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1. SKROTY | AKRONIMY

6MWT (6-minute walk test), 6-minutowa préba
chodu

ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitor),
inhibitor enzymu konwertujacego angio-
tensyne

ACS (acute coronary syndrome), ostry zesp6t
wiencowy

AF (atrial fibrillation), migotanie
przedsionkéw

AHF (acute heart failure), ostra niewydolno$¢
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

BTD

BTR

BTT

BUN

CAD
cl
CKD

CR
CRT

cv
CYP3A4

DIG
E/e’

ECMO

eGFR

EMPHASIS-HF

HF

HFmrEF

HFrEF

HIV

HTN
IABP

ICD

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

(bridge to decision), leczenie pomostowe
do czasu decyzji

(bridge to recovery), leczenie pomostowe
do czasu poprawy

(bridge to transplant), leczenie pomostowe
do czasu transplantacji

(blood urea nitrogen), azot mocznika
we krwi

(coronary artery disease), choroba wiericowa
(confidence interval), przedziat ufnosci

(chronic kidney disease), przewlekta
choroba nerek

(controlled release), kontrolowane uwalnianie

(cardiac resynchronization therapy), terapia
resynchronizujaca

(cardiovascular), sercowo-naczyniowy

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

Digitalis Investigation Group

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

(extracorporeal membrane oxygenation),
pozaustrojowa oksygenacja btonowa

(estimated glomerular filtration rate)
oszacowany wspoétczynnik przesgczania
ktebuszkowego

Eplerenone in Mild Patients Hospitalization
and Survival Study in Heart Failure
(heart failure), niewydolno$¢ serca

(heart failure with mildly reduced ejection
fraction), niewydolno$¢ serca z tagodnie
obnizona frakcjg wyrzutowa

(heart failure with reduced ejection fraction),
niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg
wyrzutowg

(human immunodeficiency virus), ludzki
wirus niedoboru odpornosci

(hypertension), nadcisnienie tetnicze

(intra-aortic balloon pump), kontrapulsacja
wewnatrzaortalna

(implantable cardioverter-defibrillator),
wszczepialny kardiowerter-defibrylator
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ICU

IvC
IVS

LA
Lv

LVAD

LVEDD

LVEF

LVH

LVIDD

MCS

MRA

n

NIV

NLPZ

NT-proBNP

NYHA

PCl

PEP-CHF

PMR

POChP

(intensive care unit), oddziat intensywnej
opieki
(inferior vena cava), zyta gtéwna dolna

(interventricular septum), przegroda
miedzykomorowa

(left atrium/atrial), lewy przedsionek

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

(left ventricular assist device), urzadzenie
wspomagajace prace lewej komory

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

(left ventricular ejection fraction), frakcja
wyrzutowa lewej komory

(left ventricular hypertrophy), przerost
lewej komory

(left ventricular internal diastolic dimension),
wymiar wewnetrzny lewej komory

(mechanical circulatory support), mecha-
niczne wspomaganie krazenia

(mineralocorticoid receptor antagonist),
antagonista receptora mineralokortyko-
idowego

(number of patients), liczba pacjentéw
(non-invasive ventilation), nieinwazyjna
wentylacja

niesteroidowy lek przeciwzapalny
(N-terminal pro-B-type natriuretic peptide),
N-koricowy fragment propeptydu natriu-
retycznego typu B

(New York Heart Association), Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne

(percutaneous coronary intervention),
przezskoérna interwencja wiehncowa

Perindopril in Elderly People with Chronic
Heart Failure

(papillary muscle rupture), pekniecie
miesnia brodawkowatego

przewlekta obturacyjna choroba ptuc

PWT

RA
RAAS

RV

SBP

SGLT2

SpO

SR

TAPSE

TEE

TIA

VA-ECMO

VO

VSD

XL

(posterior wall thickness), grubos¢ sciany
tylnej
(right atrium/atrial) prawy przedsionek

(renin-angiotensin-aldosterone system),
uktad renina—angiotensyna-aldosteron

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

(systolic blood pressure), skurczowe cisnie-
nie tetnicze

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

(oxygen saturation), wysycenie krwi tetni-
czej tlenem

(sinus rhythm), rytm zatokowy

(tricuspid annular plane systolic excursion),
amplituda skurczowego ruchu pierscienia
zastawki tréjdzielnej

(transoesophageal echocardiogram),
echokardiografia przezprzetykowa

(transient ischemic attack), przejsciowy
napad niedokrwienny

(veno-arterial extracorporeal membrane
oxygenation), zylno-tetnicza pozaustrojo-
wa oksygenacja btonowa

zuzycie tlenu

(ventricular septal defect), pekniecie/
/ubytek przegrody miedzykomorowej
(extended release), przedtuzone uwalnianie

2. WPROWADZENIE

Nie ma zadnego materiatu uzupetniajgcego do tego roz-

dziatu.

3. DEFINICJA, EPIDEMIOLOGIA | ROKOWANIE

Nie ma zadnego materiatu uzupetniajagcego do tego roz-

dziatu.

4. PRZEWLEKLA NIEWYDOLNOSC SERCA

Nie ma zadnego materiatu uzupetniajgcego do tego roz-

dziatu.
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ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA

5.NIEWYDOLNOSC SERCA Z OBNIZONA FRAKCJA WYRZUTOWA

Tabela uzupetniajaca 1. Najwazniejsze badania kliniczne dotyczace farmakoterapii u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja
wyrzutowa

ACEI
CONSENSUS

SOLVD-Treatment [1]

ATLAS [2]

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

Enalapril (n = 1285)
vs placebo (n = 1284)

Duza (n = 1568)
vs mata (n = 1569)
dawka lisinoprilu

Zastoinowa HF, IV klasa
NYHA, powiegkszenie serca na
zdjeciu rentgenowskim klatki
piersiowej

LVEF <35%, I-IV klasa NYHA
(90% -1l klasa NYHA)

LVEF <30%, lI-IV klasa NYHA

0,5

35

38

Umieralno$c¢ ogélna
040% po 6 miesigcach
(26% vs 44%, P=0,002)
i031% po 12 miesigcach
(36% vs 52%, P=0,001)
Umieralnos¢ ogdlna

1 016% (35% vs 40%,
P=0,004)

Nieistotne zmniejszenie
umieralnosci ogélnej o 8%
(43% vs 45%, P=0,13)

Badanie Gléwne kryteria wiaczenia | Sredniczasob- | Wplyw leczenia na gtow- Inne wyniki
serwagji (lata) ny punkt koncowy

taczna czestosc zgondw
z wszystkich przyczyn

i hospitalizacji z powodu
HF { 0 26% (P <0,0001)
Trend w kierunku
zmniejszenia umie-
ralnosci z przyczyn
sercowo-naczynio-
wych 0 10% (P =0,07).
Laczna czestosc¢ zgondw
z wszystkich przyczyn

i hospitalizacji z powodu
HF { 0 15% (P <0,001)

Beta-adrenolityki
COPERNICUS [3]

CIBIS-11 [4]

MERIT-HF [4]

SENIORS [5]

RALES [6]

EMPHASIS-HF [7]

Karwedilol (n = 1156)
vs placebo (n=1133)

Bisoprolol (n = 1327)
vs placebo (n=1320)

Metoprolol CR/XL
(n=1991) vs placebo
(n=2001)

Nebiwolol (n = 1067)
vs placebo (n=1061)

Spironolakton (n = 822)
vs placebo (n = 841)

Eplerenon (n = 1364)
vs placebo (n=1373)

LVEF <25%, IV klasa NYHA

LVEF <35%, Ill-IV klasa NYHA

LVEF <40%, lI-IV klasa NYHA

Wiek 270 lat, HF potwier-
dzona jako hospitalizacja

z powodu HF w ciagu
poprzedzajacych 12 miesiecy
i/lub LVEF <35% w ciagu
poprzedzajacych 6 miesiecy

LVEF <35%, lll-IV klasa NYHA
i HF od >6 tygodni

Il klasa NYHA, LVEF <30%
lub LVEF 30%-35% z QRS
>130 ms, hospitalizacja

Z przyczyn sercowo-naczy-
niowych w ciaggu poprzedza-
jacych 6 miesiecy lub BNP
=250 pg/ml lub NT-proBNP
2500 pg/ml u mezczyzn

i 2750 pg/ml u kobiet

0,9

2,0

Umieralnos¢ ogdlna
4 035% (1% vs 17%,
P <0,001)

Umieralnos¢ ogdlina
4 034% (12% vs 17%,
P <0,001)

Umieralnos¢ ogdlna
1 034% (7% vs 11%,
P <0,001)

taczna czestos¢ zgondw
z wszystkich przyczyn

i hospitalizacji z przyczyn
sercowo-naczyniowych
4 014% (31% vs 35%,
P=0,04)

Umieralnos¢ ogdlna

4 030% (35% vs 46%,

P <0,001)

Laczna czestosc zgondw

Z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF { 0 37%
(18% vs 26%, P <0,001)

taczna czestos¢ zgondw
z wszystkich przyczyn

i hospitalizacji z powodu
HF { 0 24% (P <0,001)
taczna czestosc¢ zgondw
Z przyczyn sercowo
-naczyniowych i ho-
spitalizacji z przyczyn
sercowo-haczyniowych
4 021% (P<0,001)
Ryzyko zgonu z przy-
CZyn sercowo-
-naczyniowych 0 38%
(P <0,001), nagtego zgo-
nu 041% (P <0,001),
zgonu z powodu
nasilenia HF { 0 49%
(P=0,002)

Czestos¢ hospitalizacji
z przyczyn sercowych
035% (P <0,001)
Umieralnos¢ ogdlna

1 024% (P=0,008),
umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych
1 024% (P=0,01),
czestos¢ hospitalizacji
z powodu HF 4 0 42%
(P <0,001)

PARADIGM-HF [8]

Sakubitryl/walsartan
(n=4187) vs enalapril
(n=4212)

II-1V klasa NYHA, LVEF <40%
(kryterium zmienione na
LVEF <35%), BNP =150 pg/ml
lub NT-proBNP =600 pg/ml
badz BNP =100 pg/ml lub
NT-proBNP =400 pg/ml, jezeli
hospitalizacja z powodu HF
w ciggu poprzedzajacych

12 miesiecy

taczna czestosc zgondw
Z przyczyn sercowo-na-
czyniowych i pierwszych
hospitalizacji z powodu
HF { 0 20% (22% vs 27%,
P <0,001)

Umieralnos¢ ogdlna

1 016% (P<0,001),
umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych
1 020% (P<0,001),
czestos¢ hospitalizacji
z powodu HF | 021%
(P <0,001)

[e))
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Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca. Suplement

Tabela uzupetniajaca 1. (cd.)

Badanie Gléwne kryteria wlaczenia | Sredniczasob- | Wplyw leczenia na gtow- Inne wyniki
serwagji (lata) ny punkt koncowy

Inhibitor kanatu

SHIFT [9] Iwabradyna (n = 3268)

vs placebo (n =3290)

ARB

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

vs placebo (n =1272)

CHARM-Alternative Kandesartan (n = 1013)
[11] vs placebo (n = 1015)

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

vs placebo (n = 2499)

LVEF <35%, II-1V klasa NYHA,
hospitalizacja z powodu HF
w ciggu poprzedzajacych

12 miesiecy, rytm zatokowy
o czestosci =270 uderzery/min

LVEF <40%, II-IV klasa NYHA,
leczenie za pomoca ACEI

LVEF <40%, II-IV klasa NYHA,
nietolerancja ACEI

LVEF <40%, lI-IV klasa NYHA,
leczenie za pomocg ACEI,
LVIDD >2,9 cm/powierzchnia
ciata

Stymulator rozpuszczalnej cyklazy guanylowej

1,9

34

28

19

taczna czestos¢ zgondw

Z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF 4 0 18%
(24% vs 29%, P <0,001)

taczna czestos¢ zgondw

Z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF 4 0 15%
(38% vs 42%, P=0,01)
taczna czestos¢ zgondw

Z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF | 0 23%
(33% vs 40%, P <0,001)

Umieralnos$¢ ogdlna
podobna w obu grupach
(19,7% vs 19,4%, P = 0,80).
Czestos¢ wystepowania
réwnorzednego gtéw-
nego ztozonego punktu
koncowego (zgon

z dowolnej przyczyny,
zresuscytowane nagte
zatrzymanie krazenia,
hospitalizacja z powodu
HF lub dozylne podawanie
lekéw inotropowych lub
rozszerzajacych naczynia
przez =4 godziny bez ho-
spitalizacji) ¥ 0 13% (29%
vs 32%, P=0,009)

Czestos¢ hospitalizacji
z powodu HF | 0 26%
(P <0,001), umieralnos¢
zwiazana z HF | 0 26%
(P=0,01)

VICTORIA [13] Wericiguat (n = 2526)

vs placebo (n = 2524)

LVEF <45%, II-1V klasa NYHA,
niedawna hospitalizacja

taczna czestodé zgondw

Z przyczyn sercowo-
-naczyniowych i hospitali-
zacji z powodu HF | 0 10%
(35,5% vs 38,5%, P=0,02)

Inhibitory SGLT2

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

(n=2371)

EMPEROR-Reduced Empagliflozyna
[15] (n=1863) vs placebo
(n=1867)

Aktywator miozyny sercowej

LVEF <40%, II-IV klasa NYHA,

obecnos¢ lub niewystepowa-

nie cukrzycy typu 2

LVEF <40%, lI-IV klasa NYHA,

obecnos¢ lub niewystepowa-

nie cukrzycy typu 2

15

13

taczna czestos¢ zgondw

Z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i pogorszenia HF
4 026% (16,3% vs 21,2%,
P <0,001)

taczna czestodé zgondw

Z przyczyn sercowo-naczy-
niowych i pogorszenia HF
4 025% (19,4% vs 24,7%,
P <0,001)

Umieralnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych
1 018%, umieralnos¢
ogdlnad 0 17%,
czestosc pogorszenia HF
1 030%

Liczba hospitalizacji
z powodu HF | 0 30%

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

vs placebo (n=4112)

Pacjenci szpitalni i ambulato-

ryjni z HF w [I-1V klasie NYHA
i LVEF <35%

18

taczna czestosc pierw-
szych incydentéw HF

i zgonoéw z przyczyn serco-
wo-naczyniowych | 0 8%
(37% vs 39,1%, P <0,001)

Skroty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; 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 Il; 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, niewydolno$¢ serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVIDD, wymiar wewnetrzny lewej komory; MERIT-HF, Me-
toprolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NT-proBNP, N-koricowy 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, przedtuzone uwalnianie
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ZESZYTY EDUKACYJNE. KARDIOLOGIA POLSKA

Tabela uzupetniajaca 2. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania inhibitoréw enzymu konwertujacego angiotensyne (lub antagoni-
stéw receptora angiotensynowego) u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa?

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawow, poprawy wydolnosci fizycznej, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF

Przeciwwskazania:
1. Obrzek naczynioruchowy w wywiadach®.
2. Rozpoznane obustronne zwezenie tetnic nerkowych.
3. Ciagza/prawdopododobieristwo zajscia w cigze.
4. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).
Ostroznoscé/potrzeba porady specjalisty:
1. Istotna hiperkalemia (stezenie potasu >5,0 mmol/I).
2. Istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 umol/I [>2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?).
3. Objawowa lub ciezka bezobjawowa hipotensja (SBP <90 mm Hg).
4. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:
« suplementacja potasu i diuretyki oszczedzajace potas, np. amilorid i tiamteren (nalezy pamietac o potaczeniach z furosemidem [a takze z tiazydami —
przyp. ttum.] w preparatach ztozonych);
« MRA;
« inhibitory reniny<;
« NLPZS
« trimetoprim lub pofaczenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
« zamienniki soli kuchennej z duza zawartoscia potasu.

KTORY ACEI | W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gtéwny tekst wytycznych, tabela 8

Kaptopril — dawka poczatkowa: 3 x 6,25 mg, dawka docelowa: 3 x 50 mg

Enalapril — dawka poczatkowa: 2 x 2,5 mg, dawka docelowa: 10-20 mg dwa razy dziennie
Lisinopril — dawka poczatkowa: 1 x 2,5-5,0 mg, dawka docelowa: 1 x 20-35 mg

Ramipril — dawka poczatkowa: 1 x 2,5 mg, dawka docelowa: 1 x 10 mg

Trandolapril — dawka poczatkowa: 1 x 0,5 mg, dawka docelowa: 1 X 4 mg

U KOGO I KIEDY?

+ U stabilnych pacjentéw ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie wedtug NYHA/z ciezkg HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna)

+ U pacjentédw hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustapieniu zastoju oraz, jezeli to mozliwe, po przywréce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala)

+ Inne wyjatki — zob.,Ostrozno$¢/potrzeba porady specjalisty”

JAK STOSOWAC?

« Skontrolowac czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitow

« Zaczynac od matej dawki (zob. gtéwny tekst wytycznych, tab. 8)

« W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwaja¢ dawke nie czesciej niz co 2 tygodnie. Szybsze zwiekszanie dawki jest mozliwe w trakcie hospitalizacji oraz
u pacjentow, ktdrzy s scisle monitorowani, o ile pozwala na to tolerancja leczenia

« Nalezy dazy¢ do osiggniecia dawki docelowej (zob. wyzej), a jezeli to sie nie uda, najwiekszej tolerowanej dawki [nalezy pamietac o tym, ze jakakolwiek
dawka ACEI (lub ARB) jest lepsza niz niestosowanie tego leczenia w ogdle]

« Nalezy ponownie wykona¢ badania biochemiczne krwi (mocznik/BUN, kreatynina, potas) po 1-2 tygodniach od rozpoczecia leczenia oraz po 1-2 tygo-
dniach od osiagniecia ostatecznej dawki

« W trakcie dalszego leczenia nalezy wykonywac kontrolne badania biochemiczne krwi co 4 miesiace

. Kiedy zakonczy¢ zwiekszanie dawki, zmniejszy¢ dawke, przerwa¢ leczenie — zob.,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”

« Przerwanie leczenia za pomocg ACEI (lub ARB) konieczne jest bardzo rzadko i wéwczas prawdopodobne jest pogorszenie stanu klinicznego. Idealnie byto-
by, aby przed podjeciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultowac sie ze specjalisty

+ Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwigkszaniu dawki leku

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Bezobjawowe niskie ci$nienie tetnicze:
« zwykle nie wymaga zadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:

- zawroty glowy wystepuja czesto, ale czesto ulegajg z czasem zmniejszeniu — nalezy uspokoi¢ pacjenta;

« nalezy ponownie rozwazy¢ potrzebe stosowania azotanéw, antagonistéw wapnia® i innych lekdw rozszerzajacych naczynia, w miare mozliwosci zmniejszajac
ich dawke lub przerywajac leczenie;

« jezeli nie stwierdza sie objawéw podmiotowych ani przedmiotowych zastoju, rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku;

« jezeli powyzsze srodki nie rozwigzaty problemu, nalezy skonsultowac sie ze specjalista.

Kaszel:

« kaszel jest czesty u pacjentéw z HF, a u niektdrych z nich wystepuje choroba ptuc zwigzana z paleniem tytoniu;

« kaszel jest rowniez objawem zastoju w krazeniu ptucnym, ktdry nalezy wykluczy¢ w przypadku pojawienia sie lub nasilenia kaszlu;

« kaszel wywotywany przez ACEI nie zawsze wymaga przerwania leczenia;

« w przypadku pojawienia sie ucigzliwego kaszlu (np. takiego, ktéry zaburza sen), ktéry mozna powigzac ze stosowaniem ACEI (tj. kaszel ustepuje po przerwa-
niu podawania ACEI i pojawia sie znowu po ponownym rozpoczeciu leczenia), zaleca sig, aby zastosowac ARB zamiast ACEI.

\
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Tabela uzupetniajaca 2. (cd.)

Pogorszenie czynnosci nerek i hiperkalemia:

« po rozpoczeciu leczenia za pomocg ACEl mozna oczekiwac pewnego wzrostu stezenia mocznika (BUN), kreatyniny i potasu we krwi; jezeli ten wzrost jest
niewielki i bezobjawowy, nie ma potrzeby podejmowania zadnych dziatar;

« dopuszczalny jest wzrost stezenia kreatyniny o 50% w stosunku do wartosci poczatkowej lub do 266 pmol/I (3 mg/dl) (badz spadek eGFR do
<25 ml/min/1,73 m?), w zaleznosci od tego, co bedzie mniejsze;

« dopuszczalny jest wzrost stezenia potasu do <5,5 mmol/I;

« jezeli nastapi nadmierny wzrost stezenia mocznika, kreatyniny lub potasu, nalezy rozwazy¢ przerwanie stosowania innych nefrotoksycznych lekéw (np.
NLPZ¢), suplementacji potasu lub diuretykow oszczedzajacych potas (triamteren, amilorid), a jezeli nie stwierdza sie objawéw zastoju, zmniejszenie dawki
diuretyku/diuretykéw;

« jezeli wzrost stezenia kreatyniny lub potasu wigkszy niz zdefiniowany wyzej utrzymuje sie pomimo modyfikacji dawkowania innych lekéw, nalezy zmniej-
szy¢ dawke ACEI (lub ARB) o potowe i wykonac kontrolne badania biochemiczne krwi w ciggu 1-2 tygodni; jezeli wcigz nie uzyskano zadowalajacego
efektu, nalezy skonsultowac sie ze specjalista;

- jezeli stezenie potasu przekroczy 5,5 mmol/I lub stezenie kreatyniny wzrosnie o >100% lub do >310 pmol/I (3,5 mg/dl) (badz nastapi spadek eGFR do
<20 ml/min/1,73 m?), nalezy przerwa¢ podawanie ACEI (lub ARB) i skonsultowac sie ze specjalista;

« nalezy czesto wykonywac seryjne badania biochemiczne krwi, dopoki nie dojdzie do ustabilizowania sie stezenia potasu i kreatyniny.

INFORMACJE DLA PACJENTA

+  Wyjasni¢ oczekiwane korzysci:
— zmniejszenie objawow i poprawa wydolnosci fizycznej;
— zapobieganie pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji;
— wydtuzenie zycia.

« Wyjasni¢, ze poprawa objawowa nastepuje w ciggu kilku tygodni do kilku miesiecy od rozpoczecia leczenia.

+ Poinformowac pacjenta o koniecznosci zgtaszania gtéwnych dziatari niepozadanych (tj. zawroty gtowy/objawowa hipotensja, kaszel) — zob.,ROZWIAZY-
WANIE PROBLEMOW",

«  Zaleci¢ pacjentowi unikanie stosowania NLPZ¢ nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedazy) oraz zamiennikéw soli
kuchennej o duzej zawartosci potasu — zob.,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW".

2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikajg z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwigkszania dawki, dawki docelowe,
monitorowanie pacjentéw, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz doswiadczeniu klinicznym; bbezpieczenstwo stosowania ARB u pacjentow, u ktérych

w trakcie leczenia za pomoca ACEI wystapit obrzek naczynioruchowy, nie jest pewne; cinhibitory reniny nie sg zalecane w HF; “nalezy unikac stosowania NLPZ, jezeli nie jest to
bezwzglednie konieczne; ®nalezy zaprzestac stosowania antagonistow wapnia, chyba ze leki te s bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil sa potencjalnie szkodliwe

u pacjentdw z HFrEF ze wzgledne na ich ujemne dziatanie inotropowe

Skroty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany wspétczynnik
przesaczania ktebuszkowego; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego;

NLPZ niesteroidowy lek przeciwzapalny; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Tabela uzupetniajaca 3. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania beta-adrenolitykdw u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizong
frakcja wyrzutowa?

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawdw, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci ze stabilng HFrEF.

Przeciwwskazania:

1. Blok AV drugiego lub trzeciego stopnia (jezeli pacjent nie ma wszczepionego stymulatora).

2. Krytyczne niedokrwienie koriczyny.

3. Astma (przeciwwskazanie wzgledne): jezeli wskazane jest stosowanie kardioselektywnych beta-adrenolitykéw, astma nie musi by¢ bezwzglednym przeciw-
wskazaniem, ale leki z tej grupy powinny by¢ stosowane wyfacznie pod scistym nadzorem specjalistycznym, z uwzglednieniem argumentéw za i przeciw
takiemu leczeniu; POChP nie jest przeciwwskazaniem do stosowania beta-adrenolitykéw.

4. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).

Ostroznosc/potrzeba porady specjalisty:

1. Ciezka HF (IV klasa wedtug NYHA).

2. Obecne lub niedawne (<4 tygodni) zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF), zaburzenia przewodzenia AV lub czgstos¢ rytmu serca
<50 uderzer//min.

3. W przypadku utrzymujacych sie objawdw przedmiotowych zastoju, hipotensji (SBP <90 mm Hg), zwigkszonego szyjnego cisnienia zylnego, wodobrzusza,
znacznych obrzekéw obwodowych — nalezy podja¢ prébe zmniejszenia zastoju i uzyskania normowolemii przed rozpoczeciem podawania beta-adreno-
lityku.

4. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac (z powodu ryzyka bradykardii/bloku AV):

- werapamil, diltazem (nie sa zalecane i nalezy przerwac ich stosowanie)®;
- digoksyna;

- amiodaron;

- iwabradyna.

KTORY BETA-ADRENOLITYK | W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gtéwny tekst wytycznych, tabela 8

Bisoprolol — dawka poczatkowa: 1 x 1,25 mg, dawka docelowa: 1 x 10 mg

Karwedilol — dawka poczatkowa: 2 x 3,125 mg, dawka docelowa: 2 x 25 mg (jezeli waga >85 kg, dawka docelowa 2 x 50 mg)
Bursztynian metoprololu (CR/XL) — dawka poczatkowa: 1 X 12,5-25 mg, dawka docelowa: 1 x 200 mg

Nebiwolol — dawka poczatkowa: 1 x 1,25 mg, dawka docelowa: 1 x 10 mg

A
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Tabela uzupetniajaca 3. (cd.)

U KOGO I KIEDY?

« U stabilnych pacjentéw ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie wedtug NYHA/z ciezkg HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna).

+ U pacjentéw hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustapieniu zastoju oraz, jezeli to mozliwe, po przywréce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala).

« Inne wyjatki — zob.,Ostrozno$¢/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAC?

« Zaczynac od matej dawki u pacjenta w stabilnym stanie klinicznym (zob. gtéwny tekst wytycznych, tabela 8).

« W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwaja¢ dawke nie czesciej niz co 2 tygodnie (u niektérych pacjentéw moze by¢ potrzebne wolniejsze zwigkszanie
dawkowania).

« Nalezy dazy¢ do osiggnigcia dawki docelowej (zob. wyzej), a jezeli to sie nie uda, najwiekszej tolerowanej dawki (nalezy pamietac o tym, ze jakakolwiek
dawka beta-adrenolityku jest lepsza niz niestosowanie tego leczenia w ogédle).

« Nalezy monitorowac czestos¢ rytmu serca, ci$nienie tetnicze i stan kliniczny (objawy podmiotowe i przedmiotowe — zwtaszcza objawy zastoju, masa ciata).

+ Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwigkszaniu dawki leku.

« Kiedy zakoniczy¢ zwiekszanie dawki, zmniejszy¢ dawke, przerwa¢ leczenie — zob.,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW".

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Nasil bj podmi ych lub przedmi ych (np. dusznosci, meczliwos¢, obrzeki, przyrost masy ciata):

« w przypadku zwiekszenia zastoju nalezy zwiekszy¢ dawke diuretyku lub zmniejszy¢ dawke beta-adrenolityku o potowe (jesli zwiekszenie dawki diuretyku
nie wystarczy);

« w przypadku znacznej meczliwosci (lub bradykardii — zob. nizej) nalezy zmniejszy¢ dawke beta-adrenolityku o potowe (rzadko konieczne) i ponownie
oceni¢ pacjenta po 1-2 tygodniach; w przypadku braku poprawy nalezy skonsultowac sie ze specjalista;

« w przypadku istotnego pogorszenia stanu klinicznego nalezy zmniejszy¢ dawke beta-adrenolityku o potowe lub przerwac podawanie leku (rzadko ko-
nieczne) i skonsultowac sie ze specjalista.

Wolna czestos¢ rytmu serca:

«  w przypadku czestosci rytmu serca <50 uderzeri/min i nasilenia objawéw nalezy zmniejszy¢ dawke beta-adrenolityku o potowe lub, jezeli doszto do istot-
nego pogorszenia stanu klinicznego, przerwa¢ podawanie leku (rzadko konieczne);

+ nalezy oceni¢ potrzebe stosowania innych lekéw zwalniajacych czynnos¢ serca (np. digoksyna, amiodaron, diltiazem lub werapamil®);

+ nalezy wykonac badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia zaburzen przewodzenia AV;

+ nalezy skonsultowac sie ze specjalista.

Bezobjawowe niskie ci$nienie tetnicze:
« zazwyczaj nie wymaga zadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:

- jezeli niskiemu cisnieniu tetniczemu towarzysza zawroty gtowy lub splatanie, nalezy ponownie rozwazy¢ potrzebe stosowania azotanéw, antagonistow
wapnia® oraz innych lekéw rozszerzajacych naczynia, w miare mozliwosci zmniejszajac ich dawke lub przerywajac leczenie;

« jezeli nie ma objawdw zastoju, nalezy rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku.

« jezeli powyzsze srodki nie rozwigzaty problemu, nalezy skonsultowac sig ze specjalista.

INFORMACJE DLA PACJENTA

«  Wyjasni¢ oczekiwane korzysci (zob.,,DLACZEGO?") i zwrdci¢ uwage na mozliwos¢ przejsciowego wystapienia dziatarn niepozadanych:
— leczenie stosuje sie w celu zmniejszenia objawéw, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji, a takze w celu wydtuzenia zycia;
— poprawa objawowa moze nastepowac powoli po rozpoczeciu leczenia, czasami w ciggu 3-6 miesiecy lub nawet dtuzszego czasu;
— w okresie rozpoczynania leczenia i zwigkszania dawki leku moze doj$¢ do czasowego nasilenia objawéw, ale w dtuzszej perspektywie beta-adrenolityki
poprawiajg samopoczucie pacjentéw.

- Poinformowa¢ pacjenta o koniecznosci zgtaszania nasilenia objawéw (zob.,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”) oraz o tym, ze objawom pogorszenia (meczli-
wos¢, zmeczenie, dusznos¢) mozna zwykle fatwo zaradzi¢ poprzez modyfikacje innego leczenia; nalezy zaleca¢ 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 zwiekszania dawki leku nalezy zacheca¢ pacjentéw
do codziennego pomiaru masy ciata (po przebudzeniu, przed ubraniem sig, po oddaniu moczu, przed positkiem) oraz samodzielnego zwigkszania dawki
diuretyku w przypadku utrzymujacego sie (>2 dni) wzrostu masy ciata 0 >1,5-2,0 kg/dzien.

Uwaga: Nie nalezy nagle przerywac podawania beta-adrenolityku, chyba ze jest to bezwzglednie konieczne (istnieje ryzyko efektu,z odbicia” z nasileniem niedokrwienia mie-
$nia sercowego lub wystgpieniem zawatu serca badz zaburzen rytmu). Najlepiej bytoby, aby przed podjeciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultowac sie ze specjalista
2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikaja z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwiekszania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentow, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz do$wiadczeniu klinicznym; Pnalezy zaprzesta¢ stosowania antagonistdw wapnia, chyba ze leki
te sa bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil sg potencjalnie szkodliwe u pacjentéw z HFrEF ze wzgledne na ich ujemne dziatanie inotropowe

Skroty: AV, przedsionkowo-komorowy; CR, kontrolowane uwalnianie; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; NYHA, Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne; POChP, przewlekta obturacyjna choroba ptuc; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; XL, przedtuzone uwalnianie
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Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca. Suplement

Tabela uzupetniajaca 4. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania antagonistow receptora mineralokortykoidowego u pacjentéw z nie-
wydolnoscig serca z obnizong frakcjg wyrzutowa?

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawow, poprawy wydolnosci fizycznej, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF.

Przeciwwskazania:
1. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).
Ostroznoscé/potrzeba porady specjalisty:
. Istotna hiperkalemia (stezenie potasu >5,0 mmol/l)°.
2. Istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 pmol/I [2,5 mg/dl] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?)°.
3. Interakcje lekowe, na ktdre nalezy uwazaé:
« suplementacja potasu i diuretyki oszczedzajace potas, np. amilorid i tiamteren (nalezy pamietac o potaczeniach z furosemidem [a takze z tiazydami —
przyp. ttum.] w preparatach ztozonych);
« ACEI/ARB/inhibitory reniny<;
« NLPZ4
« trimetoprim lub potaczenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
« zamienniki soli kuchennej z duza zawartosciag potasu;
« silne inhibitory CYP3A4, np. ketokonazol, itrakonazol, nefazodon, telitromycyna, klarytromycyna, ritonawir i nelfinawir (jezeli stosuje sie eplerenon).

KTORY MRA | W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gtéwny tekst wytycznych, tabela 8

Eplerenon — dawka poczatkowa: 1 x 25 mg, dawka docelowa: 1 x 50 mg
Spironolakton — dawka poczatkowa: 1 x 25 mg, dawka docelowa: 1 x 50 mg

U KOGO I KIEDY?

+ U pacjentéw ambulatoryjnych lub w szpitalu.
+ Wyjatki — zob.,,Ostroznos¢/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAC?

« Skontrolowac¢ czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitéw (zwtaszcza potasu).

« Zaczynac od matej dawki (zob. wyzej).

« Rozwazy¢ zwiekszenie dawki po 4-8 tygodniach.

+ Nalezy wykona¢ kontrolne badania biochemiczne krwi po 1i 4 tygodniach od rozpoczecia leczenia/zwigkszenia dawki, potem po 8 i 12 tygodniach;
6,91 12 miesigcach; a nastepnie co 4 miesigce.

« Jezeli stezenie potasu przekroczy 5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny wzrosnie do 221 umol/I (2,5 mg/dl) (badz nastapi spadek eGFR do
<30 ml/min/1,73 m?), nalezy zmniejszy¢ dawke o potowe i $cisle monitorowac¢ parametry biochemiczne we krwi.

«+ Jezeli stezenie potasu przekroczy 6,0 mmol/l lub stezenie kreatyniny wzrosnie do >310 pmol/I (3,5 mg/dl) (badz nastapi spadek eGFR do
<20 ml/min/1,73 m?), nalezy niezwtocznie przerwac podawanie MRA i skonsultowac sie ze specjalista.

+ Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwigkszaniu dawki leku.

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Pogorszenie czynnosci nerek i hiperkalemia:

+ Zob.,JAK STOSOWAC?”

+ Gléwny problem stanowi znaczna hiperkalemia (stezenie potasu >6,0 mmol/l) i chociaz w badaniach RALES i EMPHASIS-HF wystepowata ona rzadko,
to w praktyce klinicznej jest obserwowana czesciej.

+  Wysokie prawidtowe stezenie potasu moze byc¢ z kolei pozadane u pacjentéw z HF, zwtaszcza przyjmujacych digoksyne.

+ Nalezy unika¢ stosowania innych lekéw zwigkszajacych stezenie potasu (np. diuretykdw oszczedzajacych potas, takich jak triamteren i amilorid) oraz lekéw
nefrotoksycznych (np. NLPZ9).

+ Ryzyko dysfunkcji nerek i hiperkalemii jest wieksze w przypadku dotaczania MRA do kombinacji ACEl i ARB niz wtedy, kiedy MRA zastosuje sie u pacjenta
otrzymujacego jedynie ACEl lub ARB; taka potrdjna terapia (ACEI, ARB i MRA) NIE jest zalecana (zob. zalecenia w gtéwnym tekscie wytycznych, rozdziat 17).

« Niektore zamienniki soli kuchennej zawieraja duzo potasu

+ U mezczyzn leczonych spironolaktonem wystepuje czasem dyskomfort w obrebie sutkéw lub ginekomastia (w takiej sytuacji nalezy rozwazy¢ zamiane na
eplerenon).

INFORMACJE DLA PACJENTA

« Wyjasni¢ oczekiwane korzysci (zob.,,DLACZEGO?"):
— leczenie stosuje sie w celu zmniejszenia objawdw, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji, a takze w celu wydtuzenia zycia;
— poprawa objawowa nastepuje w ciaggu kilku tygodni do kilku miesiecy od rozpoczecia leczenia.

« Nalezy unika¢ stosowania NLPZ¢ nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedazy) oraz zamiennikow soli kuchennej o duzej
zawartosci potasu. Pacjent powinien wiedzie¢, ze w przypadku wystapienia nudnosci/wymiotéw lub zakazenia z goragczka prowadzacego do nasilonych
potoéw istnieje ryzyko odwodnienia oraz zaburzer elektrolitowych i w takich okolicznosciach powinien skontaktowac sie z lekarzem/pielegniarka.

2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikaja z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwiekszania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentow, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz doswiadczeniu klinicznym; bzwracanie uwagi na te sytuacje wymagajace zachowania ostroz-
nosci jest niezwykle wazne w celu unikniecia powaznej hiperkalemii; inhibitory reniny nie sa zalecane w HF; “nalezy unikac¢ stosowania NLPZ, jezeli nie jest to bezwzglednie
konieczne

Skroty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; CYP3A4, izoforma 3A4 cytochromu P450; eGFR, oszacowany
wspotczynnik przesaczania kiebuszkowego; EMPHASIS-HF, Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart Failure; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewy-
dolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; RALES, Randomized Aldactone
Evaluation Study
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Tabela uzupetniajaca 5. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania potaczenia sakubitrylu i walsartanu (potaczenie antagonisty receptora
angiotensynowedo z inhibitorem neprylizyny) u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizonga frakcjg wyrzutowa?

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia objawdw, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF — zamiast ACEI/ARB.
2. Mozna rozwazy¢ u pacjentéw z HFrEF, ktorzy wczedniej nie otrzymywali ACEI/ARB (leczenie de novo).

Przeciwwskazania:

. Obrzek naczynioruchowy w wywiadach®.

. Rozpoznane obustronne zwezenie tetnic nerkowych.

. Cigza/prawdopodobienstwo zajscia w cigze oraz okres karmienia piersia.

. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).

. eGFR <30 ml/min/1,73 m2.

. Objawy hipotensji lub SBP <90 mm Hg (do badania PARADIGM-HF wtaczano pacjentéw z SBP >95 mm Hg w momencie randomizacji).

oA WN =

Ostroznoscé/potrzeba porady specjalisty:
1. W celu zminimalizowania ryzyka obrzeku naczynioruchowego konieczny jest odstep co najmniej 36 godzin od podania ostatniej dawki ACEI.
2. Istotna hiperkalemia (stezenie potasu >5,0 mmol/l).
3. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazaé:
« suplementacja potasu i diuretyki oszczedzajace potas, np. amilorid i tiamteren (nalezy pamigtac o potaczeniach z furosemidem [a takze z tiazydami —
przyp. ttum.] w preparatach ztozonych);
+ MRA;
« inhibitory reniny<;
« NLPZ4
« trimetoprim lub potaczenie trimetoprimu i sulfametoksazolu;
« zamienniki soli kuchennej z duzg zawartoscig potasu.

W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gléwny tekst wytycznych, tabela 8

Sakubitryl/walsartan — dawka poczatkowa: 2 x 49/51 mg*, dawka docelowa: 2 X 97/103 mg
*U wybranych pacjentéw 2 x 24/26 mg

U KOGO I KIEDY?

+ U stabilnych pacjentéw ambulatoryjnych (pacjenci w IV klasie wedtug NYHA/z ciezkg HF oraz pacjenci w trakcie epizodu/po niedawnym epizodzie za-
ostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna).

+ U pacjentédw hospitalizowanych z powodu zaostrzenia HF — po okresie stabilizacji, zmniejszeniu/ustapieniu zastoju oraz, jezeli to mozliwe, po przywréce-
niu normowolemii (ale idealnie przed wypisaniem ze szpitala).

+ Inne wyjatki — zob.,Ostrozno$¢/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAC?

« Skontrolowac czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitow.

« Zaczynac od matej dawki (zob. gtéwny tekst wytycznych, tabela 8).

U niektérych pacjentéw (z SBP 100-110 mm Hg, nieotrzymujacych wczesniej ACEI/ARB, z eGFR 30-60 ml/min/1,73 m?) mozna rozwazy¢ mniejsza dawke
poczatkowa (2 x 24/26 mg).

« W trakcie leczenia ambulatoryjnego podwaja¢ dawke nie czesciej niz co 2 tygodnie, monitorujac tolerancje leczenia.

« Nalezy dazy¢ do osiagniecia dawki docelowej (zob. wyzej), a jezeli to sie nie uda, najwiekszej tolerowanej dawki.

« Nalezy ponownie wykona¢ badania biochemiczne krwi (mocznik/BUN, kreatynina, potas) po 1-2 tygodniach od rozpoczecia leczenia oraz po 1-2 tygo-
dniach od osiaggniecia ostatecznej dawki.

« Jezelijest to whasciwe, nalezy rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku.

« W trakcie dalszego leczenia nalezy wykonywac kontrolne badania biochemiczne krwi co 4 miesigce.

. Kiedy zakonczy¢ zwiekszanie dawki, zmniejszy¢ dawke, przerwa¢ leczenie — zob.,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW".

« Przerwanie leczenia za pomocg ARNI konieczne jest bardzo rzadko i wéwczas prawdopodobne jest pogorszenie stanu klinicznego. Idealnie bytoby, aby
przed podjeciem decyzji o przerwaniu leczenia skonsultowac sie ze specjalista.

« Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwigkszaniu dawki leku.

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Bezobjawowe niskie ci$nienie tetnicze:
+ Zazwyczaj nie wymaga zadnych zmian leczenia.

Objawowa hipotensja:

« Zawroty gtowy wystepuja czesto, ale czesto ulegajg z czasem zmniejszeniu — nalezy uspokoic¢ pacjenta.

« Nalezy ponownie rozwazy¢ potrzebe stosowania innych lekéw rozszerzajacych naczynia, w miare mozliwosci zmniejszajac ich dawke lub przerywajac
leczenie.

« Jezeli nie stwierdza sie objawow podmiotowych ani przedmiotowych zastoju, nalezy rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku.

« Jezeli powyzsze $rodki nie rozwigzaty problemu, nalezy skonsultowac sie ze specjalista.

Kaszel:

« Kaszel jest czesty u pacjentéw z HF, a u wielu z nich wystepuje choroba ptuc zwigzana z paleniem tytoniu.

« Kaszel jest rowniez objawem zastoju w krazeniu ptucnym, ktéry nalezy wykluczy¢ w przypadku pojawienia sie lub nasilenia kaszlu.

« W przypadku pojawienia sie ucigzliwego kaszlu (np. takiego, ktéry zaburza sen), ktéry mozna powigzac ze stosowaniem ARNI i ACEI (tj. kaszel ustepuje
po przerwaniu leczenia i pojawia sie znowu po jego ponownym rozpoczeciu), zaleca sie, aby w zamian zastosowac¢ ARB.
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Tabela uzupetniajaca 5. (cd.)

Pogorszenie czynnosci nerek i hiperkalemia:

+ Po zastosowaniu ARNI mozna oczekiwaé pewnego wzrostu stezenia mocznika (BUN), kreatyniny i potasu we krwi; jezeli ten wzrost jest niewielki i bezobja-
wowy, hie ma potrzeby podejmowania zadnych dziatan.

« Dopuszczalny jest spadek eGFR do <30 ml/min/1,73 m?

« Dopuszczalny jest wzrost stezenia potasu do <5,5 mmol/I.

« Jezeli nastapi nadmierny wzrost stezenia mocznika, kreatyniny lub potasu, nalezy rozwazy¢ przerwanie stosowania innych nefrotoksycznych lekéw (np.
NLPZ¢), suplementacji potasu lub diuretykow oszczedzajacych potas (triamteren, amilorid), a jezeli nie stwierdza sie objawow zastoju, zmniejszenie dawki
diuretyku/diuretykow.

« Jezeli wzrost stezenia kreatyniny lub potasu wiekszy niz zdefiniowany wyzej utrzymuje sie pomimo modyfikacji dawkowania innych lekéw, nalezy zmniej-
szy¢ dawke ARNI o potowe i wykonac kontrolne badania biochemiczne krwi w ciggu 1-2 tygodni; jezeli wcigz nie uzyskano zadowalajacego efektu, nalezy
skonsultowac sie ze specjalista.

« Jezeli stezenie potasu przekroczy 5,5 mmol/l lub nastapi spadek eGFR do <30 ml/min/1,73 m? nalezy przerwa¢ podawanie ARNI i skonsultowac sie ze
specjalista.

« Nalezy czesto wykonywac seryjne badania biochemiczne krwi, dopoki nie dojdzie do ustabilizowania sie stezenia potasu i kreatyniny.

INFORMACJE DLA PACJENTA

«  Wyjasni¢ oczekiwane korzysci:
— zmniejszenie objawdw;
— zapobieganie pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji;
— wydtuzenie zycia (zmniejszenie zaréwno umieralnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych, jak i umieralnosci ogéinej).
« Wyjasni¢, ze poprawa objawowa nastepuje w ciggu kilku tygodni do kilku miesiecy od rozpoczecia leczenia.
+ Poinformowac pacjenta o koniecznosci zgtaszania gtéwnych dziatari niepozadanych (tj. zawroty gtowy/objawowa hipotensja, kaszel) — zob.,ROZWIAZY-
WANIE PROBLEMOW",
«  Zaleci¢ pacjentowi unikanie stosowania NLPZ¢ nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedazy) oraz zamiennikéw soli
kuchennej o duzej zawartosci potasu — zob.,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW".
2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikaja z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwiekszania dawki, dawki docelowe, moni-
torowanie pacjentow, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz do$wiadczeniu klinicznym; *bezpieczenstwo stosowania ARB/ARNI u pacjentéw, u ktorych
w trakcie leczenia za pomocg ACEI wystapit obrzek naczynioruchowy, nie jest pewne; cinhibitory reniny nie sg zalecane w HF; ¢nalezy unikac stosowania NLPZ, jezeli nie jest
to bezwzglednie konieczne
Skréty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor
neprylizyny; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany wspoétczynnik przesaczania ktebuszkowego; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnosc serca z obnizong
frakcja wyrzutowa; 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 ciénienie tetnicze

Tabela uzupetniajaca 6. Praktyczne wskazoéwki dotyczace stosowania inhibitoréw kotransportera sodowo-glukozowego typu 2, dapagliflo-
zyny i empagliflozyny, u pacjentow z niewydolnoscia serca z obnizong frakcja wyrzutowa®

DLACZEGO?

W celu poprawy jakosci zycia, zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF i wydtuzenia zycia.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci z HFrEF (niezaleznie od wystepowania cukrzycy).

Przeciwwskazania:

1. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).

2. Cigza/prawdopodobienistwo zajscia w cigze oraz okres karmienia piersia.

3. eGFR <20 ml/min/1,73 m?*,

4. Objawy hipotensji lub SBP <95 mm Hg.

*Do badania DAPA-CKD (dapagliflozyna) wiaczano pacjentéw z eGFR >25 ml/min/1,73 m?

Ostroznosé/potrzeba porady specjalisty:

1. Cukrzyca typu 1 nie jest bezwzglednym przeciwwskazaniem, ale kiedy rozpoczyna sie leczenie, nalezy bra¢ pod uwage indywidualne ryzyko kwasicy
ketonowe;j.

2. Glukozuria (wynikajaca z mechanizmu dziatania inhibitoréw SGLT2) moze sprzyja¢ grzybiczym zakazeniom uktadu moczowo-ptciowego.
3. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:

— insulina, pochodne sulfonylomocznika i inne leki przeciwcukrzycowe sprzyjajace wystepowaniu hipoglikemii;

— tiazydy i diuretyki petlowe sprzyjajace nadmiernej diurezie, odwodnieniu, objawowej hipotensji i przednerkowej niewydolnosci nerek.

W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gtéwny tekst wytycznych, tabela 8

Dapagliflozyna — dawka poczatkowa (i docelowa): 1 x 10 mg
Empagliflozyna — dawka poczatkowa (i docelowa): 1 x 10 mg

U KOGO I KIEDY?

« U pacjentéw ambulatoryjnych lub w szpitalu.

JAK STOSOWAC?

« Skontrolowac¢ czynnos¢ nerek, kiedy rozpoczyna sie leczenie, a nastepnie systematycznie ja monitorowac. Po rozpoczeciu leczenia nastepuje niewielki
spadek eGFR, ale wydaje sig, ze inhibitory SGLT2 dziatajg nefroprotekcyjnie.

« Systematycznie monitorowac glikemie, zwtaszcza u pacjentéw z cukrzyca. Rozwazy¢ modyfikacje innego leczenia przeciwcukrzycowego.

- ldentyfikowa¢ czynniki ryzyka sprzyjajace kwasicy ketonowej i w miare mozliwosci je eliminowac.

+ Systematycznie monitorowac bilans ptynéw, zwtaszcza u pacjentéw przyjmujacych diuretyki, w podesztym wieku i/lub z zespotem kruchosci. Rozwazy¢
modyfikacje leczenia diuretycznego i podazy ptyndéw.

« Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwiekszaniu dawki leku.

{
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Tabela uzupetniajaca 6. (cd.)

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Zakazenia uktadu moczowo-piciowego

« Pacjenci wymagaja monitorowania pod katem objawdw podmiotowych i przedmiotowych grzybiczych zakazen uktadu moczowo-ptciowego.

Hipoglikemia

« Inne leki przeciwcukrzycowe (zwtaszcza insulina i/lub pochodne sulfonylomocznika) moga sprzyja¢ hipoglikemii; w takich przypadkach konieczna jest
modyfikacja strategii leczenia cukrzycy.

Odwodnienie, hipotensja i przednerkowa niewydolnos¢ nerek

«+ Inhibitory SGLT2 moga zwiekszac diureze, zwtaszcza kiedy stosuje sie je razem z potaczeniem sakubitrylu i walsartanu oraz leczeniem diuretycznym.

« Konieczne jest monitorowanie bilansu ptynéw. Dawki diuretykéw i podaz ptynéw powinny by¢ zréwnowazone w celu unikniecia odwodnienia, objawowej
hipotensji i przednerkowej niewydolnosci nerek.

« Na szczegdlne ryzyko wystapienia tych powiktan narazeni sa pacjenci w podesztym wieku i z zespotem kruchosci.

INFORMACJE DLA PACJENTA

«  Wyjasni¢ oczekiwane korzysci (zob.,DLACZEGO?"):
— leczenie stosuje sie w celu poprawy jakosci zycia, zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji, a takze w celu wydtuzenia zycia
(zmniejszenia ryzyka zgonéw z przyczyn sercowo-haczyniowych i zgonéw z wszystkich przyczyn);
— poprawa jakosci zycia nastepuje w ciaggu kilku tygodni do kilku miesiecy od rozpoczecia leczenia.
« Ze wzgledu na mechanizm dziatania inhibitoréw SGLT2 w badaniu ogélnym moczu mozna spodziewac sig glukozurii.
« Pacjenci powinni zdawac sobie sprawe z ryzyka odwodnienia, hipotensji, hipoglikemii, kwasicy ketonowej i grzybiczych zakazer uktadu moczowo-ptciowe-
go oraz koniecznosci skontaktowania sig w takich przypadkach z lekarzem/pielegniarka.

2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikajg z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwiekszania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentow, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz doswiadczeniu klinicznym

Skroty: DAPA-CKD, Dapagliflozin and Prevention of Adverse outcomes in Chronic Kidney Disease; eGFR, oszacowany wspotczynnik przesaczania ktebuszkowego; HF, niewydol-
nos¢ serca; HFrEF, niewydolnosc¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze; SGLT2, kotransporter sodowo-glukozowy typu 2

Tabela uzupetniajaca 7. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania diuretykéw u pacjentéw z niewydolnoscia serca

DLACZEGO?

W celu zmniejszenia dusznosci i obrzekéw u pacjentéw z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi zastoju.

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:

1. Potencjalnie wszyscy pacjenci z objawami podmiotowymi i przedmiotowymi zastoju niezaleznie od LVEF.

2. U pacjentéw z HFrEF nalezy zawsze stosowac w potaczeniu z ACEI (lub ARB), beta-adrenolitykiem i MRA (chyba Ze ktérys z tych lekdw nie jest tolerowany
lub jest przeciwwskazany) do czasu ustapienia objawéw przedmiotowych zastoju.

3. Diuretyki tiazydowe moga by¢ stosowane u pacjentéw z zachowana czynnoscia nerek i niewielkimi objawami przedmiotowymi zastoju. Wigkszo$¢ pacjen-
téw wymaga jednak diuretykéw petlowych (lub w potaczeniu z diuretykiem tiazydowym i MRA) ze wzgledu na ciezko$¢ objawéw HF oraz stale pogarszaja-
cg sie czynnosc nerek.

Przeciwwskazania:

1. Niewskazane u pacjentéw, u ktérych nigdy nie stwierdzano objawéw podmiotowych lub przedmiotowych zastoju.

2. Znana reakcja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwigzana z danym lekiem).

Ostroznosc/potrzeba porady specjalisty:

1. Istotna hipokalemia (stezenie potasu <3,5 mmol/I) — moze ulec nasileniu po podaniu diuretyku.

2. Istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 umol/I [>2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m? — moze ulec pogorszeniu po podaniu diuretyku lub

pacjent moze nie odpowiedzie¢ na diuretyk (zwtaszcza tiazydowy).

. Objawowa lub ciezka bezobjawowa hipotensja (SBP <90 mm Hg) — moze ulec pogorszeniu wskutek hipowolemii wywotanej przez diuretyk.

. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:

— potaczenie z ACEl, ARB lub inhibitorem reniny® — ryzyko hipotensji (zazwyczaj nie stanowi problemu);
— potaczenie z innymi diuretykami (np. diuretyk petlowy w potaczeniu z tiazydowym) — ryzyko hipowolemii, hipotensji, hipokalemii i dysfunkcji nerek®;
— NLPZc— moga zmniejszac efekt diuretyku.

KTORY DIURETYK | W JAKIEJ DAWCE DOBOWEJ?

A w

Diuretyki petlowe:

Furosemid — dawka poczatkowa: 20-40 mg, zwykta dawka: 40-240 mg
Bumetanid — dawka poczatkowa: 0,5-1,0 mg, zwykta dawka: 1-5 mg
Torasemid — dawka poczatkowa: 5-10 mg, zwykta dawka: 10-20 mg

Diuretyki tiazydowe/tiazydopodobne:

Bendroflumetiazyd — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-10 mg

Hydrochlorotiazyd — dawka poczatkowa: 25 mg, zwykta dawka: 12,5-100 mg

Metolazon — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-10 mg. Mozna podawac raz na tydzien, codziennie lub w razie potrzeby

Sulfonamidy nietiazydowe:
Indapamid — dawka poczatkowa: 2,5 mg, zwykta dawka: 2,5-5 mg

U KOGO I KIEDY?

U wiekszosci pacjentéw w ramach leczenia ambulatoryjnego.
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Tabela uzupetniajaca 7. (cd.)

JAK STOSOWAC?

« Skontrolowac¢ czynnos¢ nerek i stezenie elektrolitéw, zwtaszcza u pacjentéw otrzymujacych kombinacje diuretyku petlowego i tiazydowego.

« Zaczynac od matej dawki, ale dazy¢ do osiggniecia skutecznej dawki u danego pacjenta, pozwalajgcej na uzyskanie odpowiedniej diurezy i spadku masy
ciata o okoto 0,75-1,0 kg dziennie.

« Dostosowywac dawke w zaleznosci od objawdw podmiotowych i/lub przedmiotowych zastoju, cisnienia tetniczego i czynnosci nerek. Stosowac minimalna
dawke potrzebng do utrzymania normowolemii — ,suchej masy ciata” pacjenta (tj. utrzymania pacjenta bez objawéw podmiotowych ani przedmiotowych
zastoju).

+ Moze byc¢ konieczne zwiekszanie lub zmniejszanie dawki w zaleznosci od stanu nawodnienia w danym momencie (nalezy pamieta¢, ze nadmierna diureza
jest bardziej niebezpieczna niz same obrzeki).

« Wykonac ponowne badania biochemiczne krwi po 1-2 tygodniach od rozpoczecia leczenia i kazdego zwiekszenia dawki (mocznik/BUN, kreatynina, potas).

. Kiedy zakonczy¢ zwigkszanie dawki, zmniejszy¢ dawke, przerwa¢ leczenie — zob.,,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”.

« Pacjentéw mozna edukowa¢, aby samodzielnie modyfikowali dawke diuretyku w zaleznosci od potrzeb (na podstawie objawéw podmiotowych i przed-
miotowych oraz zmian masy ciata).

+ Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwiekszaniu dawki leku.

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

Bezobjawowe niskie ci$nienie tetnicze:
« Dawke mozna zmniejszy¢, jezeli nie ma objawdw podmiotowych ani przedmiotowych zastoju.

Objawowa hipotensja:

+ W przypadku zawrotéw gtowy zmniejszy¢ dawke, jezeli nie ma objawéw podmiotowych ani przedmiotowych zastoju.
+ Ponownie rozwazy¢ potrzebe stosowania azotandw, antagonistéw wapnia? i innych lekdw rozszerzajacych naczynia.
« Jezeli powyzsze $rodki nie rozwigzaty problemu, nalezy skonsultowac sie ze specjalista.

Hipokalemia/hipomagnezemia:
«  Zwiekszy¢ dawke ACEI/ARB.
« Dotaczy¢ MRA, zastosowac suplementacje potasu, magnezu.

Hiponatremia (<135 mmol/l):
+ Zodwodnieniem:
— odstawic tiazyd lub zamieni¢ go na diuretyk petlowy, jezeli to mozliwe;
— zmniejszy¢ dawke/przerwac podawanie diuretyku petlowego, jezeli to mozliwe.
« Zprzewodnieniem:
— ograniczenie podazy ptynéw;
— rozwazy¢ zwigkszenie dawki diuretyku petlowego;
— rozwazy¢ zastosowanie antagonisty wazopresyny (np. tolwaptan, jezeli jest dostepny);
— leki inotropowe podawane dozylnie;
— rozwazy¢ ultrafiltracje.

Hiperurykemia/dna:

« Rozwazy¢ profilaktyczne podawanie allopurinolu (nie rozpoczynaé podczas napadu dny).
+ W przypadku objawowej dny zastosowac kolchicyne w celu zmniejszenia bdlu.

« Unika¢ stosowania NLPZ.

Hip lemia/odwodnienie:

« Oceni¢ stan nawodnienia; rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku.
Niewystarczajaca odpowiedz/opornos¢ na diuretyk:

« Oceni¢ przestrzeganie zalecen terapeutycznych przez pacjenta, objetos¢ przyjmowanych ptynéw i spozycie soli.
« Zwigkszy¢ dawke diuretyku.

+ Rozwazy¢ zamiane furosemidu na bumetanid lub torasemid.

« Dotaczy¢ MRA/zwigkszy¢ dawke MRA.

« Zastosowac potaczenie diuretyku petlowego i tiazydowego/metolazonu®.

« Podawac diuretyk petlowy dwa lub wiecej razy na dobe badz na czczo.

+ Rozwazy¢ krotkoterminowe leczenie dozylnym wlewem diuretyku petlowego.
« Rozwazy¢ ultrafiltracje.

Uposledzenie czynnosci nerek (wzrost stezenia kreatyniny/mocznika [BUN]):

« Wykluczy¢ hipowolemig/odwodnienie.

« Wykluczy¢ stosowanie innych lekdw nefrotoksycznych, np. NLPZ, trimetoprimu.

« Wstrzymac podawanie MRA.

+ W przypadku jednoczesnego stosowania diuretyku petlowego i tiazydowego wstrzymac podawanie tiazydu.
+ Rozwazy¢ zmniejszenie dawki ACEI/ARB.

+ Rozwazy¢ hemofiltracje/dialize.

INFORMACJE DLA PACJENTA

« Wyjasni¢ oczekiwane korzysci:
— ustapienie dusznosci i obrzekéw;
— poprawa objawowa nastepuje szybko — zazwyczaj w ciggu dni od rozpoczecia leczenia.

« Poinformowac pacjenta o koniecznosci zgtaszania gtéwnych dziatan niepozadanych [np. pragnienie (nalezy unika¢ nadmiernego spozycia ptynéw hipoto-
nicznych, ktére moga powodowa¢ hiponatremig) oraz zawroty glowy/objawowa hipotensja] — zob.,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW”.

«  Zaleci¢ unikanie stosowania NLPZ¢ nieprzepisanych przez lekarza (tj. zakupionych bez recepty, w wolnej sprzedazy) — leki te moga powodowac opornosé¢
na diuretyk i pogarsza¢ czynnos¢ nerek.

+ Pacjentéw mozna edukowac, aby samodzielnie modyfikowali dawke diuretyku w zaleznosci od objawéw podmiotowych i przedmiotowych oraz zmian
masy ciafa (jezeli pacjent wazy sie systematycznie).

« W przypadku utraty ptynéw (np. z powodu wymiotéw/biegunki, nadmiernego pocenia si¢) konieczne moze by¢ zmniejszenie dawki diuretyku.

2Inhibitory reniny nie sg zalecane w HF; ®zazwyczaj potrzebne przez jedynie krétki czas — konieczne jest doktadne monitorowanie parametréw biochemicznych we krwi;
“nalezy unikac stosowania NLPZ, jezeli nie jest to bezwzglednie konieczne; nalezy zaprzesta¢ stosowania antagonistow wapnia u pacjentow z HFrEF, chyba ze leki te sa
bezwzglednie konieczne; diltiazem i werapamil sg potencjalnie szkodliwe u pacjentéw z HFrEF ze wzgledne na ich ujemne dziatanie inotropowe

Skroty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARB, antagonista receptora angiotensynowego; BUN, azot mocznika we krwi; eGFR, oszacowany wspdtczynnik
przesaczania klebuszkowego; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolno$¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista
receptora mineralokortykoidowego; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze
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Tabela uzupetniajaca 8. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania iwabradyny u pacjentéw z niewydolnoscia serca z obnizona frakcja
wyrzutowa?

DLACZEGO?

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

U KOGO I KIEDY?

Wskazania:
1. Pacjenci ze stabilng, objawowa HF (II-1V klasa wg NYHA), LVEF <35%, rytmem zatokowym i spoczynkowg czestoscig rytmu serca =70 uderzeri/min pomimo
leczenia zalecanego w wytycznych (w szczegolnosci stosowania dawki beta-adrenolityku o skutecznosci udowodnionej w badaniach klinicznych).

Przeciwwskazania:
1. Niestabilne stany sercowo-naczyniowe (ostry zesp6t wiencowy, udar mézgu/TIA, ciezka hipotensja).
2. Migotanie przedsionkéw.
3. Ciezka dysfunkcja watroby lub nerek (nie ma danych na temat bezpieczenstwa i farmakodynamiki, jezeli klirens kreatyniny wynosi <15 ml/min).
4. Cigza lub karmienie piersia.
5. Znana reakgja alergiczna/inna reakcja niepozadana (zwiazana z lekiem).
Ostroznoscé/potrzeba porady specjalisty:
1. Ciezka HF (IV klasa wg NYHA).
2. Obecne lub niedawne (<4 tygodni) zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu pogorszenia HF).
3. Spoczynkowa czestos¢ rytmu serca <50 uderzery/min w trakcie leczenia.
4. Dysfunkcja watroby umiarkowanego stopnia.
5. Przewlekta choroba siatkdwki, w tym retinopatia barwnikowa.
6. Interakcje lekowe, na ktére nalezy uwazac:
« leki stwarzajace ryzyko bradykardii i wydtuzenia odstepu QT wtérnie do bradykardii:
— werapamil, dilitazem (w HFrEF nalezy przerwac ich stosowanie/nie stosowac);
— digoksyna;
— amiodaron;
« leki bedace silnymi inhibitorami CYP3A4:
— azolowe leki przeciwgrzybicze (takie jak ketokonazol, itrakonazol);
— antybiotyki makrolidowe (takie jak klarytromycyna, erytromycyna);
— inhibitory proteazy HIV (nelfinawir, ritonawir);
— nefazodon.

W JAKIEJ DAWCE? — zob. tez gtéwny tekst wytycznych, tabela 8

Iwabradyna — dawka poczatkowa: 2 x 5 mg, dawka docelowa: 2 X 7,5 mg

U KOGO I KIEDY?

« U stabilnych pacjentéw w II-ll klasie wedtug NYHA leczonych ambulatoryjnie.
« Pacjenciw IV klasie wedtug NYHA oraz pacjenci po niedawnym epizodzie zaostrzenia HF powinni by¢ kierowani na konsultacje specjalistyczna.
+ Inne wyjatki — zob.,Ostrozno$¢/potrzeba porady specjalisty”.

JAK STOSOWAC?

« Zaczynac od matej dawki (2 x 5 mg) (zob. gtéwny tekst wytycznych, tab. 8). U pacjentéw w wieku >75 lat mozna zastosowac mniejszg dawke poczatkowa
(2 x2,5mq).

« Dawke dobowa mozna zwigkszy¢ do 2 x 7,5 mg, zmniejszy¢ do 2 X 2,5 mg lub przerwac jej podawanie w zaleznosci od spoczynkowej czestosci rytmu serca
u pacjenta. Dawke nalezy podwajac nie czesciej niz co 2 tygodnie (u niektdérych pacjentéw potrzebne moze by¢ wolniejsze zwiekszanie dawki). Nalezy
dazy¢ do osiggniecia dawki docelowej (zob. wyzej), a jezeli to sie nie uda, najwiekszej tolerowanej dawki na podstawie spoczynkowej czestosci rytmu serca.
Jezeli czesto$¢ rytmu serca w spoczynku wynosi 50-60 uderzeri/min, nalezy utrzymac stosowana dawke.

« Monitorowac czestos¢ rytmu serca, cisnienie tetnicze i stan kliniczny pacjenta.

. Kiedy zakonczy¢ zwiekszanie dawki, zmniejszy¢ dawke, przerwa¢ leczenie — zob.,ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW".

- Pielegniarka wyspecjalizowana w opiece nad pacjentami z HF moze pomagac w edukacji pacjenta, jego dalszej obserwacji (osobistej lub telefonicznej),
monitorowaniu parametréw biochemicznych i zwigkszaniu dawki leku.

ROZWIAZYWANIE PROBLEMOW

+ Nalezy zmniejszy¢ dawke lub przerwac leczenie, jezeli czestos¢ rytmu serca w spoczynku wynosi stale <50 uderzeri/min lub bradykardia jest objawowa:
— ponownie oceni¢ potrzebe stosowania innych lekéw zwalniajacych czynnosc serca lub lekéw wptywajacych na watrobowy metabolizm iwabradyny;
— wykonac badanie elektrokardiograficzne w celu wykluczenia zaburzen rytmu serca innych niz bradykardia zatokowa;

— rozwazyc¢ przesiewowe badania w kierunku innych przyczyn bradykardii (np. zaburzenia czynnosci tarczycy).

+ Jezeli w trakcie leczenia iwabradyna wystapi przetrwate/utrwalone migotanie przedsionkéw, podawanie leku nalezy przerwac.

+  Wrazenia $wietlne s zazwyczaj przemijajace i zanikaja w ciggu pierwszych kilku miesiecy stosowania iwabradyny i nie wiaza sie z powazna dysfunkcja
siatkdwki. Jezeli jednak wywotuja dyskomfort pacjenta, nalezy rozwazy¢ odstawienie iwabradyny.

+ W przypadku nietolerancji laktozy i galaktozy (sktadnikéw tabletek z iwabradyna), ktéra jest objawowa, konieczne moze by¢ odstawienie leku.

INFORMACJE DLA PACJENTA

« Wyjasni¢ oczekiwane korzysci (zob.,DLACZEGO?"):
— leczenie stosuje sie w celu zapobiegania pogorszeniom HF prowadzacym do hospitalizacji oraz w celu zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.
+ W celu wykrycia ewentualnych epizodéw bradykardii nalezy zacheca¢ pacjenta do regularnych pomiaréw tetna i zapisywania zmierzonych wartosci.
«  Zaleci¢ pacjentowi zgtaszanie dziatani niepozadanych lekarzowi lub pielegniarce. Dziatania niepozadane zwigzane z bradykardia: dusznos¢, meczliwos¢,
omdlenia, zawroty gtowy; inne dziatania niepozadane: wrazenia $wietlne.

2Zalecenia zawarte w tej tabeli wynikaja z opinii ekspertéw opartej na wynikach odpowiednich préb klinicznych (leki, schematy zwiekszania dawki, dawki docelowe, monito-
rowanie pacjentow, korzysci z leczenia i zgtaszane dziatania niepozadane) oraz do$wiadczeniu klinicznym

Skroty: CYP3A4, izoforma CYP3A4 cytochromu P450; HF, niewydolno$¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa; HIV, ludzki wirus niedoboru odporno-
$ci; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; TIA, przejsciowy napad niedokrwienny

—_
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Tabela uzupetniajaca 9. Interwencje w celu poprawy jakosci zycia i/lub wydolnosci fizycznej u objawowych pacjentéw z niewydolnoscig
serca z obnizong frakcjg wyrzutowa

Ewentualne dodatkowe kryteria poza sama
obecnoscia objawowej HFrEF

Leki Sakubitryl/walsartan [17, 18]
Dapagliflozyna [19]
Diuretyki [20] Przewodnienie
Zelazo(Ill) z karboksymaltoza i.v. [21-23] Niedobor zelaza
Iwabradyna [24-26] Rytm zatokowy >70 uderzeri/min
Trimetazydyna [27-29]
Urzadzeniaizabie- CRT[30,31] Wskazania do CRT
gi inwazyjne Izolacja zyt ptucnych [32-34] Migotanie przedsionkow
Przezskérna korekcja ciezkiej czynno$ciowej niedomykalnosci mitralnej [35-38]  Ciezka czynnosciowa niedomykalno$¢ mitralna
Modulacja kurczliwosci serca [39-41] QRS <130 ms, LVEF 25%-45%
Stymulacja odruchu z baroreceptoréw [42-44]
Stymulacja nerwu przeponowego [45-47] Centralny bezdech senny
Urzadzenia i zabie-  MCS [48, 49] Zaawansowana HF
gi inwazyjne Przeszczepienie serca [50-52] Zaawansowana HF
Inne interwencje Trening wysitkowy [53-56]
Wielospecjalistyczny program leczenia HF [57, 58]
Opieka paliatywna [59, 60] Zaawansowana HF

Skréty: CRT, terapia resynchronizujaca; HF, niewydolnos¢ serca; HFrEF, niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutows; i.v., dozylnie; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory;
MCS, mechaniczne wspomaganie krazenia

6. WSZCZEPIALNE URZADZENIA DO ELEKTROTERAPII W LECZENIU NIEWYDOLNOSCI SERCA
Z OBNIZONA FRAKCJA WYRZUTOWA

Nie ma Zadnego materiatu uzupetniajgcego do tego rozdziatu.

7.NIEWYDOLNOSC SERCA Z LAGODNIE OBNIZONA FRAKCJA WYRZUTOWA

Tabela uzupetniajaca 10. Niewydolnos¢ serca z tagodnie obnizong frakcja wyrzutowg — charakterystyka demograficzna, czynniki etiolo-
giczne i choroby wspéfistniejace w rejestrach i prébach klinicznych

Charakterystyka GWTG-HF [61] OPTIMIZE-HF [62] SwedeHF [63] ESC-HF-LT [64] TIME-CHF [65] CHART-2[66]
kliniczna n=5626 n=7321 n=9019 n=2212 n=108 n=596
81 74 74 79 69

Wiek (lata) 64

Kobiety (%) 50 52 39 32 46 28
BMI (kg/m?) 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

Skréty: AF, migotanie przedsionkéw; BMI, wskaznik masy ciata; CAD, choroba wiericowa; CHART-2, Congestive Heart Failure Cardiopoietic Regenerative Therapy (préba kliniczna);
ESC-HF-LT, European Society of Cardiology Heart Failure Long-Term (rejestr); GWTG-HF, Get With the Guidelines, Heart Failure (rejestr); HTN, nadcisnienie tetnicze;

OPTIMIZE-HF, Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure (rejestr); SwedeHF, Swedish Heart Failure Registry (rejestr);

TIME-CHEF, Trial of Intensified versus standard Medical therapy in Elderly patients with Congestive Heart Failure (préba kliniczna)
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Tabela uzupetniajaca 11. Wyniki prob klinicznych dotyczacych leczenia niewydolnosci serca z tagodnie obnizona frakcja wyrzutowa

Stosowany lek LVEF (o] JENY Hospitalizacje Zgony CV lub Umieralnosé CV Umieralnos¢
z powodu HF® hospitalizacje ogdlna
zpowodu HF?
Diuretyki Nie przeprowadzono
odpowiednich préb
klinicznych
ACEI (poprawa) 0,38 PEP-CHF¢
(0,19-0,75)*
Kandesartan (poprawa) 0,72 0,76 0,81 0,79 CHARM-Preserved®
(0,55-0,95)¢ (0,61-0,96) (0,60-1,11) (0,60-1,04)
Irbesartan 0,98 |I-PRESERVE®
(0,85-1,12)
ARNI Poprawa Wyniki jeszcze 0,78 Wyniki jeszcze Wyniki jeszcze PARAGON-HF¢
(sakubitryl/ nieprzedstawione (0,64-0,95) nieprzedsta- nieprzedsta- (w poréwnaniu
/walsartan) wione wione z walsartanem)
MRA 0,76 0,72 0,69 0,73 TOPCAT*
(0,46-1,27) (0,50-1,05) (0,43-1,12) (0,49-1,10)
Beta-adrenolityk ~ Poprawa 0,95 0,83 0,48 0,59 Metaanaliza
(SR) (0,68-1,32) (0,60-1,13) (0,24-0,97) (0,34-1,03) danych uzyskanych
u poszczegdinych
pacjentéw
Beta-adrenolityk  Poprawa 1,15(0,57-2,32) 1,06 0,86 1,30 Metaanaliza
(AF) (0,58-1,94) (0,36-2,03) (0,63-2,67) danych uzyskanych
u poszczegdinych
pacjentéw
Digoksyna 0,80 0,96 1,24 1,08 DIG [67]
(0,63-1,03) (0,79-1,17) (0,94-1,64) (0,85-1,37)

2Analizy czasu do wystapienia pierwszego incydentu; ®pacjenci po przebytym zawale serca — punktem koricowym byty zgony z wszystkich przyczyn i hospitalizacje

z powodu HF; ‘w tych prébach klinicznych wptyw na gtéwny punkt koricowy byt neutralny; w badaniu TOPCAT w warstwie pacjentéw wigczonych do badania i poddanych
randomizacji na podstawie kryteriéw stezenia peptydéw natriuretycznych (n = 981) hazard wzgledny dla wptywu leczenia na gtéwny punkt koricowy wyniést 0,65 (95% Cl,
0,49-0,87; P=0,003) (tab. uzup. 12); “dla ponownych hospitalizacji ryzyko wzgledne 0,48 (95% Cl, 0,33-0,70)

Uwagi: (poprawa) = poprawa u pacjentéw z LVEF >40%, ale nie w oddzielnej grupie z HFmrEF. Istotne efekty w podgrupie pacjentéw z HFmrEF zaznaczono czcionkg wy-
thuszczona

Skréty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; AF, migotanie przedsionkéw; 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; Cl, przedziat ufnosci;
CV, sercowo-naczyniowy; DIG, Digitalis Investigation Group; HF, niewydolno$¢ serca; HFmrEF, niewydolnos¢ serca z fagodnie obnizona frakcja wyrzutowa; 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. NIEWYDOLNOSC SERCA ZZACHOWANA FRAKCJA WYRZUTOWA

Tabela uzupetniajaca 12. Préby kliniczne Il lll fazy przeprowadzone u pacjentéw z niewydolnoscia serca z zachowana frakcja wyrzutowa

Badanie Gléwne kryteria wiaczenia Sredni czas Gléwne punkty koricowe | Wptyw leczenia na
obserwacji objawy

PEP-CHF [68]

I-PRESERVE [69]

CHARM-Preserved
[70]

Aldo-DHF [71]

TOPCAT [72]

DIG-PEF [73]

PARAMOUNT [74]

RELAX [75]

PARAGON-HF [76]

Peryndopryl vs placebo

Irbesartan vs placebo

Kandesartan vs
placebo

Spironolakton vs
placebo

Spironolakton vs
placebo

Digoksyna vs placebo

Sakubitryl/walsartan
vs walsartan

Sildenafil vs placebo

Sakubitryl/walsartan
vs walsartan

Wskaznik kurczliwosci LV =1,4
(odpowiednik LVEF >40%), ob-
jawowa HF leczona diuretykiem,
dysfunkcja rozkurczowa w ba-
daniu echokardiograficznym,
wiek 270 lat

LVEF >45%, potwierdzona III-IV
klasa NYHA lub Il klasa NYHA

z hospitalizacja z powodu HF

w ciaggu poprzedzajacych 6
miesiecy, wiek =60 lat

LVEF >40%, -V klasa NYHA,
hospitalizacja kardiologiczna

w wywiadach

LVEF =50%, II-IIl klasa NYHA,
szczytowe VO, <25 ml/min/kg,
dysfunkcja rozkurczowa w ba-
daniu echokardiograficznym lub
AF, wiek =50 lat

LVEF >45%, =1 objaw podmio-
towy HF, =1 objaw przedmioto-
wy HF, hospitalizacja z powodu
HF w ciaggu poprzedzajacych

12 miesigcy lub BNP =100 pg/ml
lub NT-proBNP >360 pg/ml,
wiek 250 lat

HF z LVEF >45%, rytm zatokowy

HF z LVEF >45%, -l klasa
NYHA, NT-proBNP >400 pg/ml

HF z LVEF 245%, II-IV klasa
NYHA, szczytowe VO, <60%
wartosci referencyjnej,
NT-proBNP >400 pg/ml lub duze
ci$nienie napetniania LV

HF z LVEF >45%, II-IV klasa
NYHA, powigkszenie lewego
przedsionka LUB LVH oraz
zwigkszone stezenie NT-proBNP
>300 pg/ml (=900 pg/ml, jezeli
AF) LUB hospitalizacja z powodu
HF w ciaggu poprzedzajacych

9 miesiecy i NT-proBNP

>300 pg/ml (>600 pg/ml,

jezeli AF)

2,1 roku

4,1 roku

3,0 roku

1,0 roku

3,3 roku

3,1 roku

12 tygodni

24 tygodnie

35 miesiecy
(mediana)

Bez réznicy tacznej czesto-
$ci zgonow z wszystkich
przyczyn i hospitalizacji

Z przyczyn sercowo-na-
czyniowych (36% vs 37%,
P=0,35)

Bez roznicy tacznej czesto-
$ci zgonow z wszystkich
przyczyn i hospitalizacji

z powodu HF (24% vs 25%,
P=0,54)

Trend w kierunku zmniej-
szenia tacznej czestosci
zgonow z przyczyn
sercowo-naczyniowych

i hospitalizacji z powodu
HF 0 11% (22% vs 24%,
nieskorygowane P=0,12,
skorygowane P=0,051)

Zmniejszenie E/e'0 1,5
(P <0,001), bez zmiany
szczytowego VO, (P=0,81)

Bez réznicy tacznej cze-
stosci zgondéw z przyczyn
sercowo-naczyniowych,
incydentéw zresuscytowa-
nego NZK i hospitalizacji

z powodu HF (19% vs 20%,
P=0,14)

Bez r6znicy tacznej czesto-
$ci zgonéw z powodu HF

i hospitalizacji z powodu HF
(21% vs 24%, P=0,14)
Zmniejszenie stezenia NT
-proBNP, wzgledna zmiana
w grupie sakubitrylu/
/walsartanu 0,77; 95% Cl,
0,64-0,92 (P=0,005)

Bez zmiany szczytowego
VO, (P=0,90)

Trend w kierunku zmniej-
szenia tacznej czestosci
zgonow z przyczyn
sercowo-naczyniowych

i hospitalizacji z powodu HF
0 13%; 95% Cl, 0,75-1,01
(P=0,056)

Peryndopryl — popra-
wa klasy czynno-
Sciowej i dystansu
w6MWT

Irbesartan — bez po-
prawy w skali MLHFQ

Kandesartan — nie
podano

Spironolakton —

bez zmniejszenia
objawoéw ani poprawy
jakosci zycia

Spironolakton — nie
podano

Digoksyna — nie
podano

Sakubitryl/walsartan
— poprawa jakosci
zycia w skali KCCQ

Sildenafil — bez
poprawy
Sakubitryl/walsar-

tan — bez poprawy
jakosci zycia w skali
KCCQ

Skroty: 6MWT, 6-minutowa préba chodu; AF, migotanie przedsionkdw; 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; C, przedziat ufnosci; DIG-PEF, pomocnicze badanie Digitalis Investigation Group (wptyw digoksyny na choro-
bowos¢ i umieralno$¢ w rozkurczowej niewydolnosci serca); E/e] stosunek predkosci fali E (wczesnego napetniania) naptywu mitralnego w echokardiografii doplerowskiej

do predkosci &' (wczesnej relaksacji) migsnia sercowego w tkankowej echokardiografii doplerowskiej; HF, niewydolnos¢ 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-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne; NZK, nagte zatrzymanie krazenia; 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; VO,, zuzycie tlenu
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9. WIELOSPECJALISTYCZNE, ZESPOLOWE PODEJSCIE DO PREWENCJI
I LECZENIA PRZEWLEKLEJ NIEWYDOLNOSCI SERCA

Ryzyko niewydolnosci serca

G — G — G —

Pacjenci zagrozeni HF,

ale bez obecnych
ani wezesniejszych

objawow podmiotowych,

ani przedmiotowych HF

i bez biomarkerow strukturalnych
ani markeréw genetycznych
choroby serca

Pacjenci z HTN, CVD, cukrzyca,
otytoscia, znang ekspozycija
na czynniki dziatajace toksycznie
na serce, kardiomiopatia
w wywiadach rodzinnych

Stadium poprzedzajace
niewydolnos¢ serca

Pacjenci bez obecnych
ani wezesniejszych
objawéw podmiotowych
ani przedmiotowych HF,
ale z jednym z ponizszych:

Strukturalna choroba serca,

np. LVH, powiekszenie jamy

serca, zaburzenia czynnosci
skurczowej, nieprawidtowosci

Nieprawidfowa czynno$¢ serca,
np. uposledzenie czynnosci
skurczowej LV lub RV,

cechy zwigkszonego ci$nienia

Zwigkszone stezenie peptydow
natriuretycznych lub troponiny
sercowej w sytuacji ekspozyciji

Zaawansowana

Niewydolnos¢ ser : o
EWYIONOSCSeIEs niewydolno$¢ serca

Stadium D

Pacjenci z obecnymi
lub weze$niejszymi objawami
podmiotowymi i/lub
przedmiotowymi HF,
ktérych przyczyng jest:

Nasilone objawy podmiotowe
i/lub przedmiotowe HF
w spoczynku, wielokrotne
hospitalizacje — pomimo
leczenia zachowawczego
zgodnie z wytycznymi, opornos$c¢
na takie leczenie
Strukturalna lub jego nietolerancja
i/lub czynnosciowa

Konieczno$¢ zastosowania
zaawansowanych metod
leczenia, w tym rozwazenie
przeszczepienia serca,
mechanicznego wspomagania
krazenia, opieki paliatywnej

Utrzymujaca sig
niewydolnos$¢
serca

Niewydolno$¢
serca w remisji

Po zastosowaniu leczenia zachowawczego zgodnie
z wytycznymi oraz modyfikacji czynnikow ryzyka

Rycina uzupelniajaca 1. Stadia rozwoju i progresji niewydolnosci serca [77]

Skroty: CVD, choroba uktadu krazenia; HF, niewydolnos¢ serca; HTN, nadcisnienie tetnicze; LV, lewa komora; LVH, przerost lewej komory;

RV, prawa komora
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10. ZAAWANSOWANA NIEWYDOLNOSC SERCA

Tabela uzupetniajaca 13. Proponowane kryteria kliniczne, laboratoryjne i echokardiograficzne, ktére powinny skfania¢ do skierowania
pacjenta do specjalistycznego osrodka leczenia niewydolnosci serca lub zaawansowanej niewydolnosci serca

Kryteria kliniczne Kryteria laboratoryjne Skale ryzyka

>1 hospitalizacja z powodu HF
w ciggu ostatniego roku

« 1lI-IV klasa wedtug NYHA

+ Nietolerancja optymalnej dawki
dowolnego leku zalecanego
w wytycznych do leczenia HF

«  Zwiekszajace sie zapotrzebowanie
na diuretyk

« SBP <90 mm Hg

+ Niezdolnos$¢ pacjenta do wyko-
nania spiroergometrycznej proby
wysitkowej

- Dystans w 6MWT <300 m

«+ Brak klinicznej odpowiedzi na CRT

« Kacheksja, niezamierzone
chudniecie

+ Pogorszenie w skali KCCQ
0 >5 pkt.

eGFR <45 ml/min
Kreatynina w surowicy

=160 umol/I

Potas >5,2 lub <3,5 mmol/I
Hiponatremia

Hb <12 g/dI

Stale znacznie zwiekszone
stezenie BNP/NT-proBNP, np.
NT-proBNP =1000 pg/ml
Nieprawidtowe wyniki badan
czynnosci watroby

Mate stezenie albumin

LVEF <30%
« Duzy obszar akinezy/dyskinezy

MAGGIC — przewidywana roczna
przezywalnosé <80%

lub tetniak +  SHFM — przewidywana roczna
« Umiarkowanaa lub ciezka niedo- przezywalnosé <80%
mykalno$¢ mitralna +  MECKI — przewidywana roczna

« Dysfunkcja RV

« Cisnienie skurczowe w tetnicy
ptucnej =50 mm Hg

«  Umiarkowana lub ciezka niedo-
mykalnos¢ trojdzielna

« Trudna do oceny ciezkos¢ stenozy
aortalnej

« IVC poszerzona lub bez zmienno-
$ci oddechowej

przezywalnosé <80%

2Sama umiarkowana niedomykalno$¢ mitralna nie wystarcza, ale jest jednym z czynnikéw wskazujacych na ryzyko progresji i powinna by¢ brana pod uwage razem z innymi

zmiennymi

Nalezy zauwazy¢, ze w tabeli wymieniono wiele klinicznie istotnych, ale czasami subiektywnych i nieswoistych kryteriéw. Czutosc¢ tych kryteriow zostata potraktowana

priorytetowo w stosunku do ich swoistosci, to znaczy wiele kryteridw moze by¢ spetnionych przez pacjentdw, ktérzy nie wymagaja skierowania do specjalistycznego osrodka
leczenia HF, ale jezeli uwzglednia sie te kryteria w ramach wszechstronnej oceny, istnieje mniejsze ryzyko, ze pacjenci z grupy wiekszego ryzyka zostang przeoczeni lub skiero-
wani zbyt pézno. Podczas gdy zdefiniowano wartosci progowe dla wpisania pacjenta na liste oczekujacych na przeszczepienie serca lub decyzji o wszczepieniu LVAD, nie ma

danych, ktére pozwalatyby zdefiniowac okreslone wartosci progowe dla kierowania pacjentéw do specjalistycznego osrodka leczenia HF

Skroty: 6MWT, 6-minutowa préba chodu; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CRT, terapia resynchronizujaca; eGFR, oszacowany wspétczynnik przesaczania ktebuszkowego;
Hb, hemoglobina; HF, niewydolnos¢ serca; IVC, zyta gtéwna dolna; KCCQ, Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace 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-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; RV, prawa komora; SBP, skurczowe ci$nienie

tetnicze; SHFM, Seattle Heart Failure Model

Tabela uzupetniajaca 14. Wskazniki zaawansowanej niewydolnosci serca — skré6t mnemotechniczny,| Need Help”

Leki inotropowe (Inotropes)

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

Dysfunkcja kluczowych narzadow
(End-Organ Dysfunction)

Frakcja wyrzutowa (Ejection Fraction)
Wytadowania defibrylatora (Defibrillator shocks)
Hospitalizacje (Hospitalizations)

Obrzeki/eskalacja leczenia diuretycznego
(Edema/Escalating diuretics)
Niskie cisnienie tetnicze (Low blood pressure)

Leki wptywajace na rokowanie
(Prognostic medication)

Woczesniejsza lub obecna konieczno$¢ stosowania dobutaminy, milrinonu, dopami-
ny lub lewosimendanu

Utrzymujace sie objawy w Il lub IV klasie wedtug NYHA i/lub utrzymujace sie duze
stezenie BNP lub NT-proBNP

Nasilenie dysfunkgji nerek lub watroby u pacjenta z HF

Bardzo mata LVEF (<20%)

Powtarzajace sie uzasadnione wytadowania defibrylatora

Wiecej niz jedna hospitalizacja z powodu HF w ciggu ostatnich 12 miesiecy

Utrzymujace sie przewodnienie i/lub zwigkszajace sie zapotrzebowanie na diuretyk

Stale niskie ci$nienie tetnicze (SBP <90 do 100 mm Hg)

Niemoznos$¢ zwigkszenia dawki (lub potrzeba zmniejszenia dawki/odstawienia)
ACEl, beta-adrenolityku, ARNI lub MRA

Przedrukowano z [78, 79]

Skréty: ACEI, inhibitor enzymu konwertujgcego angiotensyne; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; BNP, peptyd natriuretyczny typu B;
HF, niewydolnos¢ serca; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriure-
tycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze.
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Tabela uzupetniajaca 15. Przeglad gtéwnych urzadzen do dtugoterminowego mechanicznego wspomagania krazenia i dotyczacych ich

badan klinicznych

Urzadzenie

Charakterystyka

Dowody z gtéwnych préb klinicznych

Gléwne zagrozenia

HeartMate Il (Thoratec,
St. Jude, Abbott)
[80-90]

Pompa osiowa

Implantowana w kieszeni
przedotrzewnowej, pofaczona
kaniulg naptywowa z koniuszkiem
LV i kaniula odptywowa z aortg
wstepujaca

HeartWare (HeartWare,
Medtronic) [91-98]

Pompa centryfugalna generujaca
przeptyw ciagty

Implantowana i umieszczona
catkowicie w obrebie przestrzeni
osierdziowej, potaczona linig
napedowa z kontrolerem

Ocena strategii BTT (badanie prospektywne, z jed-
nym ramieniem, n = 133): przezywalnos$¢ 75% po

6 miesigcach, 68% po 12 miesigcach [83]

HeartMate Il LVAD (randomizowane poréwnanie
pompy generujacej przeptyw ciagly z pompa
pulsacyjna): wieksza przezywalnos¢ 2-letnia bez
udaru moézgu ani awarii urzadzenia w grupie pompy
generujacej przeptyw ciagty w poréwnaniu z pompa
pulsacyjna [87]

ROADMAP (badanie obserwacyjne, LVAD n =97,
optymalne leczenie zachowawcze n = 103): LVAD
zwigzane z lepsza przezywalnoscia i sprawnoscia
funkcjonowania po 2 latach [80, 81]

Badanie z jednym ramieniem (kandydaci do
transplantacji, IV klasa NYHA, n = 50): roczna przezy-
walnos¢ 84% [98]

Rejestr po uzyskaniu znaku CE (n = 254): przezywal-
nos¢ roczna 85%, 3-letnia 73% [97]

ADVANCE (HeartWare w poréwnaniu z komercyjnie

Awaria urzadzenia

Zakrzepica pompy [86, 88, 89]
Udar niedokrwienny
Zakazenie linii napedowej [90]
Krwawienie (udar krwotoczny)
Niewydolnos¢ RV

Udar niedokrwienny
Udar krwotoczny
Niewydolnos¢ RV
Zakazenie

Awaria urzadzenia [92, 93]
Zakrzepica pompy

dostepnymi LVAD): brak nizszosci w stosunku do .
komercyjnie dostepnych urzadzen [91]; badanie
wedtug protokotu ciggtego dostepu: roczna przezy-
walnos¢ 84% [96]

ENDURANCE (badanie randomizowane, otwarte,

n = 446, pacjenci z zaawansowang HF niekwalifiku-
jacy sie do transplantacji, HeartWare w poréwnaniu

z HeartMate lI): brak nizszosci HeartWare w porow-
naniu z innymi urzadzeniami pod wzgledem 2-letniej
przezywalnosci bez udaru mézgu prowadzacego

do niepetnosprawnosci lub usuniecia urzadzenia;
wieksza czestos¢ udaréw mdzgu, niewydolnosci RV,
posocznicy [95]

Zakazenie linii napedowej

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

Pompa centryfugalna generujaca
przeptyw ciagty, z beztozyskowym
rotorem lewitujgcym w polu ma-

Badanie z jednym ramieniem (n = 50, BTT i DT): .
przezywalno$¢ 30-dniowa 98%, 6-miesieczna 92%,
roczna podobna jak w przypadku innych urzadzen

Bez zakrzepicy pompy w badaniu
MOMENTUM 3 w poréwnaniu
z czestoscig 10,1% w grupie pompy

gnetycznym, sztuczne tetno [102,103] osiowej
MOMENTUM 3 (badanie randomizowane, HeartMate  + Niewydolnos¢ RV
3 w poréwnaniu z HeartMate Il, BTT i DT, n = 294): + Udar mézgu
pompa centryfugalna nie gorsza niz pompa osiowa « Zakazenie
po 6 miesigcach; wykazano réwniez przewage + Zakazenie linii napedowej
leczenia (hazard wzgledny 0,55; 95% Cl, 0,32-0,95; +  Krwawienie z przewodu

P=0,04) [100]

MOMENTUM 3 — wyniki po 2 latach (n = 366):
wieksza przezywalnos¢ bez udaru mézgu
prowadzacego do niepetnosprawnosci lub reoperacji
w celu wymiany/usuniecia urzadzenia [hazard
wzgledny 0,46; 95% Cl, 0,31-0,69; P <0,001

(wyzszos¢ leczenia)] [99]

Badanie HeartMate 3 CE Mark, wyniki po 2 latach

(n =50): przezywalno$¢ bez udaru mézgu prowa-
dzacego do niepetnosprawnosci 84,9 + 5% po roku
i77,3 £ 6% po 2 latach, faczna przezywalnosé 2-letnia
w analizie Kaplana-Meiera 74 + 6%

pokarmowego

Skréty: 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; Cl, przedziat ufnosci; DT, leczenie docelowe; ENDURANCE, HeartWare Ventricular Assist System as Destination Therapy of Advanced Heart Failure;

HF, niewydolnos¢ serca; LV, lewa komora; LVAD, urzadzenie wspomagajace prace 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 NIEWYDOLNOSC SERCA

Tabela uzupetniajaca 16. Czynniki wyzwalajace ostrg niewydolnos¢ serca

ACS

Tachyarytmia (np. AF, czestoskurcz komorowy)

Nadmierny wzrost ci$nienia tetniczego

Zakazenie (np. zapalenie ptuc, infekcyjne zapalenie wsierdzia, posocznica)

Nieprzestrzeganie zalecen terapeutycznych dotyczacych spozycia soli, podazy ptynéw lub przyjmowania lekéw
Bradyarytmia

Substancje toksyczne (alkohol, substancje psychoaktywne)

Leki (np. NLPZ, kortykosteroidy, leki o ujemnym dziataniu inotropowym, kardiotoksyczna chemioterapia)
Zaostrzenie POChP

Zatorowos¢ ptucna

Operacja i powiktania w okresie okotooperacyjnym

Aktywacja wspdtczulna, kardiomiopatia stresowa

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

Cigza i nieprawidtowosci zwigzane z okresem okotoporodowym

Incydent naczyniowo-mdzgowy

Ostra przyczyna mechaniczna: pekniecie migsnia sercowego wikfajace ACS (pekniecie wolnej sciany, peknigcie przegrody miedzykomorowej, ostra niedomy-
kalno$¢ mitralna), uraz klatki piersiowej lub interwencja w obrebie miesnia sercowego, ostra niewydolno$¢ wiasnej lub sztucznej zastawki wtérna do zapalenia
wsierdzia, rozwarstwienie aorty lub zakrzepica

Skréty: ACS, ostry zespot wiericowy; AF, migotanie przedsionkéw; NLPZ, niesteroidowy lek przeciwzapalny; POChP, przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Tabela uzupetniajaca 17. Nieprawidtowe wyniki badan dodatkowych wykorzystywanych w diagnostyce ostrej niewydolnosci serca

ELELI Nieprawidtowos¢ Interpretacja Praktyczne implikacje

EKG Zmiany odcinka ST ACS Koronarografia/PCl
Szybka niemiarowa czynnos¢ serca AF z szybka czynnosciag komoér Kontrola czestosci/rodzaju rytmu komér
Mata amplituda zespotéw QRS Podejrzenie tamponady serca Echokardiografia/naktucie worka osier-
Cechy przecigzenia RV Podejrzenie zatorowosci ptucnej dziowego

Dimer D/echokardiografia/CT

Zdjecie rentgenowskie  Obrzek srédmiazszowy lub pecherzykowy  Ostra HF Echokardiografia

klatki piersiowej Ptyn w jamie optucnej Ostra HF Badania laboratoryjne/CT
Powiekszenie serca Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Zageszczenia Zapalenie ptuc, nowotwor

Echokardiografiaa Odcinkowa dysfunkcja skurczowa LV ACS Koronarografia/PCl
Globalna dysfunkcja skurczowa LV Ostra HF Dimer D/echokardiografia/CT/koronaro-
Dysfunkcja rozkurczowa LV Ostra HF grafia
Dysfunkcja RV Zatorowos¢ ptucna lub ACS lub RVF Badania laboratoryjne/TEE/operacja w try-
Ostra wada zastawkowa PMR lub zapalenie wsierdzia lub bie nagtym
Blaszka rozwarstwienia w aorcie zerwanie struny $ciegnistej Operacja w trybie nagtym
Ptyn w worku osierdziowym Rozwarstwienie aorty Naktucie worka osierdziowego/operacja
Ubytek przegrody miedzykomorowej Tamponada/peknigcie wolnej ciany w trybie nagtym
Poszerzenie IVC Pekniecie IVS (ACS) MCS jako leczenie pomostowe przed

Ostra HF operacja

Ultrasonografia ptuc Linie B Ostra HF

Ptyn w jamie optucnej Ostra HF

*Natychmiastowe badanie echokardiograficzne (w trybie nagtym) zaleca si¢ u pacjentéw z niestabilnoscig hemodynamiczna/we wstrzasie kardiogennym oraz w przypadku
podejrzenia zagrazajacej zyciu strukturalnej/czynnosciowej choroby serca (mechaniczne powiktania $wiezego zawatu serca, ostra wada zastawkowa, rozwarstwienie aorty).
Jezeli petne badanie echokardiograficzne nie jest dostepne, poczatkowo mozna dokonac oceny w ograniczonym zakresie (Focus Cardiac Ultrasound) [104], natomiast petne
badanie echokardiograficzne wykona¢ pézniej, ale jak najszybciej

Skroty: ACS, ostry zespot wiericowy; AF, migotanie przedsionkéw; CT, tomografia komputerowa; EKG, elektrokardiogram; HF, niewydolnos¢ serca; IVC, zyta gtéwna dolna;
IVS, przegroda migedzykomorowa; LV, lewa komora; PCl, przezskérna interwencja wiericowa; PMR, pekniecie migsnia brodawkowatego; RV, prawa komora; RVF, niewydolno$¢
prawokomorowa; TEE, echokardiografia przezprzetykowa
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Tekst uzupetniajqcy 11.1. Wstrzqgs kardiogenny

Wystepuja rézne fenotypy wstrzasu kardiogennego
w zaleznosci od charakteru ostrego uszkodzenia serca,
a takze wczesniejszej historii chordb serca i ogélnego
stanu medycznego pacjenta [105-108]. Wazna réznica
wystepuje miedzy wstrzagsem kardiogennym zwigzanym
z ostrym zespotem wiericowym (ACS, acute coronary
syndrome) a wstrzagsem kardiogennym niezwigzanym
z ACS, poniewaz te dwie jednostki réznia sie istotnie pod
wzgledem priorytetéw podczas poczatkowego postepo-
wania oraz wynikéw leczenia. Opracowano wiele kryte-
riow rozpoznawania wstrzasu kardiogennego, z ktérych
wszystkie obejmuja hipotensje (skurczowe cisnienie
tetnicze [SBP, systolic blood pressure] <90 mm Hg pomimo
odpowiedniego napetniania serca lub stosowanie lekéw
naczynioskurczowych w celu utrzymania SBP >90 mm
Hg). Nalezy zauwazy¢, ze hipoperfuzji nie zawsze towa-
rzyszy hipotensja, poniewaz BP moze by¢ utrzymywane
przez wyréwnawczy skurcz naczyn (z udziatem lub bez
udziatu lekdw naczynioskurczowych), chociaz nastepuje
to kosztem pogorszenia perfuzji i utlenowania tkanek

[109]. U wszystkich pacjentéw we wstrzasie kardiogennym
wystepuje niewydolnos¢ oddechowa wymagajaca tleno-
terapii, a prawie dwie trzecie z nich wymagaja inwazyjnej
wentylacji mechanicznej. U matego odsetka (<20%) mozna
zastosowac nieinwazyjna wentylacje [110].

W ewolucji wstrzasu kardiogennego wyrézniono piec
faz (ryc. uzup. 2).

W zaleznosci od miejscowej dostepnosci swiadczen
pacjenci we wstrzasie kardiogennym moga by¢ szybko
transportowani do o$rodka trzeciego stopnia referencyjno-
sci (,08rodek leczenia wstrzasu” — Shock Centre), w ktérym
cewnikowanie serca jest dostepne przez calg dobe 7 dni
w tygodniu, dziata wielospecjalistyczny zespoét leczenia
wstrzasu i dostepny jest wyspecjalizowany oddziat inten-
sywnej opieki (ICU, intensive care unit), w ktérym mozna
zastosowac krétkoterminowe mechaniczne wspomaganie
krazenia (MCS, mechanical circulatory support) [107, 111].
U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym wiktajacym ACS
zaleca sie natychmiastowga koronarografie z zamiarem
wykonania rewaskularyzacji wiericowej [105-107, 111-113].
W badaniu Culprit Lesion only PClI versus Multivessel PCl in

Stadium E — skrajnie cigzki stan Extremis)

=

Pacjent z zatamaniem krazenia, czesto (ale nie zawsze)
z opornym na leczenie zatrzymaniem krazenia, z trwajaca resuscytacja krazeniowo-
-oddechowg lub podtrzymywany przy zyciu za pomoca wielu jednoczesnych
ostrych interwenciji wigcznie ze stosowaniem ECMQ. Sg to pacjenci
wymagajacy zaangazowania wielu lekarzy w celu rozwigzywania wielu
jednoczesnych probleméw zwigzanych z brakiem stabilnosci klinicznej p

Stadium D — pogarszajacy sie stan (Deteriorating or Doom)

Pacjent o charakterystyce podobnej do kategorii C,
ktérego stan pogarsza sig. U tych pacjentéw nie uzyskano odpowiedzi
na poczatkowe interwencje

Stadium C — klasyczny wstrzas kardiogenny (Classic)

Pacjent z hipoperfuzja, ktory w celu przywrocenia perfuzji wymaga
interwencii (leki inotropowe, naczynioskurczowe lub mechaniczne
wspomaganie krazenia, ECMQ) wykraczajacej poza sama

resuscytacje ptynowa. U tych pacjentow typowo wystepuje
wzgledna hipotensja

Stadium B — rozpoczynajacy sie wstrzas kardiogenny (Beginning)
Pacjent z klinicznymi cechami wzglednej hipotensji
lub tachykardii bez hipoperfuzji

Stadium A — ryzyko wstrzasu kardiogennego (At risk)
Pacjent, u ktérego obecnie nie wystgpujg objawy podmiotowe
ani przedmiotowe wstrzasu kardiogennego, ale ktory jest

zagrozony jego wystapieniem. Do tej kategorii moga
naleze¢ pacjenci ze $wiezym zawatem serca badz objawami
ostrej i/lub przewlekiej niewydolno$ci serca

Rycina uzupetniajaca 2. Stadia wstrzasu kardiogennego
Skréty: ECMO, pozaustrojowa oksygenacja btonowa
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Cardiogenic Shock (CULPRIT-SHOCK) [114-116] wykazano,
ze strategia przezskérnej interwencji wiencowej (PCl, per-
cutaneous coronary intervention) dotyczacej tylko zmiany
odpowiedzialnej za wstrzas, z mozliwoscig dalszej eta-
powej rewaskularyzacji, byta lepsza niz natychmiastowa
wielonaczyniowa PCl [117].

Po poczatkowym podaniu ptyndéw (jezeli jest to
wiasciwe) farmakoterapia polega na dozylnym podawa-
niu lekéw naczynioaktywnych w celu poprawy perfuz;ji
narzadéw poprzez zwiekszenie pojemnosci minutowe;j
serca i cisnienia tetniczego (gtéwny tekst wytycznych,
ryc. 10). Wybér poszczegdlnych lekéw ma w znacznym
stopniu charakter empiryczny. Lekiem naczynioskurczo-
wym z wyboru jest noradrenalina, natomiast najczesciej
stosowanym adrenergicznym lekiem inotropowym jest
dobutamina. Mozna réwniez stosowac lewosimendan (uni-
kajac bolusa) w potaczeniu zlekiem naczynioskurczowym,
takim jak noradrenalina [118, 119]. Zasadniczo zaleca sie,
aby stosowac jak najmniejsza dawke leku inotropowego
przezjak najkrétszy czas, poniewaz takie leczenie zwigksza
zapotrzebowanie miesnia sercowego natlenijestarytmo-
genne [105-107, 111].

U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym opornym
na leczenie inotropowe/naczynioskurczowe wczesne za-
stosowanie czasowego MCS jest metodg leczenia majaca
charakter leczenia pomostowego do czasu poprawy (BTR,
bridge to recovery) lub do czasu decyzji (BTD, bridge to
decision), to znaczy do czasu dtugoterminowego leczenia
za pomoca urzadzenia wspomagajacego prace komory,
przeszczepienia serca lub wycofania leczenia (gtéwny
tekst wytycznych, ryc. 10). Na dobér pacjentéw do takiego
leczenia wptywaja takie czynniki, jak jego skutecznos¢,
doswiadczenie danego osrodka oraz powiktania zwigzane
ze stosowaniem urzadzen. Wazny jest rbwniez czas zasto-
sowania MCS, z preferencja jego wczesnego rozpoczyna-
nia, przed wystapieniem zaawansowanej niewydolnosci
wielonarzadowej, oraz z unikaniem daremnego leczenia
[106, 107, 111].

Tekst uzupetniajqcy 11.2. Decyzje dotyczqce
miejsca dalszego leczenia i kierowanie pacjentéow
na oddzialy intensywnej opieki

Pacjenci z ostra niewydolnosciag serca (AHF, acute heart
failure) trafiajg do réznych miejsc, w tym szpitalnych izb
przyje¢/oddziatéw ratunkowych, oddziatéw kardiologicz-
nych (i niekardiologicznych) oraz réznego rodzaju ICU
[120]. Decyzja dotyczaca tego, gdzie skierowad pacjenta
po przeprowadzeniu odpowiedniego postepowania
w szpitalnejizbie przyjeé/oddziale ratunkowym, jest jedna
znajwazniejszych podejmowanych przez lekarzy pracuja-
cych w takich miejscach. Wiasciwe decyzje pozwalajg na
niezwtoczne i agresywne leczenie szpitalne u pacjentéw
z grupy duzego ryzyka, podczas gdy pacjenci z grupy
matego ryzyka moga by¢ bezpiecznie wypisywani do
domu bez narazenia na potencjalne ryzyko zwigzane z ho-
spitalizacja oraz bez zuzywania istotnych zasobéw na ich

leczenie [121]. Niektérzy pacjenci trafiajgcy do szpitalnych
izb przyje¢/oddziatéw ratunkowych z powodu AHF, gtéw-
nie z ostrg dekompensacjg niewydolnosci serca (HF, heart
failure) (zob. gtéwny tekst wytycznych, rozdz. 11.2.1), zmato
nasilonymi objawami podmiotowymi i przedmiotowymi
zastoju, bez dysfunkcji nerek, z prawidtowym stezeniem
troponiny i bardzo matym stezeniem peptyddw natriure-
tycznych, moga by¢ stamtad wypisywani bezposrednio
do domu po zastosowaniu niewielkiej dawki diuretyku
i modyfikacji leczenia doustnego, z zaleceniem dalszej
obserwacji klinicznej w trybie ambulatoryjnym [122, 123].

W ciggu ostatniego dziesieciolecia opracowano kilka
skal ryzyka przeznaczonych do stosowania w szpitalnych
izbach przyje¢/oddziatach ratunkowych w celu obiektyw-
nego wspomagania procesu decyzyjnego dotyczacego
miejsca dalszego leczenia pacjentow [122, 124, 125]. Do-
tychczas nie zostaty one jednak wprowadzone do po-
wszechnej praktyki [126]. Dwie z tych skal ryzyka poddano
prospektywnej i zewnetrznej walidacji pod wzgledem
przewidywania umieralnosci 30-dniowej, stwierdzajac
ryzyko zgonu wynoszace 0% w kategoriach matego ryzy-
ka, a wiec moga one by¢ uzyteczne, kiedy podejmuje sie
decyzje dotyczace miejsca dalszego leczenia [127, 128].
Dalsze badania, w tym oceniajgce wdrozenie, a nastepnie
szerokie zastosowanie tych algorytméw, moga zwiekszy¢
sprawnos¢ opieki nad pacjentami z grupy mniejszego ry-
zyka oraz zwiekszy¢ bezpieczenstwo, ograniczajac niewta-
$ciwe wypisywanie pacjentéw z grupy duzego ryzyka [129,
130]. Z drugiej strony, decyzje dotyczace miejsca dalszego
leczenia moga nie zaleze¢ wytacznie od ryzyka zdarzen
niepozadanych u danego pacjenta, poniewaz trzeba
bra¢ pod uwage wiele czynnikéw niemedycznych, w tym
status spoteczno-ekonomiczny, adekwatnos$¢ wsparcia ze
strony rodziny oraz mozliwosci dalszej obserwacji w wa-
runkach ambulatoryjnych.

Jezeli chodzi o faze leczenia szpitalnego, u pacjen-
téw hospitalizowanych z powodu AHF moga wystapic
powikfania zagrazajace zyciu, ktére wymagaja natych-
miastowego leczenia dostepnego tylko w ICU [120, 131,
132]. Niezaleznie od duzej zmiennosci definicji, zakresu
oferowanego leczenia i obsady personelu medycznego
ICU jest srodowiskiem zaawansowanej technologicznie
opieki ratujacej zycie w przypadkach izolowanej lub zto-
zonej zaawansowanej dysfunkcji narzadéw [120, 131-133].
Intensywnos¢ lub poziom opieki (pod wzgledem obsady
pielegniarskiej i lekarskiej, dostepnych metod leczenia
i warunkéw sprawowania opieki) stopniuje sie od 1 do 3,
a opieka poziomu 3 (opieka nad pacjentami w krytycznie
ciezkim stanie, critical care) zapewnia najwyzszy poziom
technologii ratujacych zycie w przypadkach dysfunkgcji
jednego lub wielu narzadéw (tab. uzup. 18) [131].

Natychmiastowy triazikierowanie pacjentéw z AHF na
wiasciwy poziom opieki stwarza potencjat poprawy jakosci
i wynikow leczenia szpitalnego [132]. Takie decyzje wyma-
gajag oceny pacjentow przez ekspertéw z uwzglednieniem
zaréwno klinicznych korzysci z przyjecia do ICU, jak i zwia-
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zanych z tym zagrozen i kosztéw. Opieka nad pacjentami
w krytycznie ciezkim stanie wigze sie z duzym ryzykiem
powikfan, w tym zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej,
krwawienia z gérnego odcinka przewodu pokarmowego,
majaczenia oraz szpitalnych zakazer drobnoustrojami
wykazujacymi opornos¢ na wiele lekéw[131, 133]. Kryte-
ria przyje¢ na oddziaty zapewniajgce najwyzszy stopien
intensywnosci opieki zalezg od lokalnych zasob6w i zasad
postepowania. Przedstawiono je w tabeli uzupetnia-
jacej 19. Pacjenci, ktdrzy nie spetniaja tych kryteridéw, wy-
magajg zwykle tylko opieki poziomu 1 lub 2 [131]. Nieliczni
pacjenci trafiajacy do szpitalnych izb przyje¢/oddziatéw
ratunkowych z powodu AHF, gtéwnie nasilenia objawéw
podmiotowych HF z niewielkimi objawami przedmiotowy-
mi zastoju, bez dysfunkgji nerek, z prawidtowym stezeniem
troponiny i bardzo matym stezeniem peptyddw natriure-
tycznych, moga by¢ stamtad wypisywani bezposrednio
do domu po zastosowaniu niewielkiej dawki diuretyku
i modyfikacji leczenia doustnego, z zaleceniem dalszej ob-
serwadji klinicznej w trybie ambulatoryjnym [122, 123, 128].

Zmniejszanie intensywnosci opieki u pacjentéw leczo-
nych poczatkowo w ICU zalezy od stabilizacji ich stanu kli-
nicznego i ustepowania standw stwarzajacych zagrozenie
zycia [120, 131]. Dalsze leczenie wymaga zaangazowania
wielospecjalistycznego zespotu i zaplanowania postepo-
wania po wypisie ze szpitala.

Tekst uzupetniajqcy 11.3. Monitorowanie stanu
klinicznego pacjentow hospitalizowanych
z powodu ostrej niewydolnosci serca

Poczatkowa ocena i monitorowanie
Poczatkowa ocena i dalsze monitorowanie podstawowych
parametréw czynnosci serca i uktadu oddechowego, w tym
pulsoksymetria, pomiary cisnienia tetniczego i czestosci
oddechéw oraz ciggta rejestracja elektrokardiogramu
rozpoczeta w ciaggu minut, sa niezbedne w celu oceny,
czy wentylacja, perfuzja obwodowa, utlenowanie oraz
parametry hemodynamiczne sg akceptowalne [105, 134].
U pacjentéw z hipotensjg utrzymujaca sie pomimo zasto-
sowanych interwencji nalezy rozwazy¢ ciagte inwazyjne
monitorowanie cisnienia tetniczego. Nalezy monitorowa¢
ilos¢ oddawanego moczu, chociaz nie zaleca sie rutynowe-
go cewnikowania pecherza moczowego [134].
Intensywnos¢ wszelkiego monitorowania powinna
zaleze¢ od ciezkosci choroby i niestabilnosci hemodyna-
micznej. Pacjenci niestabilni hemodynamicznie powinni
by¢ umieszczani w miejscu, w ktérym mozna zapewni¢
najwyzszy poziom monitorowania, w tym inwazyjne
monitorowanie ci$nienia zylnego i tetniczego oraz mo-
nitorowanie pojemnosci minutowej serca (metodami
inwazyjnymi i nieinwazyjnymi) w zaleznosci od poziomu
wymaganego/przewidywanego wspomagania. Natych-
miastowe badanie echokardiograficzne jest konieczne
u pacjentéw z niestabilnoscia hemodynamiczna oraz
pacjentéw, u ktérych podejrzewa sie ostre, zagrazajace

zyciu nieprawidtowosci strukturalne w sercu (powikfania
mechaniczne, ostra niedomykalnos$¢ zastawki, rozwar-
stwienie aorty). Wczesne badanie echokardiograficzne
nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw z AHF de novo
lub niestabilnosciag hemodynamiczna. Cewnikowanie tet-
nicy ptucnej mozna rozwazy¢ u pacjentéw, u ktérych nie
uzyskuje sie poprawy pomimo zastosowanych interwencji
farmakologicznych (zwtaszcza w przypadku hipotensji
i hipoperfuzji — cech wstrzasu kardiogennego, dysfunkgcji
obukomorowej oraz/lub kiedy obraz echokardiograficzny
jest niezgodny z obrazem klinicznym), poniewaz ciezkos¢
choroby moze by¢ niedoszacowana, kiedy polega sie tylko
na cechach klinicznych [134, 135].

Ocene réownowagi kwasowo-zasadowej zaleca sie
u pacjentéw z niewydolnos$ciag oddechowa lub niesta-
bilnoscia hemodynamiczna. W tym celu dopuszczalne
moga by¢ prébki krwi zylnej, ktére mozna uzyskac szyb-
ciej i w mniej inwazyjny sposéb niz prébki krwi tetniczej
[136]. Nieprawidtowe stezenie mleczanédw w surowicy
(>2 mmol/l) wiaze sie z wieksza Smiertelnoscia w AHF. Ze
ztym rokowaniem wiaze sie rowniez brak spadku stezenia
mleczanéw pomimo zastosowania odpowiedniego lecze-
nia [137]. U pacjentéw z AHF i niestabilnoscig hemodyna-
miczna lub hipoksemia nalezy w zwigzku z tym oznaczaé
stezenie mleczandw przy przyjeciu, a nastepnie powtarzac
te oznaczenia w krétkich odstepach (poczatkowo np. co
1-2 godziny) w ostrej fazie leczenia [134, 137].

Monitorowanie po uzyskaniu stabilizacji

Po uzyskaniu poczatkowej stabilizacji nalezy kontynuowac¢
rutynowe monitorowanie tetna, czestosci oddechéw, ci-
$nienia tetniczegoi diurezy, a u pacjentéw wymagajacych
tlenoterapii lub nieinwazyjnego wspomagania wentylacji
zaleca sie przezskérne monitorowanie wysycenia krwi
tetniczej tlenem (SpQ,) [134]. Ponowne badanie echokar-
diograficzne nie jest wskazane, chyba ze nastapita istotna
zmiana stanu klinicznego pacjenta [105].

Wskazane jest codzienne monitorowanie objawéw
klinicznych zastoju i hipoperfuzji [132, 134, 138-141]. Pa-
cjenci powinni by¢ codziennie badani i wazeni, a takze
nalezy u nich prowadzi¢ doktadny bilans ptynéw. Nalezy
monitorowac czynnos¢ nerek, najlepiej oznaczajac co-
dziennie stezenie mocznika lub azotu mocznika, kreaty-
niny i elektrolitéw we krwi [105, 134, 138-140], poniewaz
czynnos¢ nerek jest czesto uposledzona przy przyjeciu,
a wraz z diurezg moze sie poprawic lub pogorszy¢. Coraz
wiecej danych wskazuje na to, ze pogorszenie czynnosci
nerek towarzyszace zmniejszeniu zastoju jest odwracalne
i nie wigze sie ze szkodliwymi nastepstwami [142, 143].
Objawem odpowiedzi na leczenie diuretyczne i ujemnego
bilansu ptynéw moze by¢ zageszczenie krwi [zdefiniowane
w cytowanej pracy jako wzrost co najmniej trzech z czte-
rech parametréw — hematokryt, stezenie hemoglobiny,
albumin i biatka catkowitego we krwi— przyp. ttum.] [144].

Mniej wiecej 25%-30% pacjentow z AHF jest wypisywa-
nych z utrzymujacymi sie objawami podmiotowymi/przed-
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Tabela uzupetniajaca 18. Intensywno$¢ opieki szpitalnej u pacjentédw z ostra niewydolnoscia serca

Opieka poziomu 1

- Monitorowanie rytmu serca

- Nieinwazyjne monitorowanie parametréw hemodynamicznych i czynnosci oddechowej (SpO,)

« Okreslone metody leczenia (poczatkowe podanie lekéw naczynioaktywnych, nieinwazyjna wentylacja pod dwufazowym lub ciagtym dodatnim cisnieniem
w drogach oddechowych, drenaz klatki piersiowej i monitorowanie)

Opieka poziomu 2

« Dostep do zyly centralnej

- Linia tetnicza

« Podawanie wielu lekéw w cigglym wlewie dozylnym (z powodu matej pojemnosci minutowej serca lub uposledzenia perfuzji narzadéw)
« Inwazyjne monitorowanie parametréw hemodynamicznych

« Czasowa stymulacja przezzylna

+ Przezskornie wprowadzane urzadzenia wspomagajace prace serca (IABP, przezskérnie wprowadzane pompy osiowe)

« Naktucie worka osierdziowego

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

« Inwazyjna wentylacja mechaniczna
« Leczenie nerkozastepcze
«  Kroétkoterminowe mechaniczne wspomaganie krazenia

Skroty: IABP, kontrapulsacja wewnatrzaortalna; SpO,, wysycenie krwi tetniczej tlenem

Tabela uzupetniajaca 19. Kryteria przyjecia na oddziat zapewniajacy opieke poziomu 3 (opieka nad pacjentami w krytycznie ciezkim stanie)

« Potrzeba intubacji (lub pacjent juz zaintubowany)

- Staba odpowiedz na duza FiO, lub NIV

+ Objawy przedmiotowe/podmiotowe/wskazniki hipoperfuzji: chtodne koriczyny, zmieniony stan psychiczny, splatanie, oliguria, stezenie mleczanéw
>2 mmol/l

« Utrzymujaca sie hipotensja (SBP <90 mm Hg)

+ Koniecznos$¢ podawania dwoch lub wiecej lekéw naczynioaktywnych w celu utrzymania odpowiedniego cisnienia tetniczego

« Koniecznos¢ inwazyjnego monitorowania pojemnosci minutowej serca

+ Konieczno$¢ mechanicznego wspomagania krazenia

«  Czesto$¢ rytmu serca <40 uderzeri/min lub utrzymujace sie zagrazajace zyciu zaburzenia rytmu serca

« Kazdy towarzyszacy stan pozasercowy wymagajacy przyjecia na oddziat zapewniajacy opieke poziomu 3 (np. potrzeba stosowania ciagtej hemofiltracji
zylno-zylnej i ultrafiltracji)

Skréty: FiO,, zawarto$¢ tlenu w mieszaninie oddechowej; NIV, nieinwazyjna wentylacja; SBP, skurczowe cisnienie tetnicze

Tabela uzupetniajaca 20. Kryteria intubacji

Zatrzymanie krazenia lub oddychania
Postepujace pogarszanie sie zaburzen stanu psychicznego

Postepujace pogarszanie sig niewydolnosci oddechowej z hipoksemia (PaO, <60 mm Hg [8,0 kPal), hiperkapnia (PaCO, >50 mm Hg [6,65 kPa]) i kwasica
(pH <7,35) pomimo stosowania NIV

Potrzeba zabezpieczenia droznosci drég oddechowych
Utrzymujaca sie niestabilnos¢ hemodynamiczna
Pobudzenie lub nietolerancja NIV z postepujacg niewydolnosciag oddechowa

Zrédto: [154]
Skréty: NIV, nieinwazyjna wentylacja; PaCO,, ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla; PaO,, ciénienie parcjalne tlenu

Tabela uzupetniajaca 21. Dozylne leki rozszerzajgce naczynia w ostrej niewydolnosci serca

Nitrogliceryna Poczatkowo 10-20 ug/min, mozna Hipotensja, bdl gtowy Tolerancja w przypadku ciggtego
zwieksza¢ do 200 pg/min stosowania

Diazotan izosorbidu Poczatkowo 1 mg/h, mozna zwigksza¢  Hipotensja, bdl gtowy Tolerancja w przypadku ciggtego
do 10 mg/h stosowania

Nitroprusydek sodu Poczatkowo 0,3 pg/kg/min, mozna Hipotensja, zatrucie izocyjanianami Nadwrazliwos¢ na $wiatto

zwiekszac¢ do 5 pug/kg/min
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miotowymi zastoju i zjedynie minimalng redukcja lub bez
redukcji masy ciata [145, 146], o czym swiadczy zwiekszone
stezenie peptyddw natriuretycznych, prowokowana dusz-
nos¢ typu orthopnoe, paradoksalne zmiany SBP podczas
pionizacji lub préby Valsalvy, a takze krétki dystans po-
konywany podczas 6-minutowej proby chodu [147-149].
W tej grupie pacjentéw czestos¢ ponownych hospitalizacji
i umieralnos¢ byty wieksze niz u pacjentéw, u ktérych
uzyskano odpowiednie zmniejszenie zastoju [150]. Utrzy-
mywanie sie zastoju w momencie wypisu ze szpitala moze
wiec by¢ przyczyna duzej czestosci ponownych hospitali-
zacji z powodu HF, co podkresla znaczenie odpowiedniej
oceny i redukgji cisnien napetniania [147, 150], a leczenie za-
stoju wykraczajace poza samo zmniejszenie objawéw pod-
miotowych i przedmiotowych powinno by¢ waznym celem
postepowania. Wymaga to monitorowania zmian stezenia
N-koricowego fragmentu propeptydu natriuretycznego
typu B (NT-proBNP), zageszczenia krwi i czynnosci nerek
[138-141]. Zmniejszenie stezenia NT-proBNP o co najmniej
30% w poréwnaniu z wartoscig w momencie przyjecia do
szpitala wigze sie z poprawa wynikéw leczenia po wypisie,
natomiast u pacjentéw z utrzymujgcym sie zwiekszonym
stezeniem NT-proBNP przed wypisem ze szpitala ryzyko
zgonu i ponownej hospitalizacji jest istotnie wieksze
[138-141, 151, 152]. Zageszczenie krwi wigzato sie w kilku
badaniach ze zmniejszeniem czestosci zgonéw i ponow-
nych hospitalizacji po wypisie i moze by¢ wykorzystywane
do okreslania wtasciwej dtugoscii intensywnosci leczenia
zmniejszajgcego zastoj [144, 153]. Pomimo pogorszenia
czynnosci nerek u pacjentéw z laboratoryjnymi cechami
zageszczenia krwi stwierdzano wieksza taczna redukcje
masy ciafa, wieksza faczna objetos¢ diurezy oraz wieksze
zmniejszenie cisnienia w prawym przedsionku i ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych [142]. Wszystkie te
czynniki nalezy bra¢ pod uwage, kiedy monitoruje sie
pacjenta w celu okreslenia odpowiedniego momentu
wypisu ze szpitala.

Tekst uzupetniajqcy 11.4. Krétkoterminowe
mechaniczne wspomaganie krqzenia
Kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP, intra-aortic balloon
pump) polega na przezskérnym wprowadzeniu do aorty
zstepujacej cewnika z balonem napetnianym gazem. Balon
jest napetniany podczas rozkurczu i oprézniany podczas
skurczu, co poprawia przeptyw wiericowy, zwieksza dowdz
tlenu do miesnia sercowego oraz zmniejsza obcigzenie
nastepcze i zuzycie tlenu. W badaniu Intra-aortic Balloon
Pump in Cardiogenic Shock Il (IABP-SHOCK:-1I) nie wykazano
réznicy umieralnosci 30-dniowej i 12-miesiecznej miedzy
grupa IABP a grupa optymalnego leczenia zachowawcze-
go u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym po $wiezym
zawale serca, ktérych poddano wczesnej rewaskularyzacji
[155]. Na podstawie tych wynikéw nie zaleca sie rutynowe-
go stosowania IABP we wstrzasie kardiogennym po zawale
serca. Takie leczenie mozna jednak wcigz rozwazac we
wstrzasie kardiogennym opornym na farmakoterapie jako

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

Pozaustrojowa oksygenacja btonowa (ECMO, extracor-
poreal membrane oxygenation) polega na zastosowaniu
uproszczonego aparatu do kragzenia pozaustrojowego,
z przeptywem krwi napedzanym przez pompe centryfu-
galna, ktéry podtacza sie w konfiguracji zylno-tetniczej
(VA-ECMO) lub zylno-zylnej. Mimo ze VA-ECMO zapewnia
petne wspomaganie kragzenia, nie powoduje odcigzenia
lewej komory (LV, left ventricular). W zaleznosci od ciez-
kosci dysfunkcji miesnia sercowego i/lub wspétistniejacej
niedomykalnosci mitralnej lub aortalnej VA-ECMO moze
zwiekszac¢ obcigzenie nastepcze LV, prowadzac do wzrostu
cisnienia koncoworozkurczowego w LV i zastoju w ptucach.
W takich przypadkach konieczne jest odcigzenie LV, ktére
mozna uzyskac poprzez odbarczajaca kaniulacje przez-
przegrodowa/koniuszka komory (transseptal/ventricular
apex vent) lub dotaczenie urzadzenia odciazajacego ser-
ce, takiego jak urzadzenie Impella [156, 157]. Powiktania
przezskérnej ECMO wiazg sie najczesciej z incydentami
naczyniowymi, krwawieniami, zakrzepicg i zakazeniami.
Nie ma préb klinicznych z randomizacja i grupa kontrol-
ng, w ktérych poréwnano by ECMO z IABP lub leczeniem
zachowawczym. W metaanalizie, w ktérej uwzgledniono
tylko badania obserwacyjne, stwierdzono korzystne wyniki
leczenia u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym lub z na-
gtym zatrzymaniem krazenia, ktérych leczono za pomoca
VA-ECMO, w poréwnaniu zgrupa kontrolng [158]. VA-ECMO
mozna réwniez rozwazaé w zapaleniu mie$nia sercowego
o piorunujgcym przebiegu z nasilonymi zaburzeniami
hemodynamicznymi [159, 160], a takze w masywnej zato-
rowosci ptucnej i burzy arytmicznej [161, 162].

Urzadzenie Impella (Impella Ventricular Support Sys-
tem, Abiomed Inc., Danvers, MA, USA) jest zminiaturyzo-
wang pompa osiowg wprowadzang przezskdrnie w ujscie
aortalne, ktéra pobiera krew z LV i wyrzuca ja do aorty
wstepujacej w przypadku konfiguracji wspomagajacej
prace LV lub rzadziej wyrzuca krew do tetnicy ptucnej
w przypadku konfiguracji wspomagajacej prace prawej
komory. Urzadzenie Impella umieszczone w ujsciu aortal-
nym odciagza LV i poprawia parametry hemodynamiczne.
Urzadzenie jest dostepne w réznych rozmiarach i generuje
rzut serca od 2,5 do 5,0 I/min (urzadzenia Impella 2.5,
CP i 5.0). Urzadzenia Impella CP i 5.0 wydaja sie bardziej
efektywne niz mniejsze urzadzenie tego typu [163]. Do
gtéwnych powiktan stosowania urzadzenia Impella naleza
uszkodzenia naczyn, krwawienia, zakrzepica, hemoliza
oraz przemieszczenie sie urzadzenia. W celu poréwnania
urzadzenia Impella z IABP lub leczeniem zachowawczym
przeprowadzono dwie mate préby kliniczne zrandomiza-
cjg orazanalizy danych zdwéch duzych badan obserwacyj-
nych oparte na doborze zwykorzystaniem skali sktonnosci,
w ktoérych uzyskano rozbiezne wyniki [164-168].

Urzadzenie TandemHeart (Cardiac Assist, Inc., Pitts-
burgh, PA, USA) jest przezskérnie wprowadzanym urzadze-
niem do wspomagania krazenia, ktére sktada sie z kaniuli
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naptywowej, wprowadzanej przez zyte udowa do prawego
przedsionka, a nastepnie przez naktucie przezprzegro-
dowe do lewego przedsionka, pozaustrojowej pompy
centryfugalnej generujacej ciagty przeptyw krwi oraz
kaniuli odptywowej wprowadzanej do tetnicy w odcinku
udowo-biodrowym. W celu wspomagania oddychania do
ukfadu mozna dotaczy¢ oksygenator btonowy. Potrzeba
naktucia przezprzegrodowego i umieszczenia kaniuli na-
ptywowej w lewym przedsionku wymaga odpowiedniej
biegtosci operatora wprowadzajacego urzadzenia i wigze
sie zryzykiem powiktan, takich jak perforacja przedsionka
oraz migracja kaniuli lub umieszczenie jej w subopty-
malnym potozeniu. Urzadzenie TandemHeart poprawia
parametry hemodynamiczne. Nie przeprowadzono
préb klinicznych z randomizacja o odpowiedniej mocy
statystycznej, w ktoérych poréwnano by urzadzenie Tan-
demHeart z|ABP lub leczeniem zachowawczym [169, 170].

12. WSPOLISTNIEJACE CHOROBY UKLADU
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Tekst uzupetniajqcy 12.1. Leki antyarytmiczne

u pacjentéw z komorowymi zaburzeniami rytmu
W wielu badaniach wykazano skutecznos¢ d,I-sotalolu jako
leku wygaszajacego przedwczesne pobudzenia komoro-
we u pacjentéw ze strukturalng choroba serca [172, 173].
W badaniu Optimal Pharmacological Therapy in Cardioverter

Defibrillator Patients (OPTIC) pacjentéw z wszczepionym
kardiowerterem-defibrylatorem (ICD, implantable car-
dioverter-defibrillator), samoistnym lub wywofanym cze-
stoskurczem komorowym badz migotaniem komér oraz
frakcja wyrzutowa LV (LVEF, left ventricular ejection fraction)
<40% przypisywano losowo do podawania beta-adrenoli-
tykoéw, d,I-sotalolu (240 mg/d) lub amiodaronu w pofacze-
niu z beta-adrenolitykiem i stwierdzono trend w kierunku
mniejszej czestosci wytadowan ICD w grupie leczonej sota-
lolem (orazistotne zmniejszenie czestosci wytadowan ICD
w grupie leczonej amiodaronem) [174]. Stosowanie sotalolu
wigze sie jednak z wydtuzeniem skorygowanego odstepu
QT iwystepowaniem torsade de pointes, a wiec skutecznos¢
leku trzeba zestawi¢ z ryzykiem jego stosowania. Korzystne
efekty d,I-sotalolu zalezg prawdopodobnie wyfacznie od
jego aktywnosci beta-adrenolitycznej. D-sotalol, czysty
inhibitor kanatéw potasowych pozbawiony aktywnosci
beta-adrenolitycznej, zwiekszat umieralnos¢ wsréd pa-
cjentéw z dysfunkcjg LV po niedawno przebytym zawale
serca [175].

Meksyletyna jest lekiem antyarytmicznym klasy 1B, kt6-
ry byt stosowany w pofgczeniu zamiodaronem w badaniu
Ventricular Tachycardia Ablation or Escalated aNtiarrhythmic
Drugs in Ischemic Heart Disease (VANISH) u pacjentéw
z choroba niedokrwienng serca i wszczepionym ICD, ale
nie okazat sie skuteczny pod wzgledem zapobiegania
nawrotom komorowych zaburzen rytmu [176].

Tabela uzupetniajgca 22. Charakterystyka urzadzen do krétkoterminowego mechanicznego wspomagania krazenia. Przezskérne mecha-
niczne wspomaganie krazenia charakteryzuje sie jedna z czterech mozliwych konfiguracji potozenia urzadzenia badz pobierania i oddawania
krwi przez urzadzenie: 1. urzadzenia wewnatrzaortalne; 2. urzadzenia wprowadzone przez zastawke aortalna (Impella); 3. potaczenie lewego
przedsionka z tetnica krazenia systemowego (TandemHeart); 4. potaczenie prawego przedsionka z krazeniem systemowym (zylno-tetnicza

pozaustrojowa oksygenacja btonowa)

IABP

Miejsce wprowadzenia  Przez tetnice udowa lub pacho-
wa do aorty

aorty)

Mechanizm dziatania Zwiekszenie ci$nienia rozkur-
czowego w aorcie poprzez
napetnienie balonu w roz-
kurczu i poprawa sprawnosci
pracy LV poprzez opréznienie
balonu w skurczu (zmniejszenie
obcigzenia nastepczego)

(+)

aorty

Odciazenie LV ++

Wielkos¢ kaniuli 7-8 F .
Pojemnos¢ minutowa:

0,3-0,5 I/min

+  Przeptyw pulsacyjny

Wielkos¢ kaniuli
12-14F dla Im-

Charakterystyka .
techniczna .

Impella 5.0

- Pojemno$¢ minuto-
wa: 2,5-5,0 I/min

«  Przeplyw ciagly przez
pompe osiowg z mak-
symalna predkoscig
pompy 51 000 obro-

tow/min

Impella (2.5, CP, 5.0%)

Przez zastawke aortalng
(przeptyw krwi z LV do

Wyrzuca krew z LV do

pellaCPi21Fdla

TandemHeart VA-ECMO

Kaniula zylna: przez zyte
udowa do LA

Kaniula tetnicza: tetnica
biodrowa

Kaniula zylna: RA
Kaniula tetnicza: tetnica biodrowa

Pobiera utlenowana
krew z LA i oddaje ja do
tetnicy biodrowej

Pobiera odtlenowang krew zylng, pom-
puje ja za pomocg zewnatrzustrojowej
pompy centryfugalnej przez oksygenator
btonowy, a nastepnie oddaje utlenowana
krew do tetnicy biodrowej

++ Przeciazenie LV w przypadku kaniulacji
obwodowej
Odciazenie tylko RV
. Wielko$¢ kaniuli — «  Wielkos¢ kaniuli — zylna 19-25 F,
zylna 21F, tetnicza tetnicza 15-19F
12-19F «  Pojemno$¢ minutowa: do 7 I/min
«  Pojemno$¢ minuto- «  Przeplyw ciagly przez pompe cen-
wa: 4 1/min tryfugalna z maksymalng predkoscia
+  Przeptyw ciagly przez pompy 5000 obrotéw/min
pompe centryfu-

galna; maksymalna
predkos¢ pompy
7500 obrotéw/min
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Tabela uzupetniajaca 22. (cd.)

1:\:1:4 Impella (2.5, CP, 5.0%) TandemHeart VA-ECMO
Diugos¢ okresu Od dni do tygodni Impella 2.5i CP — 2-3 tygodnie 3-4 tygodnie, niekiedy dtuzej
stosowania 10 dni, Impella 5.0 —
3 tygodnie

Zalety tatwe wprowadzanie Niezaleznos$¢ od rodzaju  Niezalezno$¢ od rodzaju  Niezaleznos¢ od rodzaju rytmu serca,
i poprawianie potozenia, nie i czestosci rytmu serca, rytmu serca, mniejsza nie trzeba wprowadzac w pracowni
trzeba wprowadza¢ w pracowni  wzglednie fatwe wpro- sztuczna powierzchnia cewnikowania serca, szybkie wprowadze-
cewnikowania serca, nie ma wadzanie w pracowni niz w przypadku ECMO nie, petne wspomaganie krazenia nawet
krwi pozaustrojowo; zwieksze-  cewnikowania serca, nie  Mozna stosowac podczas resuscytacji lub ztosliwej arytmii,
nie przeptywu wieicowego ma krwi pozaustrojowo  u pacjentéw ze stenoza ~ zapewnia wspomaganie zaréwno RV, jak
i mézgowego aortalna/proteza za- i LV, szybka poprawa oksygenacji i mozli-

stawki aortalnej, a nawet  wos¢ szybkiego zastosowania, catkowite
w przypadku obecnosci  krazenie pozaustrojowe
skrzepliny w LV

Wady/powikfania « Zalezno$¢ od rodzaju i cze- + Niedokrwienie « Niedokrwienie + Hemoliza, powiktania zakrzepowo-za-
stosci rytmu serca (na ogét konczyny konczyny torowe (duza sztuczna powierzchnia),
niewydajna w przypadku + Hemoliza - Krwawienie niewydolnos¢ nerek, niedokrwienie/
tachykardii i niemiarowego +  Krwawienie « Ztozona implantacja /amputacja konczyny, zakazenie
rytmu serca) + Zakazenie wymagajaca naktucia i krwawienie

« Niedokrwienie koficzyny przezprzegrodowego « Przeciazenie LV — kaniulacja obwodo-
« Hemoliza « Zakazenie wa wiaze sie ze wzrostem obciazenia

«  Matoptytkowosc nastepczego LV, co jest przyczyng

- Krwawienie powiekszenia LV i zastoju w krazeniu

« Zakazenie ptucnym i moze utrudniaé popra-

we czynnosci migénia sercowego.
Strategie dekompresji LV polegaja
na wykonywaniu dodatkowych
zabiegdw, takich jak septostomia,
zastosowanie IABP lub urzadzenia
Impella oraz hybrydowa konfiguracja
dostepu naczyniowego

« Zesp6t arlekina (hipoksja w obrebie
godrnej czesci ciata z powodu niepetne-
go napetniania wstecznego i niedosta-
tecznej oksygenacji w tym obszarze),
w ktérym w warunkach wstecznej
perfuzji po obwodowej kaniulacji do
krazenia mézgowego dociera stabo
utlenowana krew. Hipoksji w obrebie
gornej czesci ciata mozna unikna¢,
stosujac konfiguracje zylno-tetniczo-
zylng z potrdjna kaniulacjg

Przeciwwskazania + Umiarkowana do ciezkiej + Ciezka stenoza « Ciezka niedomykal- « Ciezka niedomykalnos¢ aortalna
niedomykalno$¢ aortalna aortalna nos$¢ aortalna « Rozwarstwienie aorty
+ Ciezka choroba aorty + Proteza zastawki « Rozwarstwienie aorty « Niemozno$¢ stosowania systemowej

aortalnej « Choroba naczyn antykoagulagji

+ Skrzeplinaw LV obwodowych

+ VSD « Niewydolno$¢ RV

+ Choroba naczyn . VSD
obwodowych « Niemoznos¢ stoso-

wania systemowej
antykoagulacji

2W przypadku urzadzenia Impella 5.0 konieczne jest chirurgiczne odstoniecie naczynia w celu kaniulacji

Przezskérne mechaniczne wspomaganie krazenia charakteryzuje sie jedna z czterech mozliwych konfiguracji potozenia urzadzenia badz pobierania i oddawania krwi przez
urzadzenie: 1. urzagdzenia wewnatrzaortalne; 2. urzagdzenia wprowadzone przez zastawke aortalng (Impella); 3. potaczenie lewego przedsionka z tetnica krazenia systemowe-
go (TandemHeart); 4. potaczenie prawego przedsionka z tetnica krazenia systemowego (zylno-tetnicza pozaustrojowa oksygenacja btonowa)

Zrodto: [171]

Skréty: ECMO, pozaustrojowa oksygenacja membranowa; |IABP, kontrapulsacja wewnatrzaortalna; LA, lewy przedsionek; LV, lewa komora; RA, prawy przedsionek; RV, prawa
komora; VA-ECMO, zylno-tetnicza pozaustrojowa oksygenacja btonowa; VSD, pekniecie/ubytek przegrody miedzykomorowej
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13. CHOROBY WSPOLISTNIEJACE NIEKARDIOLOGICZNE

Tabela uzupetniajaca 23. Poréwnanie wptywu réznych interwencji na rokowanie pacjentéw z niewydolnoscia serca w zaleznosci od wyste-
powania badz niewystepowania przewlektej choroby nerek

Badanie Interwen- Gléwne kryteria Gléwny punkt Efekt Podgrupy Efektleczenia | Pdlain-
cja (liczeb- wlaczenia koncowy leczenia zCKDibez w grupach terakgeji
nosc gru- (95% CI) CKD (eGFR, zCKDibez lecze-
py) ml/min/1,73 m?) CKD nia*CKD
ACEI
SOLVD-Treat- Enalapril LVEF <35%; I-IV 3,5 Umieralnos¢ 0,84 260 (n=1466)  0,82(0,69-0,98) 0,62
ment [177] vs placebo klasa NYHA; kreatynina ogdlna (0,74-0,95) <60 (n=1036) 0,88(0,73-1,06)
(n=2569) <177 pmol/I

Beta-adrenolityki

CIBIS-II [178] Bisoprolol LVEF <35%; llI-IV klasa 1,3 Umieralnos¢ 0,66 <45 (n =450) 0,71 (0,48-1,05) 0,81
vs placebo wg NYHA; kreatynina ogdlna (0,54-0,81) >45 do <60 0,69 (0,46-1,04)
(n=2647) <300 pmol/I (n=669) 0,53 (0,34-0,82)
>60 do <75 0,64 (0,42-0,99)
(n =640)
>75 (n=863)
MERIT-HF [179, Metoprolol  LVEF <40%; II-IV klasa wg 1 Umieralnos¢ 0,66 <45 (n=493) 0,41 (0,25-0,68) 0,095
180] vs placebo NYHA; ,istotna” choroba ogdlna (0,53-0,81) 245 do <60 0,68 (0,45-1,02)
(n=3991) nerek (n=976) 0,71 (0,54-0,95)
>60 (n = 2496)
SENIORS [5, 181] Nebiwolol LVEF <35% lub ho- 1,75 Zgon z dowolnej 0,86 <55,5(n=704) 0,84(0,67-1,07) 0,442
vs placebo spitalizacja z powodu przyczyny (0,74-0,99) 55,5-72,8 0,79 (0,60-1,04)
(n=2128) niewyréwnanej HF; lI-IV i hospitalizacja (n=704) 0,86 (0,65-1,14)
klasa NYHA; kreatynina z przyczyn CV >72,8 (n=704)
<250 pmol/I
RALES [182] Spirono- LVEF <35%; IlI-IV 2 Umieralnos¢ 0,70 <60 (n=792) 0,68 (0,56-0,84) b.d.
lakton vs klasa NYHA; kreatynina ogdlna (0,60-0,82) 260 (n = 866) 0,71 (0,57-0,90)
placebo <221 pmol/I
(n=1663)
TOPCAT [183] Spirono- LVEF >45%; hospitalizacja 33 Zgon z przyczyn 0,89 <45 (n=411) 0,89 (0,66-1,21) b.d.
lakton vs z powodu HF lub zwiek- CV, zresuscyto- (0,77-1,04) 45-60 (n=533) 0,99(0,73-1,36)
placebo szone stezenie NP; eGFR wane NZK lub >60 (n = 823) 0,66 (0,50-0,88)
(n =3445) =30 ml/min/1,73 m? lub hospitalizacja
kreatynina <221 umol/I z powodu HF
EMPHASIS-HF [7] Eplerenon  LVEF <35%; Il klasa NYHA; 1,75 Zgon z przyczyn 0,63 <60 (n=912) b.d. 0,50
vsplacebo  eGFR =30 ml/min/1,73 m? CV lub hospitali-  (0,54-0,74) 260 (n=1821) b.d.
(n=2737) zacja z powodu

HF

PARADIGM-HF [8]  Sakubitryl/ LVEF <40%; II-IV 2,25 Zgon z przyczyn 0,80 <60 (n=3061) b.d. 0,91
/walsartan klasa NYHA; CV lub hospitali-  (0,73-0,87) >60 (n=5338) b.d.
vs enalapril  eGFR =30 ml/min/1,73 m? zacja z powodu
(n =8442) HF
PARAGON-HF Sakubitryl/ LVEF 245%; [I-IV 2,92 Wszystkie 0,87 <60 (n=2341) 0,79 (0,66-0,95) b.d.
[76] /walsartan klasa NYHA; (pierwsze i kolej-  (0,75-1,01) 260 (n = 2454) 1,01 (0,80-1,27)
vs enalapril  eGFR =30 ml/min/1,73 m? ne) hospitaliza-
(n=4822) cje zpowodu

HF oraz zgony
z przyczyn CV

Inhibitory SGLT2

DAPA-HF [14] Dapagli- LVEF <40%; lI-IV 1,5 Nasilenie HF lub 0,74 <60 (n=1926) 0,72 (0,59-0,86) b.d.
flozyna vs klasa NYHA; zgon z przyczyn (0,65-0,85) >60 (n=2816) 0,76 (0,63-0,92)
placebo eGFR =30 ml/min/1,73 m? v
EMPEROR-Redu- Empagli- LVEF <40%; Il-IV 13 Hospitalizacja 0,75 <60 (n=1978)  0,78(0,65-0,93) 0,63
ced [15, 184] flozyna vs klasa NYHA; zpowodu HF lub  (0,65-0,86) 260 (n=1746)  0,72(0,58-0,90)
placebo eGFR =20 ml/min/1,73 m? zgon z przyczyn
(n=3730) cv

Aktywatory cyklazy guanylowej

VICTORIA [13] Wericiguat LVEF <45%; lI-IV 0,9 Pierwsza hospi- 0,90 <30 (n=506) 1,06 (0,83-1,34) b.d.
vs placebo klasa NYHA; niedaw- talizacja z powo-  (0,82-0,98) >30 do <60 0,84 (0,73-0,96)
(n=5050) na hospitalizacja; du HF lub zgon (n=2118) 0,92 (0,80-1,07)
eGFR =15 ml/min/1,73 m? z przyczyn CV >60 (n =2335)
(nie wiecej niz 15%
pacjentéw z eGFR 15-30
ml/min/1,73 m?)
N
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Tabela uzupetniajaca 23. (cd.)

EGEDIT Interwen- Gléwne kryteria Gléwny punkt Efekt Podgrupy Efektleczenia | Pdlain-
cja (liczeb- wiaczenia koricowy leczenia zCKDibez w grupach terakgji
nos¢ gru- (95% ClI) CKD (eGFR, zCKDibez lecze-
py) ml/min/1,73 m?) CKD nia*CKD
Aktywatory miozyny
GALACTIC-HF Omekam- LVEF <35%; II-IV 1,8 Pierwszy incy- 0,92 <60 (n=4321)  0,98(0,89-1,07) b.d.
[16] tiw vs klasa NYHA; eGFR dent HF lub zgon  (0,86-0,99) >60(n=3911)  0,84(0,75-0,94)
placebo 220 ml/min/1,73 m? z przyczyn CV
(n=8232)

MADIT 11 [185] Profilak- LVEF <30%; Ill klasa NYHA; 2,67 Umieralnos¢ 0,69 <35 (n=80) 1,09 (0,49-2,43) 0,29
tyczna eGFR =15 ml/min/1,73 m? ogdlna (0,51-0,93) 35-59(n=387) 0,74(0,48-1,15)
implantacja
ICD vs
konwen-
cjonalne
leczenie za-
chowawcze
(n=1232)
CRT
CARE-HF [186] CRT vs LVEF <35%; 1,5 Zgon z dowolnej 0,63 <60 (n = 369) 0,67 (0,50-0,89) b.d.
konwen- INI-IV klasa NYHA przyczyny lub (0,51-0,77) <60 (n=369) 0,67 (0,50-0,89)
cjonalne nieplanowana
leczenie za- hospitalizacja
chowawcze z powodu
(n=813) powaznego
incydentu CV

Skroty: ACEL, inhibitor enzymu konwertujacego angiotensyne; ARNI, antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; b.d., brak danych; CARE-HF, CArdiac
REsynchronization in Heart Failure; Cl, przedziat ufnosci; CIBIS-II, Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II; CKD, przewlekta choroba nerek; CR, kontrolowane uwalnianie;

CRT, terapia resynchronizujaca; CV, sercowo-naczyniowy; DAPA-HF, Dapagliflozin And Prevention of Adverse outcomes in Heart Failure; eGFR, oszacowany wspoétczynnik przesa-
czania ktebuszkowego; 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, niewydolnos¢ serca; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; MADIT II, Multicenter Autonomic Defibrillator Implantation Trial Il;
MERIT-HF, Metoprolol CR/XL Randomized Intervention Trial in Congestive Heart Failure; MRA, antagonista receptora mineralokortykoidowego; NP, peptyd natriuretyczny;

NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; NZK, nagte zatrzymanie krazenia; 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, przedtuzone uwalnianie

Tabela uzupelniajaca 24. Leczenie przewlektej hiperkalemii

« U pacjentow z przewlekta lub nawracajaca hiperkalemia w trakcie leczenia inhibitorami RAAS mozna rozpocza¢ podawanie zarejestrowanego leku zmniej-
szajacego stezenie potasu, kiedy potwierdzono stezenie potasu we krwi >5,0 mmol/I. Nalezy $ci$le monitorowac stezenie potasu. Kontynuowac leczenie,
chyba ze zidentyfikowano inna przyczyne poddajaca sie leczeniu.

+ U pacjentdw z przewlektg lub nawracajaca hiperkalemia w trakcie stosowania dawek inhibitoréw RAAS mniejszych niz maksymalne tolerowane/zalecane
w wytycznych mozna rozpocza¢ podawanie zarejestrowanego leku zmniejszajacego stezenie potasu, kiedy potwierdzono stezenie potasu we krwi >5,0
mmol/l. Nalezy scisle monitorowac stezenie potasu. Kontynuowac leczenie, chyba ze zidentyfikowano inna przyczyne poddajaca sie leczeniu. Po zmniejsze-
niu stezenia potasu we krwi do <5,0 mmol/l nalezy zoptymalizowac leczenie inhibitorami RAAS.

+ U pacjentéw ze stezeniem potasu we krwi 4,5-5,0 mmol/l w trakcie stosowania dawek inhibitoréw RAAS mniejszych niz maksymalne tolerowane/zaleca-
ne w wytycznych mozna rozpoczac leczenie inhibitorem RAAS/zwiekszy¢ jego dawke, $cisle monitorujac stezenie potasu. Jezeli stezenie potasu we krwi
wzro$nie powyzej 5,0 mmol/l, rozpocza¢ podawanie zarejestrowanego leku zmniejszajacego stezenie potasu.

« U pacjentow ze stezeniem potasu we krwi >5,0 do <6,5 mmol/l w trakcie stosowania dawek inhibitoréw RAAS mniejszych niz maksymalne tolerowane/
/zalecane w wytycznych nalezy rozpocza¢ podawanie zarejestrowanego leku zmniejszajacego stezenie potasu. Jezeli stwierdzi sie stezenie potasu we krwi
<5,0 mmol/l, nalezy zwiekszy¢ dawke inhibitora RAAS. Nalezy scisle monitorowac stezenie potasu i kontynuowac stosowanie leku zmniejszajacego stezenie
potasu, chyba ze zidentyfikowano inna przyczyne hiperkalemii.

+ U pacjentéw ze stezeniem potasu we krwi >5,0 do <6,5 mmol/l w trakcie stosowania maksymalnych tolerowanych/zalecanych w wytycznych dawek inhi-
bitoréw RAAS mozna rozpocza¢ podawanie leku zmniejszajacego stezenie potasu. Nalezy $cisle monitorowac stezenie potasu i kontynuowac stosowanie
leku zmniejszajacego stezenie potasu, chyba ze zidentyfikowano inng przyczyne hiperkalemii poddajaca sie leczeniu.

+ U pacjentéw ze stezeniem potasu we krwi >6,5 mmol/l w trakcie stosowania (sub)maksymalnych tolerowanych/zalecanych w wytycznych dawek inhi-
bitorow RAAS zaleca sie przerwanie podawania inhibitora RAAS lub zmniejszenie jego dawki. Podawanie leku zmniejszajacego stezenie potasu mozna
rozpocza(, jezeli stezenie potasu we krwi wynosi >5,0 mmol/I. Nalezy $cisle monitorowac stezenie potasu.

Skroty: RAAS, uktad renina—angiotensyna-aldosteron
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Wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewlektej niewydolnosci serca. Suplement

Tekst uzupetniajqcy 13.1. Zaburzenia
elektrolitowe: hipokalemia, hiperkalemia,
hiponatremia, hipochloremia

Podawanie lekdw zmniejszajacych stezenie potasu, patiro-
meru lub cyklokrzemianu sodowo-cyrkonowego, moze
pozwalac na zastosowanie inhibitora uktadu renina—angio-
tensyna-aldosteron (RAAS, renin-angiotensin-aldosterone
system) lub zwiekszenie jego dawki u wiekszego odsetka
pacjentéw. Te hipoteze zbadano najpierw u 105 pacjen-
téw z HF i przewlektg choroba nerek (CKD, chronic kidney
disease) lub wywiadami hiperkalemii bedacej przyczyna
przerwania podawania inhibitora RAAS, u ktérych patiro-
mer w poréwnaniu z placebo zmniejszat stezenie potasu
w surowicy i spowodowat, ze u mniejszej liczby pacjentéw
wystapita hiperkalemia, a wieksza liczba pacjentéw tolero-
wata zwiekszenie dawki spironolaktonu do 50 mg/d. [187].
W badaniu AMETHYST-DN potwierdzono skutecznos¢
patiromeru jako leku zmniejszajagcego stezenie potasu
we krwi u pacjentéw z cukrzyca, CKD, mato nasilong HF
i hiperkalemia w trakcie stosowania inhibitora RAAS [188].
Do badania AMBER wtgczano pacjentéw z nadci$nieniem
opornym i CKD, w tym prospektywnie zdefiniowang
podgrupe pacjentéw z HF, ktérych przypisywano losowo
w warunkach podwdjnie zaslepionej préby klinicznej
do podawania patiromeru lub placebo w potaczeniu
z otwartym leczeniem spironolaktonem. U pacjentéw
przypisanych do podawania patiromeru czesciej kontynu-

owano leczenie spironolaktonem i zastosowano wieksza
skumulowang dawke tego leku [189, 190]. W badaniu DIA-
MOND ocenia sie wptyw strategii opartej na podawaniu
patiromeru, w poréwnaniu z placebo, na kliniczne wyniki
leczenia u pacjentéw z HF z obnizong frakcjg wyrzutowa
i hiperkalemiag w trakcie stosowania inhibitora RAAS lub
zwywiadami hiperkalemii bedacej przyczyna zmniejszenia
dawki badz odstawienia inhibitora RAAS [191, 192].

W badaniu Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart
Failure Outcome Study with Tolvaptan (EVEREST) wykazano
istotne zmniejszenie dusznosci i masy ciata w pierwszym
dniu leczenia oraz obrzekéw po 7 dniach leczenia podczas
stosowania tolwaptanu w poréwnaniu z placebo, nato-
miast nie stwierdzono réznicy czestosci wystepowania
gtéwnych punktéw korncowych: umieralnosci ogélnej oraz
facznej czestosci zgondw z przyczyn sercowo-naczynio-
wych i hospitalizacji z powodu HF. U pacjentéw z hipona-
tremig nastgpit istotny wzrost stezenia sodu w surowicy
[193]. Podobne wyniki uzyskano w innych badaniach [194,
195]. W randomizowanej prébie klinicznej kontrolowanej
placebo u pacjentéw hospitalizowanych z powodu z HF,
zoszacowanym wspotczynnikiem przesaczania ktebuszko-
wego <60 ml/min/1,73 m? oraz hiponatremia lub oporno-
$cig na diuretyk stwierdzono wieksza redukcje masy ciata
i zmniejszenie dawki diuretyku petlowego pod wptywem
tolwaptanu, ale bez réznicy pod wzgledem innych punk-
tow koncowych w poréwnaniu z placebo [196].

14.SZCZEGOLNE SYTUACJE

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

Echokardiografia
Niewyjasnione pogrubienie $ciany LV (=12 mm) oraz 1 lub 2:

1. Charakterystyczne znaleziska w echokardiografii (musza by¢ obecne >2 cechy sposrdd a, b i c)

a. Dysfunkcja rozkurczowa stopnia >2;

b. Zmniejszenie predkosci fal s, e'i a' w tkankowej echokardiografii doplerowskiej (<5 cm/s);
c.  Zmniejszenie globalnego odksztatcenia podtuznego LV (wartos¢ bezwzgledna <-15%).

2. Wynik w wieloparametrycznej skali echokardiograficznej >8 pkt.
Wzgledna grubos¢ sciany LV (IVS + PWT)/LVEDD >0,6 (3 pkt.);
Stosunek predkosci fal E/e’w badaniu doplerowskim >11 (1 pkt);
TAPSE <19 mm (2 pkt.);

Globalne odksztatcenie podtuzne LV <-13% (1 pkt);

ange

e. Stosunek skurczowego odksztatcenia podtuznego koniuszek/podstawa serca >2,9 (3 pkt).

Rezonans magnetyczny serca

Charakterystyczne znaleziska (musza by¢ obecne cechy a i b):
a. Rozlane podwsierdziowe lub petnoscienne LGE;
b. Nieprawidtowa kinetyka gadolinu;

c. ECV=0,40% (silnie przemawia za amyloidozg, ale nie jest niezbedna/diagnostyczng cecha).

Zrédto: [197, 198]

Skroty: ECV, objetos¢ pozakomorkowa; IVS, przegroda miedzykomorowa; LGE, pézne wzmocnienie po podaniu gadolinu; LV, lewa komora; LVEDD, wymiar koricoworozkur-
czowy lewej komory; PWT, grubos¢ Sciany tylnej; TAPSE, amplituda skurczowego ruchu pierscienia zastawki tréjdzielnej
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