjna wentylacja; PaCO2, ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla; PaO2, ciśnienie parcjalne tlenu

Tabela uzupełniająca 21. Dożylne leki rozszerzające naczynia w ostrej niewydolności serca

Lek rozszerzający naczynia Dawka Główne działania niepożądane Inne

Nitrogliceryna Początkowo 10–20 μg/min, można 
zwiększać do 200 μg/min

Hipotensja, ból głowy Tolerancja w przypadku ciągłego 
stosowania

Diazotan izosorbidu Początkowo 1 mg/h, można zwiększać 
do 10 mg/h

Hipotensja, ból głowy Tolerancja w przypadku ciągłego 
stosowania

Nitroprusydek sodu Początkowo 0,3 μg/kg/min, można 
zwiększać do 5 μg/kg/min

Hipotensja, zatrucie izocyjanianami Nadwrażliwość na światło
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miotowymi zastoju i z jedynie minimalną redukcją lub bez 
redukcji masy ciała [145, 146], o czym świadczy zwiększone 
stężenie peptydów natriuretycznych, prowokowana dusz-
ność typu orthopnoe, paradoksalne zmiany SBP podczas 
pionizacji lub próby Valsalvy, a także krótki dystans po-
konywany podczas 6-minutowej próby chodu [147–149]. 
W tej grupie pacjentów częstość ponownych hospitalizacji 
i umieralność były większe niż u pacjentów, u których 
uzyskano odpowiednie zmniejszenie zastoju [150]. Utrzy-
mywanie się zastoju w momencie wypisu ze szpitala może 
więc być przyczyną dużej częstości ponownych hospitali-
zacji z powodu HF, co podkreśla znaczenie odpowiedniej 
oceny i redukcji ciśnień napełniania [147, 150], a leczenie za-
stoju wykraczające poza samo zmniejszenie objawów pod-
miotowych i przedmiotowych powinno być ważnym celem 
postępowania. Wymaga to monitorowania zmian stężenia 
N-końcowego fragmentu propeptydu natriuretycznego 
typu B (NT-proBNP), zagęszczenia krwi i czynności nerek 
[138–141]. Zmniejszenie stężenia NT-proBNP o co najmniej 
30% w porównaniu z wartością w momencie przyjęcia do 
szpitala wiąże się z poprawą wyników leczenia po wypisie, 
natomiast u pacjentów z utrzymującym się zwiększonym 
stężeniem NT-proBNP przed wypisem ze szpitala ryzyko 
zgonu i ponownej hospitalizacji jest istotnie większe 
[138–141, 151, 152]. Zagęszczenie krwi wiązało się w kilku 
badaniach ze zmniejszeniem częstości zgonów i ponow-
nych hospitalizacji po wypisie i może być wykorzystywane 
do określania właściwej długości i intensywności leczenia 
zmniejszającego zastój [144, 153]. Pomimo pogorszenia 
czynności nerek u pacjentów z laboratoryjnymi cechami 
zagęszczenia krwi stwierdzano większą łączną redukcję 
masy ciała, większą łączną objętość diurezy oraz większe 
zmniejszenie ciśnienia w prawym przedsionku i ciśnienia 
zaklinowania w kapilarach płucnych [142]. Wszystkie te 
czynniki należy brać pod uwagę, kiedy monitoruje się 
pacjenta w celu określenia odpowiedniego momentu 
wypisu ze szpitala.

Tekst uzupełniający 11.4. Krótkoterminowe 
mechaniczne wspomaganie krążenia
Kontrapulsacja wewnątrzaortalna (IABP, intra-aortic balloon 
pump) polega na przezskórnym wprowadzeniu do aorty 
zstępującej cewnika z balonem napełnianym gazem. Balon 
jest napełniany podczas rozkurczu i opróżniany podczas 
skurczu, co poprawia przepływ wieńcowy, zwiększa dowóz 
tlenu do mięśnia sercowego oraz zmniejsza obciążenie 
następcze i zużycie tlenu. W badaniu Intra-aortic Balloon 
Pump in Cardiogenic Shock II (IABP-SHOCK-II) nie wykazano 
różnicy umieralności 30-dniowej i 12-miesięcznej między 
grupą IABP a grupą optymalnego leczenia zachowawcze-
go u pacjentów we wstrząsie kardiogennym po świeżym 
zawale serca, których poddano wczesnej rewaskularyzacji 
[155]. Na podstawie tych wyników nie zaleca się rutynowe-
go stosowania IABP we wstrząsie kardiogennym po zawale 
serca. Takie leczenie można jednak wciąż rozważać we 
wstrząsie kardiogennym opornym na farmakoterapię jako 

BTD, BTR lub leczenie pomostowe do czasu zastosowania 
innego leczenia pomostowego [105]. 

Pozaustrojowa oksygenacja błonowa (ECMO, extracor-
poreal membrane oxygenation) polega na zastosowaniu 
uproszczonego aparatu do krążenia pozaustrojowego, 
z przepływem krwi napędzanym przez pompę centryfu-
galną, który podłącza się w konfiguracji żylno-tętniczej 
(VA-ECMO) lub żylno-żylnej. Mimo że VA-ECMO zapewnia 
pełne wspomaganie krążenia, nie powoduje odciążenia 
lewej komory (LV, left ventricular). W zależności od cięż-
kości dysfunkcji mięśnia sercowego i/lub współistniejącej 
niedomykalności mitralnej lub aortalnej VA-ECMO może 
zwiększać obciążenie następcze LV, prowadząc do wzrostu 
ciśnienia końcoworozkurczowego w LV i zastoju w płucach. 
W takich przypadkach konieczne jest odciążenie LV, które 
można uzyskać poprzez odbarczającą kaniulację przez-
przegrodową/koniuszka komory (transseptal/ventricular 
apex vent) lub dołączenie urządzenia odciążającego ser-
ce, takiego jak urządzenie Impella [156, 157]. Powikłania 
przezskórnej ECMO wiążą się najczęściej z incydentami 
naczyniowymi, krwawieniami, zakrzepicą i zakażeniami. 
Nie ma prób klinicznych z randomizacją i grupą kontrol-
ną, w których porównano by ECMO z IABP lub leczeniem 
zachowawczym. W metaanalizie, w której uwzględniono 
tylko badania obserwacyjne, stwierdzono korzystne wyniki 
leczenia u pacjentów we wstrząsie kardiogennym lub z na-
głym zatrzymaniem krążenia, których leczono za pomocą 
VA-ECMO, w porównaniu z grupą kontrolną [158]. VA-ECMO 
można również rozważać w zapaleniu mięśnia sercowego 
o piorunującym przebiegu z nasilonymi zaburzeniami 
hemodynamicznymi [159, 160], a także w masywnej zato-
rowości płucnej i burzy arytmicznej [161, 162]. 

Urządzenie Impella (Impella Ventricular Support Sys-
tem, Abiomed Inc., Danvers, MA, USA) jest zminiaturyzo-
waną pompą osiową wprowadzaną przezskórnie w ujście 
aortalne, która pobiera krew z LV i wyrzuca ją do aorty 
wstępującej w przypadku konfiguracji wspomagającej 
pracę LV lub rzadziej wyrzuca krew do tętnicy płucnej 
w przypadku konfiguracji wspomagającej pracę prawej 
komory. Urządzenie Impella umieszczone w ujściu aortal-
nym odciąża LV i poprawia parametry hemodynamiczne. 
Urządzenie jest dostępne w różnych rozmiarach i generuje 
rzut serca od 2,5 do 5,0 l/min (urządzenia Impella 2.5, 
CP i 5.0). Urządzenia Impella CP i 5.0 wydają się bardziej 
efektywne niż mniejsze urządzenie tego typu [163]. Do 
głównych powikłań stosowania urządzenia Impella należą 
uszkodzenia naczyń, krwawienia, zakrzepica, hemoliza 
oraz przemieszczenie się urządzenia. W celu porównania 
urządzenia Impella z IABP lub leczeniem zachowawczym 
przeprowadzono dwie małe próby kliniczne z randomiza-
cją oraz analizy danych z dwóch dużych badań obserwacyj-
nych oparte na doborze z wykorzystaniem skali skłonności, 
w których uzyskano rozbieżne wyniki [164–168]. 

Urządzenie TandemHeart (Cardiac Assist, Inc., Pitts-
burgh, PA, USA) jest przezskórnie wprowadzanym urządze-
niem do wspomagania krążenia, które składa się z kaniuli 
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napływowej, wprowadzanej przez żyłę udową do prawego 
przedsionka, a następnie przez nakłucie przezprzegro-
dowe do lewego przedsionka, pozaustrojowej pompy 
centryfugalnej generującej ciągły przepływ krwi oraz 
kaniuli odpływowej wprowadzanej do tętnicy w odcinku 
udowo-biodrowym. W celu wspomagania oddychania do 
układu można dołączyć oksygenator błonowy. Potrzeba 
nakłucia przezprzegrodowego i umieszczenia kaniuli na-
pływowej w lewym przedsionku wymaga odpowiedniej 
biegłości operatora wprowadzającego urządzenia i wiąże 
się z ryzykiem powikłań, takich jak perforacja przedsionka 
oraz migracja kaniuli lub umieszczenie jej w subopty-
malnym położeniu. Urządzenie TandemHeart poprawia 
parametry hemodynamiczne. Nie przeprowadzono 
prób klinicznych z randomizacją o odpowiedniej mocy 
statystycznej, w których porównano by urządzenie Tan-
demHeart z IABP lub leczeniem zachowawczym [169, 170]. 

12. WSPÓŁISTNIEJĄCE CHOROBY UKŁADU 
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Tekst uzupełniający 12.1. Leki antyarytmiczne 
u pacjentów z komorowymi zaburzeniami rytmu
W wielu badaniach wykazano skuteczność d,l-sotalolu jako 
leku wygaszającego przedwczesne pobudzenia komoro-
we u pacjentów ze strukturalną chorobą serca [172, 173]. 
W badaniu Optimal Pharmacological Therapy in Cardioverter 

Defibrillator Patients (OPTIC) pacjentów z wszczepionym 
kardiowerterem-defibrylatorem (ICD, implantable car-
dioverter-defibrillator), samoistnym lub wywołanym czę-
stoskurczem komorowym bądź migotaniem komór oraz 
frakcją wyrzutową LV (LVEF, left ventricular ejection fraction) 
<40% przypisywano losowo do podawania beta-adrenoli-
tyków, d,l-sotalolu (240 mg/d) lub amiodaronu w połącze-
niu z beta-adrenolitykiem i stwierdzono trend w kierunku 
mniejszej częstości wyładowań ICD w grupie leczonej sota-
lolem (oraz istotne zmniejszenie częstości wyładowań ICD 
w grupie leczonej amiodaronem) [174]. Stosowanie sotalolu 
wiąże się jednak z wydłużeniem skorygowanego odstępu 
QT i występowaniem torsade de pointes, a wiec skuteczność 
leku trzeba zestawić z ryzykiem jego stosowania. Korzystne 
efekty d,l-sotalolu zależą prawdopodobnie wyłącznie od 
jego aktywności beta-adrenolitycznej. D-sotalol, czysty 
inhibitor kanałów potasowych pozbawiony aktywności 
beta-adrenolitycznej, zwiększał umieralność wśród pa-
cjentów z dysfunkcją LV po niedawno przebytym zawale 
serca [175]. 

Meksyletyna jest lekiem antyarytmicznym klasy IB, któ-
ry był stosowany w połączeniu z amiodaronem w badaniu 
Ventricular Tachycardia Ablation or Escalated aNtiarrhythmic 
Drugs in Ischemic Heart Disease (VANISH) u pacjentów 
z chorobą niedokrwienną serca i wszczepionym ICD, ale 
nie okazał się skuteczny pod względem zapobiegania 
nawrotom komorowych zaburzeń rytmu [176]. 

Tabela uzupełniająca 22. Charakterystyka urządzeń do krótkoterminowego mechanicznego wspomagania krążenia. Przezskórne mecha-
niczne wspomaganie krążenia charakteryzuje się jedną z czterech możliwych konfiguracji położenia urządzenia bądź pobierania i oddawania 
krwi przez urządzenie: 1. urządzenia wewnątrzaortalne; 2. urządzenia wprowadzone przez zastawkę aortalną (Impella); 3. połączenie lewego 
przedsionka z tętnicą krążenia systemowego (TandemHeart); 4. połączenie prawego przedsionka z krążeniem systemowym (żylno-tętnicza 
pozaustrojowa oksygenacja błonowa)

IABP Impella (2.5, CP, 5.0a) TandemHeart VA-ECMO

Miejsce wprowadzenia Przez tętnicę udową lub pacho-
wą do aorty

Przez zastawkę aortalną 
(przepływ krwi z LV do 
aorty)

Kaniula żylna: przez żyłę 
udową do LA
Kaniula tętnicza: tętnica 
biodrowa

Kaniula żylna: RA
Kaniula tętnicza: tętnica biodrowa

Mechanizm działania Zwiększenie ciśnienia rozkur-
czowego w aorcie poprzez 
napełnienie balonu w roz-
kurczu i poprawa sprawności 
pracy LV poprzez opróżnienie 
balonu w skurczu (zmniejszenie 
obciążenia następczego)

Wyrzuca krew z LV do 
aorty

Pobiera utlenowaną 
krew z LA i oddaje ją do 
tętnicy biodrowej

Pobiera odtlenowaną krew żylną, pom-
puje ją za pomocą zewnątrzustrojowej 
pompy centryfugalnej przez oksygenator 
błonowy, a następnie oddaje utlenowaną 
krew do tętnicy biodrowej

Odciążenie LV (+) ++ ++ Przeciążenie LV w przypadku kaniulacji 
obwodowej
Odciążenie tylko RV

Charakterystyka 
techniczna

•	 Wielkość kaniuli 7–8 F
•	 Pojemność minutowa: 

0,3–0,5 l/min
•	 Przepływ pulsacyjny

•	 Wielkość kaniuli 
12–14F dla Im-
pella CP i 21 F dla 
Impella 5.0

•	 Pojemność minuto-
wa: 2,5–5,0 l/min

•	 Przepływ ciągły przez 
pompę osiową z mak-
symalną prędkością 
pompy 51 000 obro-
tów/min

•	 Wielkość kaniuli — 
żylna 21F, tętnicza 
12–19F

•	 Pojemność minuto-
wa: 4 l/min

•	 Przepływ ciągły przez 
pompę centryfu-
galną; maksymalna 
prędkość pompy 
7500 obrotów/min

•	 Wielkość kaniuli — żylna 19–25 F, 
tętnicza 15–19 F

•	 Pojemność minutowa: do 7 l/min
•	 Przepływ ciągły przez pompę cen-

tryfugalną z maksymalną prędkością 
pompy 5000 obrotów/min

→
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Długość okresu 
stosowania

Od dni do tygodni Impella 2.5 i CP — 
10 dni, Impella 5.0 — 
3 tygodnie

2–3 tygodnie 3–4 tygodnie, niekiedy dłużej

Zalety Łatwe wprowadzanie 
i poprawianie położenia, nie 
trzeba wprowadzać w pracowni 
cewnikowania serca, nie ma 
krwi pozaustrojowo; zwiększe-
nie przepływu wieńcowego 
i mózgowego

Niezależność od rodzaju 
i częstości rytmu serca, 
względnie łatwe wpro-
wadzanie w pracowni 
cewnikowania serca, nie 
ma krwi pozaustrojowo

Niezależność od rodzaju 
rytmu serca, mniejsza 
sztuczna powierzchnia 
niż w przypadku ECMO
Można stosować 
u pacjentów ze stenozą 
aortalną/protezą za-
stawki aortalnej, a nawet 
w przypadku obecności 
skrzepliny w LV

Niezależność od rodzaju rytmu serca, 
nie trzeba wprowadzać w pracowni 
cewnikowania serca, szybkie wprowadze-
nie, pełne wspomaganie krążenia nawet 
podczas resuscytacji lub złośliwej arytmii, 
zapewnia wspomaganie zarówno RV, jak 
i LV, szybka poprawa oksygenacji i możli-
wość szybkiego zastosowania, całkowite 
krążenie pozaustrojowe

Wady/powikłania •	 Zależność od rodzaju i czę-
stości rytmu serca (na ogół 
niewydajna w przypadku 
tachykardii i niemiarowego 
rytmu serca)

•	 Niedokrwienie kończyny
•	 Hemoliza
•	 Małopłytkowość
•	 Krwawienie
•	 Zakażenie

•	 Niedokrwienie 
kończyny

•	 Hemoliza
•	 Krwawienie
•	 Zakażenie

•	 Niedokrwienie 
kończyny

•	 Krwawienie
•	 Złożona implantacja 

wymagająca nakłucia 
przezprzegrodowego

•	 Zakażenie

•	 Hemoliza, powikłania zakrzepowo-za-
torowe (duża sztuczna powierzchnia), 
niewydolność nerek, niedokrwienie/ 
/amputacja kończyny, zakażenie 
i krwawienie

•	 Przeciążenie LV — kaniulacja obwodo-
wa wiąże się ze wzrostem obciążenia 
następczego LV, co jest przyczyną 
powiększenia LV i zastoju w krążeniu 
płucnym i może utrudniać popra-
wę czynności mięśnia sercowego. 
Strategie dekompresji LV polegają 
na wykonywaniu dodatkowych 
zabiegów, takich jak septostomia, 
zastosowanie IABP lub urządzenia 
Impella oraz hybrydowa konfiguracja 
dostępu naczyniowego

•	 Zespół arlekina (hipoksja w obrębie 
górnej części ciała z powodu niepełne-
go napełniania wstecznego i niedosta-
tecznej oksygenacji w tym obszarze), 
w którym w warunkach wstecznej 
perfuzji po obwodowej kaniulacji do 
krążenia mózgowego dociera słabo 
utlenowana krew. Hipoksji w obrębie 
górnej części ciała można uniknąć, 
stosując konfigurację żylno-tętniczo-
żylną z potrójną kaniulacją

Przeciwwskazania •	 Umiarkowana do ciężkiej 
niedomykalność aortalna

•	 Ciężka choroba aorty

•	 Ciężka stenoza 
aortalna

•	 Proteza zastawki 
aortalnej

•	 Skrzeplina w LV
•	 VSD
•	 Choroba naczyń 

obwodowych

•	 Ciężka niedomykal-
ność aortalna

•	 Rozwarstwienie aorty
•	 Choroba naczyń 

obwodowych
•	 Niewydolność RV
•	 VSD
•	 Niemożność stoso-

wania systemowej 
antykoagulacji

•	 Ciężka niedomykalność aortalna
•	 Rozwarstwienie aorty
•	 Niemożność stosowania systemowej 

antykoagulacji

aW przypadku urządzenia Impella 5.0 konieczne jest chirurgiczne odsłonięcie naczynia w celu kaniulacji
Przezskórne mechaniczne wspomaganie krążenia charakteryzuje się jedną z czterech możliwych konfiguracji położenia urządzenia bądź pobierania i oddawania krwi przez 
urządzenie: 1. urządzenia wewnątrzaortalne; 2. urządzenia wprowadzone przez zastawkę aortalną (Impella); 3. połączenie lewego przedsionka z tętnicą krążenia systemowe-
go (TandemHeart); 4. połączenie prawego przedsionka z tętnicą krążenia systemowego (żylno-tętnicza pozaustrojowa oksygenacja błonowa) 
Źródło: [171] 
Skróty: ECMO, pozaustrojowa oksygenacja membranowa; IABP, kontrapulsacja wewnątrzaortalna; LA, lewy przedsionek; LV, lewa komora; RA, prawy przedsionek; RV, prawa 
komora; VA-ECMO, żylno-tętnicza pozaustrojowa oksygenacja błonowa; VSD, pęknięcie/ubytek przegrody międzykomorowej

Tabela uzupełniająca 22. (cd.)

IABP Impella (2.5, CP, 5.0a) TandemHeart VA-ECMO
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13. CHOROBY WSPÓŁISTNIEJĄCE NIEKARDIOLOGICZNE

Tabela uzupełniająca 23. Porównanie wpływu różnych interwencji na rokowanie pacjentów z niewydolnością serca w zależności od wystę-
powania bądź niewystępowania przewlekłej choroby nerek

Badanie Interwen-
cja (liczeb-
ność gru-

py)

Główne kryteria  
włączenia

Czas 
obser-
wacji 
(lata)

Główny punkt 
końcowy

Efekt 
leczenia 
(95% CI)

Podgrupy 
z CKD i bez 
CKD (eGFR, 

ml/min/1,73 m2)

Efekt leczenia 
w grupach 
z CKD i bez 

CKD

P dla in-
terakcji 
lecze-

nia*CKD

ACEI

SOLVD-Treat-
ment [177] 

Enalapril 
vs placebo 
(n = 2569)

LVEF ≤35%; I–IV 
klasa NYHA; kreatynina 

<177 μmol/l

3,5 Umieralność 
ogólna 

0,84 
(0,74–0,95)

≥60 (n = 1466) 
<60 (n = 1036)

0,82 (0,69–0,98) 
0,88 (0,73–1,06)

0,62

Beta-adrenolityki

CIBIS-II [178] Bisoprolol 
vs placebo 
(n = 2647)

LVEF ≤35%; III–IV klasa 
wg NYHA; kreatynina 

<300 μmol/l

1,3 Umieralność 
ogólna 

0,66 
(0,54–0,81)

 <45 (n = 450) 
≥45 do <60 

(n = 669) 
≥60 do <75 

(n = 640) 
>75 (n = 863)

0,71 (0,48–1,05) 
0,69 (0,46–1,04) 
0,53 (0,34–0,82) 
0,64 (0,42–0,99)

0,81

MERIT-HF [179, 
180] 

Metoprolol 
vs placebo 
(n = 3991)

LVEF ≤40%; II–IV klasa wg 
NYHA; „istotna” choroba 

nerek

1 Umieralność 
ogólna 

0,66 
(0,53–0,81)

<45 (n = 493) 
≥45 do <60 

(n = 976) 
>60 (n = 2496)

0,41 (0,25–0,68) 
0,68 (0,45–1,02) 
0,71 (0,54–0,95)

0,095

SENIORS [5, 181] Nebiwolol 
vs placebo 
(n = 2128)

LVEF <35% lub ho-
spitalizacja z powodu 

niewyrównanej HF; II–IV 
klasa NYHA; kreatynina 

<250 μmol/l

1,75 Zgon z dowolnej 
przyczyny 

i hospitalizacja 
z przyczyn CV

0,86 
(0,74–0,99)

<55,5 (n = 704) 
55,5–72,8 
(n = 704) 

>72,8 (n = 704)

0,84 (0,67–1,07) 
0,79 (0,60–1,04) 
0,86 (0,65–1,14)

0,442

MRA

RALES [182] Spirono-
lakton vs 
placebo 

(n = 1663)

LVEF <35%; III–IV 
klasa NYHA; kreatynina 

≤221 μmol/l

2 Umieralność 
ogólna 

0,70 
(0,60–0,82) 

<60 (n = 792) 
≥60 (n = 866)

0,68 (0,56–0,84) 
0,71 (0,57–0,90)

b.d.

TOPCAT [183] Spirono-
lakton vs 
placebo 

(n = 3445)

LVEF ≥45%; hospitalizacja 
z powodu HF lub zwięk-
szone stężenie NP; eGFR 
≥30 ml/min/1,73 m2 lub 
kreatynina ≤221 μmol/l

3,3 Zgon z przyczyn 
CV, zresuscyto-
wane NZK lub 
hospitalizacja 
z powodu HF

0,89 
(0,77–1,04) 

<45 (n = 411) 
45–60 (n = 533) 

≥60 (n = 823)

0,89 (0,66–1,21) 
0,99 (0,73–1,36) 
0,66 (0,50–0,88)

b.d.

EMPHASIS-HF [7] Eplerenon 
vs placebo 
(n = 2737) 

LVEF ≤35%; II klasa NYHA; 
eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2 

1,75 Zgon z przyczyn 
CV lub hospitali-
zacja z powodu 

HF

0,63 
(0,54–0,74)

<60 (n = 912) 
≥60 (n = 1821)

b.d. 
b.d.

0,50

ARNI

PARADIGM-HF [8] Sakubitryl/ 
/walsartan 
vs enalapril 
(n = 8442)

LVEF ≤40%; II–IV 
klasa NYHA; 

eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2 

2,25 Zgon z przyczyn 
CV lub hospitali-
zacja z powodu 

HF

0,80 
(0,73–0,87)

<60 (n = 3061) 
≥60 (n = 5338)

b.d. 
b.d.

0,91

PARAGON-HF 
[76] 

Sakubitryl/ 
/walsartan 
vs enalapril 
(n = 4822)

LVEF ≥45%; II–IV 
klasa NYHA; 

eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2 

2,92 Wszystkie 
(pierwsze i kolej-
ne) hospitaliza-
cje z powodu 
HF oraz zgony 
z przyczyn CV

0,87 
(0,75–1,01)

<60 (n = 2341)
≥60 (n = 2454)

0,79 (0,66–0,95) 
1,01 (0,80–1,27)

b.d.

Inhibitory SGLT2

DAPA-HF [14] Dapagli-
flozyna vs 
placebo

LVEF ≤40%; II–IV 
klasa NYHA; 

eGFR ≥30 ml/min/1,73 m2 

1,5 Nasilenie HF lub 
zgon z przyczyn 

CV

0,74 
(0,65–0,85)

<60 (n = 1926) 
≥60 (n = 2816)

0,72 (0,59–0,86) 
0,76 (0,63–0,92)

b.d.

EMPEROR-Redu-
ced [15, 184]

Empagli-
flozyna vs 
placebo 

(n = 3730)

LVEF ≤40%; II–IV 
klasa NYHA; 

eGFR ≥20 ml/min/1,73 m2

1,3 Hospitalizacja 
z powodu HF lub 
zgon z przyczyn 

CV 

0,75 
(0,65–0,86)

<60 (n = 1978) 
≥60 (n = 1746)

0,78 (0,65–0,93) 
0,72 (0,58–0,90)

0,63

Aktywatory cyklazy guanylowej

VICTORIA [13] Wericiguat 
vs placebo 
(n = 5050)

LVEF ≤45%; II–IV 
klasa NYHA; niedaw-

na hospitalizacja; 
eGFR ≥15 ml/min/1,73 m2 

(nie więcej niż 15% 
pacjentów z eGFR 15–30 

ml/min/1,73 m2)

0,9 Pierwsza hospi-
talizacja z powo-
du HF lub zgon 
z przyczyn CV

0,90 
(0,82–0,98)

≤30 (n = 506) 
>30 do ≤60 
(n = 2118) 

>60 (n = 2335)

1,06 (0,83–1,34) 
0,84 (0,73–0,96) 
0,92 (0,80–1,07)

b.d.

→
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Aktywatory miozyny

GALACTIC-HF 
[16] 

Omekam-
tiw vs 

placebo 
(n = 8232)

LVEF ≤35%; II–IV 
klasa NYHA; eGFR 

≥20 ml/min/1,73 m2 

1,8 Pierwszy incy-
dent HF lub zgon 

z przyczyn CV

0,92 
(0,86–0,99)

≤60 (n = 4321) 
>60 (n = 3911)

0,98 (0,89–1,07) 
0,84 (0,75–0,94)

b.d.

ICD

MADIT II [185] Profilak-
tyczna 

implantacja 
ICD vs 

konwen-
cjonalne 

leczenie za-
chowawcze 
(n = 1232)

LVEF ≤30%; III klasa NYHA; 
eGFR ≥15 ml/min/1,73 m2 

2,67 Umieralność 
ogólna 

0,69 
(0,51–0,93)

<35 (n = 80) 
35–59 (n = 387)

1,09 (0,49–2,43)  
0,74 (0,48–1,15)

0,29

CRT

CARE-HF [186] CRT vs 
konwen-
cjonalne 

leczenie za-
chowawcze 

(n = 813)

LVEF ≤35%; 
III–IV klasa NYHA

1,5 Zgon z dowolnej 
przyczyny lub 
nieplanowana 
hospitalizacja 

z powodu 
poważnego 

incydentu CV

0,63 
(0,51–0,77)

<60 (n = 369) 
<60 (n = 369)

0,67 (0,50–0,89) 
0,67 (0,50–0,89)

b.d.

Skróty: ACEI, inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; b.d., brak danych; CARE-HF, CArdiac 
REsynchronization in Heart Failure; CI, przedział ufności; CIBIS-II, Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II; CKD, przewlekła choroba nerek; CR, kontrolowane uwalnianie;  
CRT, terapia resynchronizująca; CV, sercowo-naczyniowy; DAPA-HF, Dapagliflozin And Prevention of Adverse outcomes in Heart Failure; eGFR, oszacowany współczynnik przesą-
czania kłębuszkowego; EMPEROR-Reduced, Empagliflozin Outcome Trial in Patients with Chronic Heart Failure with Reduced Ejection Fraction; EMPHASIS-HF, Eplerenone in Mild 
Patients Hospitalization and SurvIval Study in Heart Failure; GALACTIC-HF, Global Approach to Lowering Adverse Cardiac Outcomes Through Improving Contractility in Heart Failure; 
HF, niewydolność serca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MADIT II, Multicenter Autonomic Defibrillator Implantation Trial II; 
MERIT-HF, Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NP, peptyd natriuretyczny;  
NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; NZK, nagłe zatrzymanie krążenia; PARADIGM-HF, Prospective Comparison of ARNI with ACE-I to Determine Impact on Global 
Mortality and Morbidity in Heart Failure; PARAGON-HF, Prospective Comparison of ARNI with ARB Global Outcomes in HF with preserved Ejection Fraction; RALES, Randomized  
Aldactone Evaluation Study; SENIORS, Study of the Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalisations in Seniors with Heart Failure; SGLT2, kotransporter sodowo- 
-glukozowy typu 2; SOLVD-Treatment, Studies of Left Ventricular Dysfunction Treatment; TOPCAT, Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with an Aldosterone 
Antagonist; VICTORIA, Vericiguat Global Study in Subjects With Heart Failure With Reduced Ejection Fraction; XL, przedłużone uwalnianie

Tabela uzupełniająca 24. Leczenie przewlekłej hiperkalemii

•	 U pacjentów z przewlekłą lub nawracającą hiperkalemią w trakcie leczenia inhibitorami RAAS można rozpocząć podawanie zarejestrowanego leku zmniej-
szającego stężenie potasu, kiedy potwierdzono stężenie potasu we krwi >5,0 mmol/l. Należy ściśle monitorować stężenie potasu. Kontynuować leczenie, 
chyba że zidentyfikowano inną przyczynę poddającą się leczeniu.

•	 U pacjentów z przewlekłą lub nawracającą hiperkalemią w trakcie stosowania dawek inhibitorów RAAS mniejszych niż maksymalne tolerowane/zalecane 
w wytycznych można rozpocząć podawanie zarejestrowanego leku zmniejszającego stężenie potasu, kiedy potwierdzono stężenie potasu we krwi >5,0 
mmol/l. Należy ściśle monitorować stężenie potasu. Kontynuować leczenie, chyba że zidentyfikowano inną przyczynę poddającą się leczeniu. Po zmniejsze-
niu stężenia potasu we krwi do <5,0 mmol/l należy zoptymalizować leczenie inhibitorami RAAS.

•	 U pacjentów ze stężeniem potasu we krwi 4,5–5,0 mmol/l w trakcie stosowania dawek inhibitorów RAAS mniejszych niż maksymalne tolerowane/zaleca-
ne w wytycznych można rozpocząć leczenie inhibitorem RAAS/zwiększyć jego dawkę, ściśle monitorując stężenie potasu. Jeżeli stężenie potasu we krwi 
wzrośnie powyżej 5,0 mmol/l, rozpocząć podawanie zarejestrowanego leku zmniejszającego stężenie potasu.

•	 U pacjentów ze stężeniem potasu we krwi >5,0 do ≤6,5 mmol/l w trakcie stosowania dawek inhibitorów RAAS mniejszych niż maksymalne tolerowane/ 
/zalecane w wytycznych należy rozpocząć podawanie zarejestrowanego leku zmniejszającego stężenie potasu. Jeżeli stwierdzi się stężenie potasu we krwi 
<5,0 mmol/l, należy zwiększyć dawkę inhibitora RAAS. Należy ściśle monitorować stężenie potasu i kontynuować stosowanie leku zmniejszającego stężenie 
potasu, chyba że zidentyfikowano inną przyczynę hiperkalemii.

•	 U pacjentów ze stężeniem potasu we krwi >5,0 do ≤6,5 mmol/l w trakcie stosowania maksymalnych tolerowanych/zalecanych w wytycznych dawek inhi-
bitorów RAAS można rozpocząć podawanie leku zmniejszającego stężenie potasu. Należy ściśle monitorować stężenie potasu i kontynuować stosowanie 
leku zmniejszającego stężenie potasu, chyba że zidentyfikowano inną przyczynę hiperkalemii poddającą się leczeniu.

•	 U pacjentów ze stężeniem potasu we krwi >6,5 mmol/l w trakcie stosowania (sub)maksymalnych tolerowanych/zalecanych w wytycznych dawek inhi-
bitorów RAAS zaleca się przerwanie podawania inhibitora RAAS lub zmniejszenie jego dawki. Podawanie leku zmniejszającego stężenie potasu można 
rozpocząć, jeżeli stężenie potasu we krwi wynosi >5,0 mmol/l. Należy ściśle monitorować stężenie potasu.

Skróty: RAAS, układ renina–angiotensyna–aldosteron

Tabela uzupełniająca 23. (cd.)

Badanie Interwen-
cja (liczeb-
ność gru-

py)

Główne kryteria  
włączenia

Czas 
obser-
wacji 
(lata)

Główny punkt 
końcowy

Efekt 
leczenia 
(95% CI)

Podgrupy 
z CKD i bez 
CKD (eGFR, 

ml/min/1,73 m2)

Efekt leczenia 
w grupach 
z CKD i bez 

CKD

P dla in-
terakcji 
lecze-

nia*CKD
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Tekst uzupełniający 13.1. Zaburzenia 
elektrolitowe: hipokalemia, hiperkalemia, 
hiponatremia, hipochloremia
Podawanie leków zmniejszających stężenie potasu, patiro-
meru lub cyklokrzemianu sodowo-cyrkonowego, może 
pozwalać na zastosowanie inhibitora układu renina–angio-
tensyna–aldosteron (RAAS, renin-angiotensin-aldosterone 
system) lub zwiększenie jego dawki u większego odsetka 
pacjentów. Tę hipotezę zbadano najpierw u 105 pacjen-
tów z HF i przewlekłą chorobą nerek (CKD, chronic kidney 
disease) lub wywiadami hiperkalemii będącej przyczyną 
przerwania podawania inhibitora RAAS, u których patiro-
mer w porównaniu z placebo zmniejszał stężenie potasu 
w surowicy i spowodował, że u mniejszej liczby pacjentów 
wystąpiła hiperkalemia, a większa liczba pacjentów tolero-
wała zwiększenie dawki spironolaktonu do 50 mg/d. [187]. 
W badaniu AMETHYST-DN potwierdzono skuteczność 
patiromeru jako leku zmniejszającego stężenie potasu 
we krwi u pacjentów z cukrzycą, CKD, mało nasiloną HF 
i hiperkalemią w trakcie stosowania inhibitora RAAS [188]. 
Do badania AMBER włączano pacjentów z nadciśnieniem 
opornym i CKD, w tym prospektywnie zdefiniowaną 
podgrupę pacjentów z HF, których przypisywano losowo 
w warunkach podwójnie zaślepionej próby klinicznej 
do podawania patiromeru lub placebo w połączeniu 
z otwartym leczeniem spironolaktonem. U pacjentów 
przypisanych do podawania patiromeru częściej kontynu-

owano leczenie spironolaktonem i zastosowano większą 
skumulowaną dawkę tego leku [189, 190]. W badaniu DIA-
MOND ocenia się wpływ strategii opartej na podawaniu 
patiromeru, w porównaniu z placebo, na kliniczne wyniki 
leczenia u pacjentów z HF z obniżoną frakcją wyrzutową 
i hiperkalemią w trakcie stosowania inhibitora RAAS lub 
z wywiadami hiperkalemii będącej przyczyną zmniejszenia 
dawki bądź odstawienia inhibitora RAAS [191, 192]. 

W badaniu Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart 
Failure Outcome Study with Tolvaptan (EVEREST) wykazano 
istotne zmniejszenie duszności i masy ciała w pierwszym 
dniu leczenia oraz obrzęków po 7 dniach leczenia podczas 
stosowania tolwaptanu w porównaniu z placebo, nato-
miast nie stwierdzono różnicy częstości występowania 
głównych punktów końcowych: umieralności ogólnej oraz 
łącznej częstości zgonów z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i hospitalizacji z powodu HF. U pacjentów z hipona-
tremią nastąpił istotny wzrost stężenia sodu w surowicy 
[193]. Podobne wyniki uzyskano w innych badaniach [194, 
195]. W randomizowanej próbie klinicznej kontrolowanej 
placebo u pacjentów hospitalizowanych z powodu z HF, 
z oszacowanym współczynnikiem przesączania kłębuszko-
wego <60 ml/min/1,73 m2 oraz hiponatremią lub oporno-
ścią na diuretyk stwierdzono większą redukcję masy ciała 
i zmniejszenie dawki diuretyku pętlowego pod wpływem 
tolwaptanu, ale bez różnicy pod względem innych punk-
tów końcowych w porównaniu z placebo [196]. 

14. SZCZEGÓLNE SYTUACJE

Tabela uzupełniająca 25. Echokardiografia i rezonans magnetyczny serca w rozpoznawaniu amyloidozy

Echokardiografia
Niewyjaśnione pogrubienie ściany LV (≥12 mm) oraz 1 lub 2:

1.	 Charakterystyczne znaleziska w echokardiografii (muszą być obecne ≥2 cechy spośród a, b i c)
a.	 Dysfunkcja rozkurczowa stopnia ≥2;
b.	 Zmniejszenie prędkości fal s’, e’ i a’ w tkankowej echokardiografii doplerowskiej (<5 cm/s);
c.	 Zmniejszenie globalnego odkształcenia podłużnego LV (wartość bezwzględna <–15%).

2.	 Wynik w wieloparametrycznej skali echokardiograficznej ≥8 pkt.
a.	 Względna grubość ściany LV (IVS + PWT)/LVEDD >0,6 (3 pkt.);
b.	 Stosunek prędkości fal E/e’ w badaniu doplerowskim >11 (1 pkt);
c.	 TAPSE ≤19 mm (2 pkt.);
d.	 Globalne odkształcenie podłużne LV ≤–13% (1 pkt);
e.	 Stosunek skurczowego odkształcenia podłużnego koniuszek/podstawa serca >2,9 (3 pkt).

Rezonans magnetyczny serca
Charakterystyczne znaleziska (muszą być obecne cechy a i b):

a.	 Rozlane podwsierdziowe lub pełnościenne LGE;
b.	 Nieprawidłowa kinetyka gadolinu; 
c.	 ECV ≥0,40% (silnie przemawia za amyloidozą, ale nie jest niezbędną/diagnostyczną cechą).

Źródło: [197, 198]
Skróty: ECV, objętość pozakomórkowa; IVS, przegroda międzykomorowa; LGE, późne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; LVEDD, wymiar końcoworozkur-
czowy lewej komory; PWT, grubość ściany tylnej; TAPSE, amplituda skurczowego ruchu pierścienia zastawki trójdzielnej
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