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WPROWADZENIE
Pomimo postępu w leczeniu niewydolności 
serca (HF, heart failure) częstość hospitalizacji 
z powodu zaostrzenia tej choroby pozostaje 
nadal wysoka. Jedną z zasadniczych przyczyn 
jest wciąż zbyt rzadkie stosowanie się do re-
komendowanych wytycznych postępowania 
w HF w codziennej praktyce. Zaostrzenie 
choroby wymagające leczenia szpitalnego jest 
zawsze czynnikiem pogarszającym rokowanie, 
a więc sygnałem wskazującym na progresję 
choroby. To także kluczowy moment, kiedy 
powinno dojść do mody�kacji terapii w przy-
padku zaostrzenia HF oraz jej zainicjowania 

w przypadku świeżo rozpoznanej choroby. 
Leczenie szpitalne i okres okołowypisowy to 
czas, w którym powinna zostać ustalona etio-
logia i mechanizm dekompensacji HF. Terapia 
powinna mieć charakter zindywidualizowa-
ny w zależności od etiologii i fenotypu HF, 
chorób współistniejących oraz uwzględniać 
możliwości współczesnego leczenia. Zgodnie 
z rekomendacjami Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (ESC, European Society 
of Cardiology) chorzy z HF powinni zostać 
objęci opieką wielospecjalistyczną. Współ-
praca pomiędzy poszczególnymi członkami 
wielospecjalistycznego zespołu zajmującego 
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się opieką nad pacjentami z HF zwiększa efektywność 
i jakość leczenia. W niniejszym dokumencie rozszerzono 
i uszczegółowiono informacje dotyczące postępowania 
w okresie okołowypisowym w HF zawarte w wytycznych 
ESC z 2021 roku oraz w wytycznych Amerykańskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (AHA, American Heart 
Association)/Amerykańskiego Kolegium Kardiologii (ACC, 
American Colege of Cardiology)/Amerykańskiego Towarzy-
stwa Niewydolności Serca (HFSA, Heart Failure Society of 
America) z 2022 roku. 

HOSPITALIZACJE Z POWODU 
NIEWYDOLNOŚCI SERCA — PROBLEM 

MEDYCZNY, EPIDEMIOLOGICZNY 
I ROKOWNICZY

Niewydolność serca to schorzenie o postępującym charak-
terze, przebiegające z okresami zaostrzeń, wymagających 
okresowo także leczenia dożylnego oraz modyfikacji 
postępowania farmakologicznego [1]. Hospitalizacje 
będące konsekwencją zaostrzenia HF, znacznie obciążają 
rokowanie chorych. W Polsce aktualne dane dotyczące 
hospitalizacji pacjentów z HF uzyskane zostały na podsta-
wie analizy przeprowadzonej przez Ministerstwo Zdrowia 
(MZ), obejmującej w latach 2013–2018 całą dorosłą popu-
lację Polski (41 532 268 osób), a skupiającą się na osobach 
z rozpoznaniem HF (1 686 861 osób). W tej grupie prawie 
połowa chorych (817 432 osób; 48,5%) była hospitalizowa-
na. Wykazano, że w latach 2013–2018 liczba hospitalizacji 
wzrosła aż o 33% (2013 r. — 198 881; 2018 r. — 264 808). Od 
2008 roku wskaźnik hospitalizacji z powodu HF w Polsce 
jest najwyższy spośród krajów Organizacji Współpracy 
Gospodarczej i Rozwoju. Koszty hospitalizacji pacjentów 
z HF w latach 2015–2020 wzrosły w Polsce o 125%. Wydatki 
Narodowego Funduszu Zdrowia (NFZ) związane z HF w Pol-
sce, oszacowano w 2018 roku na 6,2 mld zł, co stanowiło aż 
0,3% PKB [2,3]. Większa częstość ponownych hospitalizacji 
dotyczyła przede wszystkim kobiet powyżej 65 roku życia, 
obciążonych chorobami współistniejącymi [4, 5]. 

Pobyt w szpitalu powinien być kluczowym momen-
tem dla optymalizacji terapii i zmian w dotychczasowym 
leczeniu. Jednakże w codziennej praktyce w większości 
przypadków leki przepisywane w trakcie wypisu opierają 
się na schemacie farmakoterapii zbliżonym do okresu 
przed hospitalizacją, a więc tym, który okazał się nie-
skuteczny w zapobieganiu destabilizacji układu krążenia 
[6]. Co więcej, w okresie okołowypisowym nie dochodzi 
do wczesnego włączania i intensy�kacji farmakoterapii, 
choć liczne badania wykazały, że jest to postępowanie 
bezpieczne, wiążące się z poprawą rokowania pacjen-
tów [7–10]. Z wieloletnich obserwacji wynika, że okres 
po wypisie — szczególnie pierwsze 30 dni — to czas, 
w którym najczęściej dochodzi do incydentów sercowo-
naczyniowych, zaostrzenia HF i konieczności ponownej 
hospitalizacji [11]. Destabilizacja hemodynamiczna 
i rehospitalizacje to czynniki szczególnie obciążające 
rokowanie pacjentów z HF [1, 6, 11]. Wskazują na to tak-

że polskie dane z MZ, według których szansa przeżycia 
720 dni od momentu wypisu ze szpitala ulega istotnemu 
zmniejszeniu wraz ze wzrostem liczby kolejnych hospita-
lizacji. W przypadku jednej hospitalizacji przeżywalność 
wynosi 66,4%, a przy czterech lub więcej wynosi jedynie 
43,9%. 

WYJŚCIOWY FENOTYP I ODPOWIEDŹ  
NA LECZENIE SZPITALNE JAKO 

DETERMINANTY POSTĘPOWANIA PO WYPISIE
Wiedza kliniczna dowodzi, że u pacjentów z ostrą niewy-
dolnością serca (AHF, acute heart failure) jakość leczenia 
w okresie bezpośrednio po wypisie ze szpitala zasadniczo 
wpływa na krótko- i długookresową chorobowość oraz 
śmiertelność [12]. Do czynników, które należy brać pod 
uwagę należy indywidualizowana eskalacja terapii, mo-
nitorowanie jej skuteczności i ewentualnych działań nie-
pożądanych leków, a także rehabilitacja przeprowadzona 
wkrótce po hospitalizacji. W praktyce realizacja zaleceń 
dotyczących leczenia HF nie jest dostateczna. Przyczyny 
tego mogą być zależne zarówno od pacjenta, jak i od sys-
temu opieki zdrowotnej, wreszcie warunkowane mogą być 
także przez otoczenie społeczne i pro�l psychologiczny 
chorego. Suma tych czynników nazywana jest fenotypem 
klinicznym pacjenta, którego poznawanie w trakcie danej 
hospitalizacji w istotny sposób mody�kuje możliwości 
wdrożenia, eskalacji i trwałej kontynuacji rekomendowa-
nego leczenia [13]. 

Zgodnie z indywidualną historią naturalną HF cechy fe-
notypu pacjenta można pogrupować według chronologii 
leczenia, od pierwszej prezentacji klinicznej, kontaktu z sys-
temem ochrony zdrowia, aż do wypisu chorego ze szpi-
tala. W przypadku każdej hospitalizacji cykl zdarzeń jest 
podobny i można wymienić kilka grup takich czynników: 
•	 dane historyczne pacjenta znane w chwili przyjęcia;
•	 prezentacja kliniczna HF, w tym jej etiologia oraz przy-

czyna dekompensacji;
•	 wewnątrzszpitalna odpowiedź na leczenie oraz zda-

rzenia niepożądane;
•	 indywidualne uwarunkowania współpracy z chorym 

po wypisie. 
Dostarczona dokumentacja medyczna, a także do-

kładny wywiad z pacjentem oraz jego rodziną są nieza-
stąpionymi źródłami informacji. Należy podjąć wysiłek 
zgromadzenia możliwie licznych danych, nie tylko dotyczą-
cych sercowo-naczyniowych czynników ryzyka i chorób 
współistniejących, ale także ustalić chronologię wydarzeń. 
Pozamedyczne dane, obejmujące zagadnienia społeczne, 
psychologiczne i inne również są przydatne w planowaniu 
opieki nad pacjentem. Uzyskane informacje umożliwiają 
identyfikację czynników ograniczających wdrożenie, 
eskalację i utrzymanie zalecanej terapii po wypisie. Do 
najistotniejszych czynników należą [14]:
•	 etiologia HF, o ile została ustalona już wcześniej;
•	 wiek chorego z uwzględnieniem różnic pomiędzy 

wiekem metrykalnym a biologicznym;
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•	 liczba poprzednich hospitalizacji z powodu dekom-
pensacji układu krążenia;

•	 czas trwania i powikłania obserwowane w trakcie do-
tychczasowych hospitalizacji;

•	 czas od powstania pierwszych niepokojących pacjenta 
objawów do kontaktu z lekarzem i podjęciem leczenia 
(podczas poprzednich oraz obecnej hospitalizacji); 

•	 obecność chorób współistniejących — w tym szcze-
gólnie migotania przedsionków (AF, atrial �brillation), 
cukrzycy typu 2 (T2DM, type 2 diabetes mellitus), 
przewlekłej obturacyjnej choroby płuc (COPD, chronic 
obstructive pulmonary disease), nowotworów, prze-
wlekłej choroby nerek (CKD, chronic kidney disease), 
niewydolności wątroby, niedokrwistości oraz schorzeń 
neurologicznych postępujących z demencją;

•	 zmiany „bezobrzękowej” masy ciała w okresie HF 
(utraty i przyrosty po hospitalizacjach), z ustaleniem 
procentowej utraty masy w porównaniu do okresu 
przed HF;

•	 obecność zespołu kruchości;
•	 obecność w poprzednich pobytach szpitalnych dys-

funkcji prawej komory;
•	 wielkość frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF, left 

ventricular ejection fraction) podczas poprzednich ho-
spitalizacji,

•	 dotychczas stosowane leczenie, w szczególności rodzaj 
i dawki leków rekomendowanych w wytycznych oraz 
dawki leków moczopędnych;

•	 znane z poprzednich pobytów w szpitalu problemy ze 
współpracą z pacjentem (niestosowanie się do zaleceń, 
zaniechanie przyjmowania leków, brak świadomej 
kontroli podaży płynów, diurezy i masy ciała itp.);

•	 zaburzenia nastroju, depresja i inne choroby psychicz-
ne.
Niedocenianym wciąż czynnikiem przesądzającym 

o dalszych losach chorego jest opóźnienie pomiędzy 
pojawieniem się pierwszych objawów zaostrzenia HF 
a interwencją medyczną [15]. Badania przeprowadzone 
w pierwszych godzinach hospitalizacji powinny dostarczyć 
odpowiedzi na kolejne istotne pytania. Wśród nich kluczo-
we znacznie ma nie tylko etiologia HF — o ile została już 
ustalona — ale szczególne okoliczności i czynniki, które 
mogą być odpowiedzialne za obecną dekompensację 
układu krążenia. Poza przeprowadzeniem analizy ostrych 
przyczyn HF zgodnie z algorytmem CHAMPIT (Acute Coro-
nary syndrome/Hypertension emergency/Arrhythmia/acute 
Mechanical cause/Pulmonary embolism/Infections/Tam-
ponade), niezbędne jest podjęcie wysiłku zmierzającego 
do wyjaśnienia pozaetiologicznych przyczyn zaostrzenia 
choroby [13]. Ustalenie etiologii w przypadku prezentacji 
HF de novo oraz poszukiwanie przyczyn dekompensacji 
dotychczas stabilnej HF, mogą ujawnić okoliczności 
kliniczne — specy�czny fenotyp pacjenta — determi-
nujące dalsze postępowanie. Podjęcie adekwatnego do 
zidenty�kowanego problemu leczenia może w oczywisty 
sposób mody�kować zakres leczenia HF po wypisie [13]. 

Wśród najważniejszych czynników etiologicznych należy 
tutaj wymienić:
•	 ostre zespoły wieńcowe (ACS, acute coronary syndrome) 

z koniecznością leczenia inwazyjnego (rewaskulary-
zacja);

•	 wady zastawkowe, które mogą być poddane leczeniu 
inwazyjnemu; 

•	 infekcje, szczególnie wymagające postępowania 
chirurgicznego i długotrwałego leczenia przeciwdrob-
noustrojowego (infekcyjne zapalenie wsierdzia lub 
odelektrodowe zapalenie wsierdzia, zakażone odle-
żyny i inne);

•	 dysfunkcje wszczepionych urządzeń kardiologicznych;
•	 powikłania zakrzepowo-zatorowe;
•	 epizody niedokrwienia ośrodkowego układu nerwo-

wego;
•	 zaburzenia rytmu;
•	 zaprzestanie lub niewłaściwe stosowanie farmakote-

rapii, działania niepożądane leków (zwłaszcza nefro-
toksyczne lub prowadzące do zaburzeń czynności 
tarczycy), alkoholu i narkotyków;

•	 istotne klinicznie krwawienia;
•	 nowotwory złośliwe i ich leczenie;
•	 znaczne błędy dietetyczne skutkujące nadmiernym 

spożyciem soli. 
Równolegle i niezależnie od wyniku diagnostyki etio-

logicznej oraz przyczyn dekompensacji układu krążenia na 
leczenie po wypisie wpływ może mieć także sama prezen-
tacja kliniczna HF. Aktualne wytyczne wyróżniają cztery 
główne fenotypy AHF: ostry obrzęk płuc, dekompensacja 
przewlekłej niewydolności serca (CHF, chronic heart failu-
re), izolowana prawokomorowa HF i wstrząs kardiogenny. 
Należy jednak pamiętać, że u poszczególnych chorych 
możliwe jest nakładanie się tych fenotypów. Najważniejsze 
cechy fenotypowe rozpoznane w chwili przyjęcia, które 
mogą stanowić poważne ograniczenia w stosowaniu reko-
mendowanych terapii po wypisie zestawiono poniżej [11]:
•	 klasa  IV Nowojorskiego Towarzystwa Kardiologiczne-

go (NYHA, New York Heart Association);
•	 hemodynamiczne pro�le AHF „zimny/mokry” i „zim-

ny/suchy”;
•	 niskie ciśnienie tętnicze krwi (BP, blood pressure);
•	 wysokie stężenie peptydów natriuretycznych, pod-

wyższone stężenie troponiny, hiponatremia, wysokie 
stężenie mocznika i wysoka wartość stosunku stężenia 
mocznika do kreatyniny;

•	 upośledzona �ltracja kłębuszkowa, zwłaszcza u osób 
z udokumentowaną dużą procentową utratą „bezo-
brzękowej” masy ciała;

•	 niskie (<50–70 mEq/l) stężenie sodu w moczu w 3 go-
dziny po podaniu diuretyku pętlowego dożylnie;

•	 nasilony zastój wieloobszarowy, szczególnie z obecno-
ścią płynu wysiękowego w jamach ciała;

•	 brak w dotychczasowej terapii leków blokujących układ 
renina-angiotensyna-aldosteron (RAAS, renin-angio-
tensin-aldosterone system) i beta-adrenolityków.
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Poza interwencją etiologiczną oraz leczeniem przy-
czyny dekompensacji układu krążenia, eliminacja zastoju 
i/lub hipoperfuzji narządowej zwykle wymaga zastoso-
wania leków moczopędnych, w części fenotypów leków 
naczynio-rozszerzających, a w innych leków zwiększają-
cych kurczliwość mięśnia sercowego i naczyniowy opór 
obwodowy. Określenie stanu docelowego, którym jest 
całkowite usunięcie zastoju i/lub hipoperfuzji oraz inicja-
cja lub eskalacja terapii rekomendowanej w wytycznych 
oraz śledzenie odpowiedzi klinicznej na to leczenie (na 
podstawie codziennego badania i wyników testów la-
boratoryjnych) pozwala zde�niować cztery podstawowe 
przebiegi kliniczne:
•	 stała poprawa kliniczna w kierunku zdefiniowane-

go celu;
•	 początkowa poprawa kliniczna, następnie stabilizacja 

bez osiągnięcia celu;
•	 stała poprawa kliniczna, ale z pogarszaniem się para-

metrów klinicznych i wyników badań dodatkowych 
(hipotonia, bradykardia, hiponatremia, większe od 
spodziewanego pogorszenie czynności nerek, hi-
perkaliemia, alkaloza metaboliczna) pojedynczo lub 
w kombinacjach;

•	 pogorszenie kliniczne.
Z wyjątkiem pierwszego, wszystkie z powyższych 

scenariuszy wymagają mody�kacji postępowania i mogą 
wpływać na sposób postępowania po wypisie. Zasad-
nicze znaczenie ma skuteczność eliminacji zastoju, 
szczególnie z wykorzystaniem aktualnych zaleceń 
dotyczących leczenia diuretycznego (czynnik ten ma 
decydujące znaczenie w utrzymaniu stabilności klinicz-
nej) oraz adekwatne leczenie chorób współistniejących 
[16, 17]. Na taktykę i strategię leczenia po wypisie wpływ 
mogą wywierać także kliniczne zdarzenia niepożądane 
obserwowane podczas terapii. Te same czynniki, które 
są jedną z przyczyn początkowego zaostrzenia HF, mogą 
później stanowić także powikłania leczenia. 

Indywidualne uwarunkowania współpracy z chorym 
po wypisie są jednymi z najmniej docenianych czynników 
determinujących skuteczną terapię HF. Działania zmierza-
jące do poprawy tej współpracy nie są dostatecznie często 
wdrażane. Do czynników mających największy wpływ na 
skuteczność współpracy zaliczamy:
•	 poziom wykształcenia chorego i wykonywany zawód;
•	 miejsce zamieszkania ze szczególnym uwzględnieniem 

możliwości sprawnego kontaktu z poszczególnymi 
poziomami systemu ochrony zdrowia (podstawowa 
opieka zdrowotna, poradnia kardiologiczna, szpitalny 
oddział ratunkowy/izba przyjęć, oddział szpitalny), 
laboratorium, apteką;

•	 możliwości wykorzystania przez chorego i jego rodzinę 
technik teleinformatycznych w trakcie leczenia; 

•	 status ekonomiczny;
•	 otoczenie rodzinne i sąsiedzkie.

METODY OCENY ROKOWANIA 
W NIEWYDOLNOŚCI SERCA. STRATYFIKACJA 

RYZYKA PONOWNYCH HOSPITALIZACJI 
ORAZ ZGONU PO WYPISIE I ICH 
PRAKTYCZNA UŻYTECZNOŚĆ

Istnieje wiele czynników, które są powiązane ze szczegól-
nie złym rokowaniem pacjentów z HF [18]. Należy do nich 
zaawansowanie choroby wyrażone jako kolejne stadia od 
A do D, klasy NYHA od I do IV, a w grupie z ciężką HF skala 
INTERMACS od 7 do 1. Ryzyko jest szczególnie wysokie 
u pacjentów po przebytych wielokrotnych hospitalizacjach 
z powodu dekompensacji układu krążenia, u chorych 
z CKD i innymi schorzeniami współistniejącymi [19, 20]. 
Rokowanie jest gorsze wraz z obniżaniem się wartości 
LVEF, u chorych z kulistą geometrią lewej komory (LV, left 
ventricle) (wskaźnik kulistości >0,7) oraz ze współistnie-
jącymi, istotnymi hemodynamicznie wadami zastawko-
wych (w tym zwłaszcza niedomykalnością mitralną i/lub 
trójdzielną) [21]. Zwiększone ryzyko dekompensacji lub 
zgonu występuje też u pacjentów z restrykcyjnym pro�lem 
napełniania LV, znacznie obniżoną czynnością włókien 
podłużnych LV (obniżone prędkości pierścienia mitralnego 
i odkształcenie podłużne) [22]. Większe ryzyko obserwuje 
się u chorych z powiększeniem i dysfunkcją prawej komo-
ry, nadciśnieniem płucnym (prędkość fali zwrotnej przez 
zastawkę trójdzielną >2,8 m/s, średnie ciśnienie w tętnicy 
płucnej >30 mm Hg) [23]. Gorsze rokowanie mają także 
pacjenci >65 rż., mężczyźni, chorzy niestosujący się do 
zaleceń lekarskich, z depresją, niską masą ciała (kacheksja) 
i niedoborami żywieniowymi (m.in. żelaza), trwającymi 
infekcjami oraz wysokimi stężeniami peptydów natriure-
tycznych [24]. 

Rokowanie w HF jest niekorzystne zarówno w odnie-
sieniu do długości życia, jak i ryzyka hospitalizacji. Według 
danych z rejestru ESC Heart Failure Long-Term Registry 
rokowanie jest istotnie gorsze w grupie pacjentów, którzy 
byli hospitalizowani niż u pacjentów ambulatoryjnych. 
Roczna umieralność ogólna w pierwszej grupie wynosiła 
23%, w drugiej — 6,4%, złożony punkt końcowy (umieral-
ność ogólna lub hospitalizacja z powodu HF) w pierwszej 
grupie to 35%, w drugiej 23% [25]. Ogromnym problemem 
są częste rehospitalizacje, zwłaszcza te w okresie pierw-
szych 30 dni od wypisu. Według danych hiszpańskich z lat 
2003–2011 częstość ponownych hospitalizacji rosła o 1,36% 
rocznie, z 17,6% do 22,1% [26]. Większość hospitalizacji 
miała przyczynę sercowo-naczyniową (60%), z HF na pierw-
szym miejscu. Jednak w ostatnich latach zwraca się uwagę 
na fakt, że za dużą część hospitalizacji odpowiadają inne 
niż HF schorzenia [20]. Te dane wskazują na konieczność 
właściwego leczenia chorób współistniejących u pacjen-
tów z HF. Warto zauważyć, że 1 na 6 chorych wypisywanych 
po dekompensacji układu krążenia jest ponownie pilnie 
przyjmowany do szpitala w okresie 30 dni od wypisu [27]. 
Na związek powtarzających się hospitalizacji spowodowa-
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nych zaostrzeniem HF z rokowaniem odległym zwraca się 
też uwagę w innych pracach. W jednej z nich śmiertelność 
30–dniowa została określona na 7,4% a roczna na 27,3% po 
hospitalizacji [28]. Każda kolejna hospitalizacja wiązała się 
z krótszym przeżyciem. Średnie przeżycie po pierwszym 
pobycie w szpitalu z powodu HF wynosiło 2,6 roku, po 
drugim — 1,8 roku, po trzecim — 1,5 roku, a po czwartym 
już tylko 1,3 roku. Autorzy wskazują jednak, że nie świadczy 
to o tym, że zmniejszenie częstości rehospitalizacji wpłynie 
na zredukowanie śmiertelności [28]. Konieczne są dalsze 
badania mające na celu lepsze zrozumienie wpływu reho-
spitalizacji na progresję HF.

Nie ma jednego idealnego wskaźnika rokowniczego 
w HF. Ocena taka jest zawsze wieloczynnikowa, zależna 
poza wyżej wymienionymi determinantami także od 
etiologii HF i oceny odwracalności jej przyczyny (np. sku-
teczna rewaskularyzacja tętnic wieńcowych u pacjentów 
z kardiomiopatią niedokrwienną, skuteczne leczenie 
wady zastawkowej). Dopiero całościowe ujęcie tych 
czynników pozwala doświadczonemu klinicyście na 
oszacowanie ryzyka poważnych powikłań i wybranie pa-
cjentów, nad którymi należy roztoczyć szczególną opiekę. 
Analiza taka nie jest do końca precyzyjna — mała liczba 
czynników ryzyka oraz pozornie wczesne zaawansowanie 
choroby nie oznaczają, że rokowanie danego pacjenta jest 
dobre [24]. W ostatnich latach coraz częściej stosowana 
jest skala MAGGIC skonstruowana na podstawie analizy 
danych 39 372 chorych z HF z zachowaną (HFpEF, heart 
failure with preserved ejection fraction) oraz obniżoną 
frakcją wyrzutową (HFrEF, heart failure with reduced ejec-
tion fraction) z 30 badań klinicznych, która uwzględnia 
13 parametrów rokowniczych [29]. Te ogólnie dostępne 
punktowane wskaźniki to: wiek, płeć męska, LVEF, klasa 
NYHA, stężenie kreatyniny, niestosowanie beta-adreno-
lityków, niestosowanie inhibitorów enzymu konwertują-
cego angiotensynę (ACEI, angiotensin-converting enzyme 
inhibitors)/antagonistów receptora angiotensynowego 
(ARB, angiotensin-receptor blockers), skurczowe ciśnienie 
krwi (SBP, systolic blood pressure), masa ciała, czas od roz-
poznania HF, palenie papierosów, obecność T2DM oraz 
COPD. W badaniu MAGGIC mediana punktów wynosiła 
23. Niskie ryzyko określono <17 pkt., wiązało się z 3-letnim 

ryzykiem zgonu na poziomie 10%. Z kolei bardzo wysokie 
ryzyko (>33 pkt.) związane było z 3-letnim ryzykiem zgo-
nu równym 70%. Kalkulator pozwalający wyliczyć roczne 
i 3-letnie ryzyko zgonu w HF znajduje się na stronie www.
heartfailurerisk.org. Z analizy danych wspomnianej ESC 
Heart Failure Long-Term Registry wynika, że mniej niż 1% 
lekarzy praktyków ocenia rokowanie swoich pacjentów 
z HF, posługując się dostępnymi skalami [30]. Taka ocena 
pacjentów nie jest prosta, ale bardzo przydatna. Stwier-
dzenie gorszego rokowania na podstawie wyliczenia 
wartości wskaźnika złożonego, np. MAGGIC SCORE, to 
sygnał do bardziej intensywnego leczenia, starannego, 
częstszego monitorowania przebiegu HF, ewentualnie 
kierowania chorego do ośrodka przeszczepowego lub 
opieki paliatywnej.

POSTĘPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE 
W OKRESIE OKOŁOWYPISOWYM

Bardzo ważnym aspektem terapii jest postępowanie niefar-
makologiczne. Aktualne wytyczne poświęcają dużo uwagi 
interwencjom niefarmakologicznym, które powinny być 
wdrożone w okresie hospitalizacji (tab. 1) [24].

Ze względu na zadania, jak i na miejsce realizowania 
tych celów w okresie okołowypisowym możemy wyróżnić 
trzy fazy postępowania niefarmakologicznego: przedwypi-
sowa faza optymalizacji, wypis i wczesna faza powypisowa 
(ryc. 1) [14].

Do niezbędnych zadań zespołu koordynującego lecze-
nie pacjenta z HF należą [31]:
•	 diagnostyka i monitorowanie HF pod kątem progre-

sji choroby;
•	 ordynowanie leczenia, optymalizacja i monitorowanie 

terapii HF;
•	 edukacja pacjenta i opiekuna na temat choroby i le-

czenia;
•	 edukacja i zalecenia dotyczące stylu życia (m.in. die-

tetyczne, dotyczące aktywności �zycznej i używek);
•	 ocena konieczności wsparcia psychologicznego i spo-

łecznego;
•	 koordynacja opieki w przypadku chorób współistnie-

jących; 
•	 poradnictwo i opieka paliatywna u schyłku życia.

Tabela 1. Zalecane interwencje niefarmakologiczne u pacjentów z niewydolnością serca (HF, heart failure) [24]

Zalecenia Klasa Poziom

=aleca się włączenie cKorycK z +) do prograPöw opieki nad pacjentaPi z +) prowadzonycK przez zespoły wielospe-
cjalistyczne w celu zPniejszenia ryzyka Kospitalizacji z powodu +) i śPiertelności 

I A

=alecane są strategie saPokontroli w celu zPniejszenia ryzyka Kospitalizacji z powodu +) oraz śPiertelności I A

PrograPy opieki aPbulatoryjnej lub szpitalnej są zalecane w celu zPniejszenia ryzyka Kospitalizacji z powodu +) 
i śPiertelności

I A

6zczepienia przeciwko grypie i pneuPokokoP powinny byÊ brane pod uwagę w celu zapobiegania +) i Kospitalizacji II A

http://www.heartfailurerisk.org
http://www.heartfailurerisk.org
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Wytyczne ESC wskazują na celowość opieki nad pa-
cjentem z HF w ramach zespołu wielospecjalistycznego. 
W fazie przedwypisowej zespół ten powinien zapewnić: 
ocenę kliniczną, optymalizację terapii, edukację chorego 
oraz plan opieki powypisowej. Ocena kliniczna pacjenta 
w szpitalu powinna obejmować codzienny pomiar na-
stępujących parametrów: BP, częstotliwość rytmu serca 
(HR, heart rate) i oddechów, masa ciała i poziom retencji 
płynów. Okresowo wskazany jest również pomiar po-
ziomu biomarkerów przeciążenia i uszkodzenia mięśnia 
sercowego (peptyd natriuretyczny typu B [BNP, B-type 
natriuretic peptide]/N-końcowy fragment propeptydu 
natriuretycznego typu B [NT-proBNP, N-terminal pro-B-ty-
pe natriuretic peptide], troponina) oraz ocena funkcji 
nerek (kreatynina/szacowany współczynnik przesączania 
kłębuszkowego [eGFR, estimated glomerular �ltration rate], 
mocznik, elektrolity) [13].

W okresie okołowypisowym bardzo ważnym ele-
mentem wpływającym na skuteczność prowadzonych 
interwencji jest edukacja chorego. Czas ten powinien 
być wykorzystany na przystępne omówienie z pacjentem 
ogólnej wiedzy dotyczącej HF i rokowania, monitoro-
wania parametrów życiowych, objawów przewodnienia 
oraz ilości przyjmowanych płynów. Wdrożenie edukacji 
i nauka samokontroli objawów przez chorych zmniejsza 
ryzyko hospitalizacji zarówno z powodu HF (o 34%), jak 
i wszystkich przyczyn (o 27%) [32]. Edukacja bezpośrednia 
prowadzona przez pielęgniarki jest najczęściej wybieraną 
strategią w edukacji chorych z HF. 

Powinna ona obejmować następujące zagadnienia 
omówione w sposób przystępny z chorym: 
•	 Podstawowe informacje o de�nicji, przyczynie i prze-

biegu HF (z uwzględnieniem rokowania).

•	 Podstawową wiedzę z zakresu farmakoterapii (leki, 
dawkowanie, objawy niepożądane, leki przeciwwska-
zane).

•	 Zasadnicze informacje na temat urządzeń wszczepial-
nych, interwencji przezskórnych lub chirurgicznych.

•	 Informacje na temat diety i stosowania używek (alkohol, 
papierosy, stosowanie substancji psychoaktywnych).

•	 Wiedza dotycząca podejmowania aktywności seksu-
alnej.

•	 Informacje w zakresie szczepień pro�laktycznych.
•	 Informacje dotyczące bezpiecznego podróżowania. 

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, że częstość 
rehospitalizacji w okresie do 30 dni od ostatniego poby-
tu w szpitalu była istotnie niższa w grupie chorych z HF 
edukowanych przez pielęgniarkę (20,4%) w porównaniu 
do grupy bez przeprowadzonej edukacji (50,0%) [33, 34]. 
Należy również pamiętać o potrzebie edukowania człon-
ków rodziny i bliskich pacjentów z HF. Edukacja i wsparcie 
rodziny przyczyniają się do lepszego przestrzegania 
zaleceń farmakologicznych i dietetycznych, a pacjenci 
wykazują się lepszą motywacją i pewnością siebie [35, 36]. 
Szczególną uwagę należy skierować na leczenie moczo-
pędne z praktyczną edukacją dotyczącą zarówno dawko-
wania diuretyków, jak i ilości przyjmowanych płynów oraz 
monitorowania objawów przewodnienia. Monitorowanie 
objawów jest ważnym aspektem współpracy pacjenta 
z lekarzem i powinno obejmować ocenę: duszności, zmę-
czenia, BP, HR i masy ciała. Obserwacje te powinny być pro-
wadzone w formie dzienniczka/paszportu. Należy nauczyć 
chorego, jakie objawy powinny wzbudzić jego niepokój 
(np. nasilenie duszności i/lub obrzęków czy gwałtowny 
przyrost masy ciała — o więcej niż 2 kg w ciągu 3 dni) oraz 
w jaki sposób kontaktować się z personelem medycznym 

Rycina 1. Kliniczny przebieg niewydolności serca i miejsce postępowania niefarmakologicznego w okresie okołowypisowym [14]
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w razie wystąpienia nasilenia dolegliwości mogących 
wskazywać na rozpoczynającą się dekompensację układu 
krążenia. Współpracujących pacjentów można nauczyć 
modyfikacji leczenia diuretycznego i suplementacji 
potasu w zależności od nasilenia dolegliwości, kontroli 
funkcji nerek (kreatynina/eGFR) i poziomów elektrolitów. 
Zaangażowanie pacjenta w samodzielną kontrolę objawów 
i mody�kację leczenia odwadniającego zmniejsza ryzyko 
hospitalizacji z powodu HF i śmiertelność [13]. Polskie 
Towarzystwo Kardiologiczne przygotowało portal eduka-
cyjny dla chorych z HF (www.slabeserce.pl), gdzie pacjenci 
mogą pogłębić swoją wiedzę na temat choroby dzięki 
przystępnym i zrozumiałym treściom. Portal ten może 
być również wykorzystywany jako narzędzie pomocnicze 
w edukowaniu chorych. Paszport Pacjenta z Niewydolno-
ścią Serca można pobrać ze strony: https://niewydolnosc-
serca.pl/sprawozdanie/paszport-pacjenta_z%20NS.pdf. 
Dostępny jest także program certyfikowanej edukacji 
pielęgniarek i pielęgniarzy, którzy chcieliby poszerzyć 
swoje kompetencje dotyczące opieki na pacjentami z HF 
i stać się wyspecjalizowanymi edukatorami w tym zakresie.

Wystąpieniu HF towarzyszy pojawienie się objawów 
depresyjnych, samotności, lęku i wycofania [37, 38], dlatego 
postuluje się zapewnienie wsparcia psychospołecznego 
pacjentom, ich rodzinom i/lub opiekunom. W ostatnich 
latach terapie poznawczo-behawioralne oparte na techni-
kach uważności (mindfulness) zastosowane w grupie cho-
rych z HF, potwierdziły istotny wpływ tego typu interwencji 
na zmniejszenie objawów depresji [39–41]. 

Pacjenci przyjęci do szpitala z powodu zaostrzenia 
HF mogą zostać wypisani do domu, jeżeli [42]: 
•	 są stabilni klinicznie (brak objawów dekompensacji krą-

żenia — w skrajnej postaci HF warunek ten nie zawsze 
jest do spełnienia) i hemodynamicznie; 

•	 są w euwolemii, a ich parametry funkcji nerek są sta-
bilne od ≥24 godz.; 

•	 zostali odpowiednio wyedukowani w kontekście za-
równo samokontroli, jak i samej HF.

Pacjent, opuszczając szpital, powinien otrzymać 
[43]:
•	 kartę wypisową z danymi dotyczącymi jego pobytu 

w szpitalu;
•	 zalecenia dotyczące prewencji i monitorowania ob-

jawów;
•	 informacje określające prowadzenie rehabilitacji;
•	 zalecenia co do postępowania po wypisie dotyczące 

zarówno pacjenta, jak i lekarza podstawowej opieki 
zdrowotnej (POZ).
Wskazane jest również zaplanowanie wizyty kontrolnej 

w ciągu 1–2 tygodni po wypisaniu ze szpitala (tab. 2). Taka 
wczesna kontrola ambulatoryjna (optymalnie 7. doba) ma 
na celu przede wszystkim ocenę oznak przewodnienia, to-
lerancji stosowanej farmakoterapii i ewentualnej koniecz-
ności zmiany leczenia, w tym dawek leków mody�kujących 
przebieg choroby oraz diuretyków. Wprowadzenie wizyty 
monitorującej w 7. dniu od wypisu zmniejsza częstość 
30–dniowych hospitalizacji o 30% [13, 44–47]. We wczesnej 
fazie powypisowej niezwykle ważne jest świadome i od-
powiedzialne prowadzenie przez pacjentów samokontroli 
w odniesieniu do występowania objawów klinicznych, BP, 
tętna, masy ciała, okresowej oceny parametrów bioche-
micznych (w ramach POZ lub poradni kardiologicznej), 
diety i aktywności �zycznej [48]. Zaleca się, aby chorzy z HF 
przechodzili regularne kontrole lekarskie, których częstość 
jest uzależniona od tego, na jakim etapie leczenia i samej 
choroby znajdują się konkretni pacjenci. W przypadku 
planowania opieki po zaostrzeniu HF wymagającym le-
czenia szpitalnego wizyty kontrolne powinny być częstsze, 
a ich terminy zaplanowane przy wypisywaniu chorych ze 
szpitala. W trakcie obserwacji poszpitalnej należy także 
zwery�kować wskazania do elektroterapii (wszczepialny 
kardiowerter-de�brylator, terapia resynchronizująca serca) 
z uwzględnieniem ≥3-miesięcznego okresu optymalnej 
farmakoterapii. W okresie pomiędzy zaostrzeniami, kiedy 
stan chorego jest ustabilizowany, a wszystkie zaplanowane 
interwencje zostały przeprowadzone, kontrole ambulato-

Tabela 2. Wizyty kontrolne u chorych z przewlekłą niewydolnością serca

Stan kliniczny Wizyty kontrolne Oceniane parametry Specjalista

Pacjent stabilny &o � Piesięcy &ecKy dekoPpensacji układu krążenia w badaniu podPiotowyP 
i przedPiotowyP, inne objawy, %P, +5, PorIologia krwi, elektrolity 
�söd i potas�, kreatynina, inne

.ardiolog�P2=

&Korzy wypisani 
ze szpitala

2ptyPalnie 1ļ� tygodnie po 
wypisie, a następnie w zależ-
ności od potrzeby

&ecKy dekoPpensacji układu krążenia w badaniu podPiotowyP 
i przedPiotowyP, inne objawy, %P, +5, PorIologia krwi, elektrolity 
�söd i potas�, kreatynina, innea

.ardiolog�P2=

&Korzy w trakcie 
eskalacji terapii 

: zależności od potrzeby 
�aby uzyskaÊ optyPaliza-
cje terapii�

&ecKy dekoPpensacji układu krążenia w badaniu podPiotowyP 
i przedPiotowyP, inne objawy, %P, +5, PorIologia krwi, elektrolity 
�söd i potas�, kreatynina, inne

.ardiolog�P2=

aInne — EKG raz w roku w celu oceny czasu trwania i morfologii zespołu QRS oraz identy�kacji zaburzeń przewodzenia i rytmu (w tym zwłaszcza migotanie przedsionków); 
echokardiogra�a w przypadku pogorszenia stanu klinicznego oraz 3–6 miesięcy po optymalizacji standardowej terapii dla HFrEF w celu określenia wskazań do ewentualnej 
mody�kacji farmakoterapii i/lub implantacji urządzeń (ICD, CRT)
Skróty: BP (blood pressure), ciśnienie tętnicze krwi; CRT (cardiac resynchronization therapy), terapia resynchronizująca serca; EKG, elektrokardiogram; HFrEF (heart failure with 
reduced ejection fraction), niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową; HR (heart rate), częstotliwośc rytmu serca; ICD (implantable cardioverter de�brillator), wszczepial-
ny kardiowerter-de�brylator; POZ, podstawowa opieka zdrowotna
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ryjne mogą być przeprowadzone z mniejsza częstością, nie 
rzadziej jednak niż raz na 6 miesięcy. Wizyty te powinny 
się odbywać niezależnie od obecności/nasilenia objawów 
w celu optymalizacji stosowanej farmakoterapii i wczesne-
go wykrycia bezobjawowej progresji choroby. Pacjentów 
po przebytym zaostrzeniu HF oraz znacznej mody�kacji 
farmakoterapii należy kontrolować częściej, jednak wytycz-
ne nie precyzują w jakich odstępach czasowych. Zalecenia 
dotyczące częstości wizyt kontrolnych w CHF — zgodnie 
z wytycznymi ESC — przedstawiono w tabeli 2 [13]. 

INDYWIDUALIZACJA TERAPII — WAŻNY 
ASPEKT POSTĘPOWANIA PRZY WYPISIE

Zgodnie z wytycznymi ESC z 2021 roku optymalizacja 
terapii po hospitalizacji z powodu AHF zmniejsza ryzyko 
wystąpienia ponownych hospitalizacji, zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych oraz poprawia jakość życia. Indy-
widualizacja terapii w HF jest jednym z wiodących nurtów 
aktualnych wytycznych i opiera się o profile kliniczne 
uwzględniające następujące dane [13, 49]:
•	 BP;
•	 HR;
•	 rodzaj rytmu serca (zwłaszcza obecność AF);
•	 funkcję nerek i/lub hiperkaliemię;
•	 przewodnienie.

W indywidualizacji terapii powinno się uwzględniać 
także preferencje i możliwości pacjenta. Wytyczne kładą 
szczególny nacisk na staranną ocenę cech przewodnienia 
u pacjentów przed wypisem i optymalizację doustnego 
leczenia diuretycznego. Obecność cech przewodnienia 
u chorego wypisywanego po zaostrzeniu HF jest bowiem 
powiązana z wysokim ryzykiem zgonu i ponownych ho-
spitalizacji [50, 51]. W przypadku pacjentów nieleczonych 
dotychczas beta-adrenolitykami, a wykazujących cechy 
przewodnienia, leki te nie powinny być pierwszą linią 
terapii, ponieważ mogą doprowadzić do pogorszenia 
stanu klinicznego.

W okresie przedwypisowym (po opanowaniu ostrego 
stanu dekompensacji układu krążenia), konieczne jest 
u chorych z HFrEF włączenie doustnych leków poprawia-
jących rokowanie. Etap ten jest możliwy u tych pacjentów, 
którzy uzyskali stabilność hemodynamiczną i nie mają 
istotnej retencji płynów. Wprowadzanie do terapii tych 
leków wymaga uwzględnienia zarówno pro�lu kliniczne-
go, jak i tego, z jaką postacią AHF mamy do czynienia (de 
novo, zaostrzenie CHF), co zostało podkreślone powyżej. 
Do leków podstawowych dla HFrEF, które modyfikują 
przebieg choroby należą: beta-adrenolityki, ACEI/ARB/an-
tagoniści receptora angiotensynowego i inhibitora ne-
prylizyny (ARNI, angiotensin receptor neprilysin inhibitor), 
antagoniści receptora mineralokortykoidowego, (MRA, 
mineralocorticoid receptor antagonists) oraz inhibitory 
kotransportera sodowo-glukozowego typu 2 (SGLT2, 
sodium-glucose co-transporter 2) [13, 52, 53]. W badaniach 
TRANSITION i PIONEER-HF potwierdzono korzyści kliniczne 
z terapii ARNI u pacjentów hospitalizowanych z powodu 

ostrej manifestacji HFrEF zarówno de novo, jak i pod po-
stacią zaostrzenia CHF [9, 10]. Wyniki badań wykazały, że 
rozpoczęcie terapii ARNI w okresie przedwypisowym jest 
bezpieczne oraz wiąże się z wczesną i utrzymującą się po-
prawą w zakresie redukcji ryzyka wystąpienia poważnych 
zdarzeń sercowo-naczyniowych oraz obniżeniem stężenia 
biomarkerów (NT-proBNP, troponina). Warto podkreślić, że 
największe korzyści z terapii ARNI wprowadzonej w okresie 
przedwypisowym uzyskali pacjenci z HF de novo. Rozpo-
częcie leczenia ARNI jest możliwe, jeśli wartość SBP nie 
jest <100 mm Hg, eGFR >30 ml/min/1,73 m2, a stężenie 
potasu <5,4 mmol/l. W przypadku osób przyjmujących 
wcześniej ACEI wymagana jest 36-godzinna przerwa od 
ostatniej dawki leku. Biorąc pod uwagę aktualny stan 
wiedzy, w opinii ekspertów Asocjacji Niewydolności 
Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, ARNI 
(sakubitryl/walsartan) powinien być lekiem preferowanym 
w stosunku do ACEI/ARB w grupie pacjentów z HFrEF. 
Potwierdzają to zalecenia zawarte w najnowszych wytycz-
nych AHA/ACC/HFSA z 2022 roku.

Korzyści kliniczne z leczenia beta-adrenolitykami 
w HFrEF pochodzą z wielu badań. Co więcej, w retrospek-
tywnych analizach udokumentowano, że redukcja dawki 
tych leków lub ich dyskontynuacja u chorych hospitalizo-
wanych z powodu zaostrzenia HF wiązały się w gorszym 
rokowaniem [54]. Włączenie lub kontynuacja terapii MRA 
i inhibitorami SGLT-2 może być z kolei bezpiecznie prowa-
dzona nawet u chorych z niskim wartościami SBP (<90 mm 
Hg), za wyjątkiem osób ze współistniejącym przewlekłym 
zespołem wieńcowym (CCS, chronic coronary syndrome) 
w przypadku których rekomendowana jest wartość SBP 
>120 mm Hg [13]. W badaniu EMPA-RESPONSE-AHF u pa-
cjentów z AHF leczonych empagli�ozyną udokumentowa-
no redukcję ryzyka wystąpienia złożonego punktu koń-
cowego, na który składały się: pogorszenie HF, ponowne 
hospitalizacje i zgony sercowo-naczyniowe w obserwacji 
60–dniowej [55]. Z kolei w badaniu SOLOIST-WHF u cho-
rych z T2DM i zaostrzeniem HF leczenie sotagli�ozyną, 
rozpoczęte przed wypisem lub wkrótce po wypisie, skut-
kowało istotnie niższą całkowitą liczbą zgonów z przyczyn 
sercowo-naczyniowych oraz hospitalizacji i pilnych wizyt 
z powodu HF niż placebo [56]. 

Warto przypomnieć, że niekorzystnym czynnikiem 
rokowniczym przy wypisie jest wysoka HR. Zmniejszenie 
HR jest ważnym celem terapeutycznym w leczeniu HFrEF. 
Tego typu strategia jest korzystna dla pacjentów z rytmem 
zatokowym i HR większą lub równą 70/min. W badaniu 
ETHIC-AHF oraz programie Optimize Heart Failure Care 
udowodniono, że intensy�kacja leczenia przed wypisem 
z równoczesnym podawaniem beta-adrenolityków i iwa-
bradyny chorym ustabilizowanym po dekompensacji 
HFrEF powoduje zarówno wczesne korzyści już w pierw-
szym miesiącu terapii (większy odsetek chorych z HR 
<70/min), jak i po roku obserwacji [8, 57, 58]. Dla chorych 
leczonych beta-adrenolitykami i iwabradyną po 12-mie-
sięcznej obserwacji udokumentowano poprawę LVEF, 
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redukcję ryzyka zgonu i rehospitalizacji z powodu HF oraz 
lepszą jakość życia [57, 58]. Chociaż według najnowszych 
wytycznych ESC optymalne jest zastosowanie przedstawi-
cieli wszystkich czterech grup leków (beta-adrenolityków, 
ACEI/ARB/ARNI, MRA oraz inhibitorów SGLT2), nawet kosz-
tem ewentualnego nieosiągnięcia dawek docelowych, to 
jednak w codziennej praktyce nie zawsze jest to możliwe 
[13]. W tabeli 3. przedstawiono pro�le kliniczne z zastoso-
waniem poszczególnych grup leków. Ustalona przed wypi-
sem terapia jest punktem wyjścia do dalszej optymalizacji 
w warunkach ambulatoryjnych. Okres przedwypisowy 
zazwyczaj nie pozwala na osiągnięcie optymalnych dawek 
wymienionych leków mody�kujących przebieg HF, dlatego 
po wypisaniu pacjenta ze szpitala konieczne jest stop-
niowe ich zwiększanie, aż do osiągnięcia docelowych lub 
maksymalnych tolerowanych przez chorego dawek leków. 
Taka informacja powinna znaleźć się w karcie wypisowej 
ze szpitala i w informacji do lekarza rodzinnego.

O ile w przypadku zasadniczej farmakoterapii HFrEF 
aktualne wytyczne ESC i AHA/ACC/HFSA są — poza po-
zycjonowaniem ARNI względem ACEI/ARB — zbieżne 
(stosowanie beta-adrenolityków, ACEI/ARB/ARNI, MRA oraz 
inhibitorów SGLT2 ma zalecenie klasy I) to w przypadku 
pacjentów z LVEF >40% pojawiają się pewne istotne róż-
nice. Wytyczne ESC u pacjentów z niewydolnością serca 
z łagodnie obniżoną frakcją wyrzutową (HFmrEF, heart 
failure with mildly reduced ejection fraction) rekomendują 
(w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF 
i zgonu) zastosowanie beta-adrenolityków, ACEI/ARB/ARNI, 
MRA oraz inhibitorów SGLT2 w klasie zaleceń IIb, nie pre-
cyzując (poza leczeniem chorób towarzyszących i kontrolą 
czynników ryzyka) zaleceń dotyczących farmakoterapii 
poprawiającej rokowanie w grupie chorych HFpEF. Czę-
ściowo było to związane z późniejszą niż same wytyczne 
publikacją wyników najnowszych badań dotyczących opcji 
leczenia HFpEF [13]. Nowsze, pochodzące z bieżącego 
roku wytyczne AHA/ACC/HFSA zarówno w przypadku 
HFmrEF, jak i HFpEF zalecają stosowanie inhibitorów 
SGLT2 (klasa IIa) w pierwszej kolejności przed beta-adre-
nolitykami, ACEI/ARB/ARNI, MRA (klasa IIb) [53]. W dużym 
stopniu jest to związane z wynikami takich badań jak 
EMPEROR-Preserved i DELIVER. W badaniu EMPULSE 
oceniono empagli�ozynę w porównaniu z placebo u pa-
cjentów hospitalizowanych z powodu AHF niezależnie 
od wartości LVEF. Dla pacjentów otrzymujących empagli-
�ozynę podczas 90 dni obserwacji wykazano, że o 36% 
częściej doświadczali korzyści klinicznej w postaci zmniej-
szenia ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego, hospitalizacji 
z powodu HF oraz poprawy jakości życia. Lek włączano 
po uzyskaniu stabilności klinicznej, najczęściej 3. dnia 
hospitalizacji [59, 60]. Korzyści z leczenia HF bez istotnie 
obniżonej frakcji wyrzutowej (LVEF >40%) udowodniono 
także dla innego inhibitora SGLT2 — dapagli�ozyny. Wy-
niki badania DELIVER zostały zaprezentowane w trakcie 
tegorocznego kongresu ESC Heart Failure 2022 w Madrycie. 
Potwierdzono, że w grupie pacjentów z HFpEF/HFmrEF 

dapagli�ozyna istotne obniża ryzyko zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych lub zaostrzenia HF [61].

WPŁYW CHORÓB WSPÓŁISTNIEJĄCYCH 
NA PRZEBIEG WEWNĄTRZSZPITALNY 

I PLANOWANIE OPIEKI AMBULATORYJNEJ
Niewydolności serca często towarzyszą inne choroby ser-
cowo-naczyniowe oraz schorzenia pozostałych narządów 
i układów. Jak wynika z rejestru ESC Pilot Survey — u 74% 
pacjentów z HF występuje co najmniej jedna choroba 
towarzysząca niezwiązana z układem sercowo-naczynio-
wym, co przekłada się na istotne zwiększenie śmiertelności 
w tej populacji chorych [62]. Aktualne wytyczne poświę-
cają wiele uwagi leczeniu chorób współistniejących jako 
ważnych przyczyn ponownych hospitalizacji w przypadku 
ich nierozpoznania i/lub nieskutecznego leczenia [13]. Na 
szczególną uwagę w okresie okołowypisowym, zasługują: 
1. Spośród schorzeń sercowo-naczyniowych: CCS, AF, 

nadciśnienie tętnicze (AH, arterial hypertension).
2. Spoza schorzeń sercowo-naczyniowych: niedobór 

żelaza (ID, iron de�ciency), T2DM, CKD. 

Przewlekłe zespoły wieńcowe
Najczęstszą przyczyną HF w naszej populacji jest choroba 
wieńcowa, która może prowadzić do istotnych zaburzeń 
kurczliwości, wielkości i kształtu LV. Niedokrwienie mięśnia 
sercowego należy brać więc pod uwagę każdorazowo 
u pacjentów hospitalizowanych z powodu AHF, zwłaszcza 
jeśli obniżenie LVEF obserwowane jest de novo. Udoku-
mentowanie niedokrwienia przy użyciu obciążeniowych 
badań nieinwazyjnych może być trudne u pacjentów z HF 
ze względu na często niską nietolerancję wysiłku i prze-
wlekle podwyższone ciśnienie końcoworozkurczowe w LV. 
W celu ustalenia występowania i stopnia zaawansowania 
CCS można wykonać angiotomogra�ę tętnic wieńcowych 
lub koronarogra�ę inwazyjną, które będą decydujące przy 
ustalaniu ewentualnych wskazań do rewaskularyzacji tęt-
nic wieńcowych w przypadku utrzymywania się dolegliwo-
ści stenokardialnych pomimo optymalnej farmakoterapii 
[63]. Beta-adrenolityki stanowiące jedną z podstawowych 
grup leków w terapii pacjentów z HFrEF, są również reko-
mendowane w CCS przede wszystkim ze względu na ich 
działanie przeciwdławicowe. Z kolei iwabradynę należy 
rozważyć jako alternatywę dla beta-adrenolityków (jeśli są 
przeciwwskazane) lub jako dodatkowe leczenie zmniejsza-
jące niedokrwienie u pacjentów z HR ≥70/min [63]. Inne leki 
przeciwdławicowe (przede wszystkim antagoniści wapnia, 
nikorandyl, ranolazyna oraz azotany) także mogą być sku-
teczne w leczeniu objawów dławicowych. Ponadto można 
rozważyć dołączenie trimetazydyny, która poprawia 
funkcję LV i tolerancję wysiłku u pacjentów z HFrEF i CCS, 
leczonych już przewlekle beta-adrenolitykami. U chorych 
z HF, krótko działające azotany należy stosować ostrożnie, 
ponieważ mogą powodować hipotensję. Trzeba również 
pamiętać, że diltiazem i werapamil są przeciwwskazane 
u pacjentów z HFrEF [13]. 
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Tabela 3. Leczenie farmakologiczne niewydolności serca w zależności od pro�lu klinicznego pacjenta [49]

Pacjent z niskim BP (<90/60 mm Hg)

HR 60–70/min HR >70/min

05$
inKibitor 6*/7�
↓ beta-adrenolityk
↓ diuretyk
↓ ACEI/ARB/ARNI 

05$
inKibitor 6*/7�
↓ beta-adrenolityk
↓ diuretyk
↓ ACEI/ARB/ARNI 
iwabradyna

Pacjent z wysokim BP (>140/90 mm Hg)

$&(,�$5%�$51, 
inKibitor 6*/7�
beta�adrenolityk
05$
diuretyk
vericiguat
hydralazyna/diazotan izosorbidu

3DFMHnW ] niVNÈ F]ÚVWoWOiwoĂFiÈ UyWPX VHUFD �����Pin�

BP > 90/60 mm Hg BP <90/60 mm Hg

$&(,�$5%�$51, 
inKibitor 6*/7�
05$
diuretyk
↓ beta-adrenolityk
vericiguat

inKibitor 6*/7�
05$
↓ beta-adrenolityk
↓ ACEI/ARB/ARNI 
↓ diuretyk

Pacjent z przyspieszonym rytmem serca (>70/min)

$&(,�$5%�$51, 
inKibitor 6*/7�
beta�adrenolityk
05$
diuretyk
iwabradyna

Pacjent z AF

F]ÚVWoWOiwoĂć ]HVSoïöw 456 !���Pin BP <90/60 mm Hg

beta�adrenolityk
$&(,�$5%�$51, 
inKibitor 6*/7�
05$
diuretyk
digoksyna
doustny antykoagulant (z wyboru NOAC)

inKibitor 6*/7�
$&(,�$5%�$51, 
05$
↓ beta-adrenolityk
↓ diuretyk
doustny antykoagulant (z wyboru NOAC)

Pacjent z CKD

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

inKibitor 6*/7�
beta�adrenolityk
diuretyk
vericiguat
Kydralazyna�diazotan izosorbidu

inKibitor 6*/7�
beta�adrenolityk
$&(,�$5%�$51, 
05$
diuretyk
vericiguat
Kydralazyna�diazotan izosorbidu

3DFMHnW ] KiSHUNDOiHPiÈ �.+ >5,5 mEq/l)

inKibitor 6*/7�
beta�adrenolityk
diuretyk
↓ ACEI/ARB/ARNI 
↓ MRA
SUDSDUDWy wiÈĝÈFH SoWDV �np� sulIonian polistyrenu, 5esoniuP $�
vericiguat

↓ zmniejszenie dawkowania lub odstawienie leku
Skróty: ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitor), inhibitor enzymu konwertującego angiotensynę II; AF (atrial �brillation), migotanie przedsionków; ARB (angiotensin- 
-receptor blocker), antagonista receptora angiotensynowego; ARNI (angiotensin receptor neprilysin inhibitor), antagonista receptora angiotensynowego i inhibitor neprylizyny; 
BP (blood pressure), ciśnienie tętnicze krwi; CKD (chronic kidney disease), przewlekła choroba nerek; eGFR (estimated glomerular �ltration rate), szacowany współczynnik  
przesączania kłębuszkowego; HR (heart rate), częstotliwość rytmu serca; MRA (mineralocorticoid receptor antagonist), antagonista receptora mineralokortykoidowego;  
NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant), doustny lek przeciwkrzepliwy niebędący antagonistą witaminy K; SGLT2 (sodium-glucose co-transporter 2), kotransporter 
sodowo-glukozowy typu 2
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Migotanie przedsionków
Migotanie przedsionków jest najczęstszym rodzajem 
zaburzeń rytmu serca pacjentów z HF (15%–30%), szcze-
gólnie >65 rż. Prawdopodobieństwo wystąpienia AF jest 
szczególnie wysokie u chorych z HFpEF (40%) i stanowi 
niezależny czynnik gorszego rokowania w tej grupie 
pacjentów (zwiększone ryzyko występowania udaru 
mózgu, powikłań zakrzepowo-zatorowych, hospitalizacji 
z powodu HF oraz zgonu) [13]. Stwierdzenie AF u chorego 
z HF wymaga przede wszystkim:
•	 identy�kacji i leczenia przyczyn oraz czynników wy-

zwalających zaburzenia rytmu serca;
•	 leczenia HF; 
•	 prowadzenia pro�laktyki powikłań zakrzepowo-za-

torowych; 
•	 wyboru strategii kontroli rytmu zatokowego lub kon-

troli częstotliwości rytmu komór. 
U wszystkich chorych z HF i napadowym, przetrwałym 

lub utrwalonym AF, o ile nie ma przeciwwskazań, zaleca 
się przewlekłe, doustne leczenie przeciwzakrzepowe. Do-
ustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy 
K są preferowane w zapobieganiu incydentom zakrzepo-
wo-zatorowym, ponieważ mają podobną skuteczność do 
antagonistów witaminy K, przy mniejszym ryzyku krwawie-
nia [64]. Dotyczy to jednak pacjentów z AF bez istotnego 
zwężenia zastawki mitralnej lub obecności mechanicznej 
protezy zastawkowej. U chorych z przeciwwskazaniem 
do doustnego leczenia przeciwzakrzepowego można 
rozważyć wykonanie zabiegu zamknięcia uszka lewego 
przedsionka. 

Podstawą leczenia AF jest kontrola objawów poprzez 
kontrolę HR. W przypadku istotnego, nieodwracalnego 
upośledzenia czynności mięśnia sercowego z ewidentnie 
powiększonymi jamami serca (zwłaszcza lewego przed-
sionka), zalecana może być strategia kontroli częstości 
rytmu komór, a nie kontrola rodzaju rytmu. Spowodowane 
jest to niewielkim prawdopodobieństwem zarówno przy-
wrócenia, jak i utrzymania rytmu zatokowego w tej grupie 
chorych. Farmakologiczną kontrolę częstotliwości rytmu 
komór można uzyskać dzięki stosowaniu przede wszystkim 
beta-adrenolityków i digoksyny [64]. Wybór leków zależy 
od fenotypu HF, objawów, chorób współistniejących i po-
tencjalnych działań niepożądanych. Dronedaron, diltiazem 
i werapamil są przeciwwskazane u chorych z HFrEF, nato-
miast amiodaron, z uwagi na liczne działania niepożądane, 
może być stosowany zwykle jedynie przez krótki okres 
(<6 miesięcy) [13]. Dopuszczalna spoczynkowa częstość 
rytmu komór u pacjentów z utrwalonym AF wynosi 
110/min, choć sugerowana, jak proponuje część ekspertów, 
powinna mieścić się w zakresie 60–100/min [65, 66]. 

Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z głównych czynników 
ryzyka rozwoju HF — prawie 2/3 chorych z HF podaje 
w wywiadzie występowanie AH. Nadciśnienie tętnicze po-
woduje przerost LV, upośledzając w ten sposób jej funkcję 

rozkurczową, jest także silnym predyktorem rozwoju HF 
(nawet przy zachowanej LVEF), odgrywając w ten sposób 
szczególną rolę w etiopatogenezie HFpEF. Leczenie AH 
w istotny sposób redukuje ryzyko rozwoju HF oraz hospi-
talizacji z powodu HF, szczególnie u osób >65 rż. Należy 
pamiętać, że nieprawidłowo kontrolowane AH może pro-
wadzić do epizodów ostrej dekompensacji układu krążenia 
manifestującej się obrzękiem płuc. Najważniejsze zalecenia 
dotyczące leczenia AH u pacjentów z HF przedstawiają się 
następująco [13, 67]:
1. U chorych z HFrEF zaleca się: ACEI/ARB, beta-adreno-

lityki oraz diuretyki i/lub MRA. Przy niedostatecznej 
kontroli BP do terapii można dołączyć leczenie dihy-
dropirydynowymi antagonistami wapnia (amlodypina 
lub felodypina).

2. U pacjentów z HFpEF leczenie opiera się na: ACEI/ARB, 
beta-adrenolitykach, diuretykach i antagonistach wap-
nia. Wartości progowe BP dla rozpoczynania leczenia 
oraz cele terapeutyczne powinny być takie same jak 
u pacjentów z HFrEF.
ARNI również skutecznie obniżają BP, co więcej — istot-

nie poprawiają rokowanie u pacjentów z HFrEF. Leki z tej 
grupy są więc zalecane jako alternatywa dla ACEI/ARB 
w leczeniu AH u chorych z HFrEF. Niedihydropirydynowi 
antagoniści wapnia (diltiazem, werapamil), alfa-adrenoli-
tyki oraz leki działające centralnie, takie jak moksonidyna, 
nie są zalecane u pacjentów z HFrEF [13].

Niedobór żelaza i niedokrwistość
Ważnym schorzeniem towarzyszącym pacjentom z HF 
jest ID. Udokumentowano, że ID wiąże się z większym 
nasileniem objawów HF, sprzyja hospitalizacjom z powo-
du HF oraz zwiększa ryzyko zgonu [68, 69]. W badaniach 
klinicznych wskazano, że dożylna suplementacja żelaza 
(pod postacią karboksymaltozy żelazowej) przynosi istot-
ne korzyści u chorych z HF [70–72]. Należy podkreślić, że 
doustna suplementacja żelaza u chorych z HF jest niesku-
teczna i niezalecana [73]. W najnowszych zaleceniach ESC 
dotyczących diagnostyki i leczenia HF miejsce dożylnej 
suplementacji żelaza jest następujące [13]:
1. Należy rozważyć stosowanie dożylnej karboksymalto-

zy żelazowej u chorych ze stabilną, objawową HFrEF 
(LVEF ≤45%, a więc także u chorych z HFmrEF) oraz ID 
— w celu poprawy jakości życia, wydolności �zycznej 
i zmniejszenia nasilenia objawów HF [70, 71].

2. Należy rozważyć stosowanie dożylnej karboksymaltozy 
żelazowej u chorych z HFrEF i HFmrEF (LVEF ≤50%) usta-
bilizowanych klinicznie po epizodzie AHF (aktualna lub 
niedawna hospitalizacja) oraz z ID w celu zmniejszenia 
ryzyka kolejnej nieplanowej hospitalizacji z powodu 
progresji HF [72].
Wobec wymienionych korzyści wszyscy pacjenci z HF, 

niezależnie od stężenia hemoglobiny, funkcji nerek i war-
tości LVEF, powinni być okresowo badani w kierunku ID, 
również podczas hospitalizacji z powodu AHF. Niedobór 
żelaza u chorych z HF rozpoznaje się na podstawie stężenia 
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ferrytyny <100 µg/l lub stężenia ferrytyny 100–299 µg/l 
(w tym przypadku jeśli dodatkowo saturacja transferyny 
wynosi <20%). Jeśli ID stwierdzi się podczas hospitalizacji 
z powodu AHF, pierwszą dawkę karboksymaltozy żelazo-
wej należy podać jeszcze w szpitalu. Poza tym dożylna su-
plementacja żelaza może (i powinna!) być kontynuowana 
i prowadzona ambulatoryjnie. W badaniach CONFIRM-HF 
oraz AFFIRM-AHF, przy dawkowaniu karboksymaltozy 
żelazowej podawanej dożylnie u pacjentów z HF oraz ID 
uwzględniano masę ciała pacjenta i stężenie hemoglobiny. 
Lek dawkuje się wyjściowo i po 6 tygodniach. Całkowita 
dawka 0,5–2,0 g karboksymaltozy żelazowej podawana 
jest w schemacie max. 1,0 g wyjściowo i pozostała dawka 
po 6 tygodniach [72, 73]. Jeśli stężenie hemoglobiny wy-
nosi >15 g/dl, nie należy podawać dożylnego preparatu 
żelaza. Nieprawidłowa funkcja nerek, wartość BP oraz HR 
nie stanowią przeciwwskazań do podawania dożylnej 
karboksymaltozy żelazowej. Chorzy po podaniu dożyl-
nego żelaza powinni być ponownie ocenieni pod kątem 
stanu gospodarki żelazowej po 3–6 miesiącach i — jeśli 
tego wymagają — ponownie suplementowani. Należy 
też wspomnieć, że nie trzeba wykonywać żadnych testów 
alergicznych przed pierwszym podaniem dożylnym kar-
boksymaltozy żelazowej.

Cukrzyca typu 2
Dane z piśmiennictwa wskazują, że nawet u 30% chorych 
z HF współwystępuje T2DM, a aż 2/3 populacji chorych z HF 
ma zaburzenia gospodarki węglowodanowej (cukrzyca lub 
stan przedcukrzycowy) [13]. Cukrzyca typu 2 w istotny spo-
sób zwiększa ryzyko rozwoju HF, stając się obecnie, obok 
CCS i AH, jedną z wiodących przyczyn CHF. Chorzy na T2DM 
są obciążeni 2–5-krotnie wyższym ryzykiem rozwoju HF 
w porównaniu z osobami z prawidłowym metabolizmem 
glukozy. W przypadku stwierdzenia T2DM i HFrEF zalecane 
jest stosowanie przede wszystkim inhibitorów SGTL2 (em-
pagli�ozyny lub dapagli�ozyny), które poza działaniem 
hipoglikemizującym są, jak już wspomniano, jednocze-
śnie jedną z czterech grup leków wchodzących w skład 
fundamentalnej terapii HFrEF [74, 75]. Metformina jest 
lekiem bezpiecznym u chorych z HF, jednak nie powinna 
być stosowana u chorych z eGFR <30 ml/min/1,73 m2 oraz 
u osób z niewydolnością wątroby, z powodu ryzyka rozwoju 
kwasicy mleczanowej. Analogi peptydu glukagonopodob-
nego typu 1 (GLP-1, glucagon-like peptide-1) oraz inhibitory 
dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4, dipeptidyl peptidase 4) 
— z wyjątkiem saksagliptyny zwiększającej ryzyko hospi-
talizacji w HF — z uwagi na ich neutralny wpływ na ryzyko 
zgonu i hospitalizacji z powodu HF nie są obecnie zalecane 
u chorych z HF [13, 76]. Stosowanie pochodnych sulfony-
lomocznika oraz tiazolidynedionów (glitazonów) wiąże się 
ze zwiększonym ryzykiem HF i/lub hospitalizacji z powodu 
HF, stąd nie jest wskazane w terapii T2DM u chorych ob-
ciążonych ryzykiem HF lub z już rozpoznaną CHF [13, 76]. 

W przypadku cukrzycy typu 1 lekiem z wyboru pozo-
staje insulina. Jej stosowanie prowadzi do zatrzymywania 

sodu w organizmie, czego następstwem może być nasi-
lenie retencji płynów i w konsekwencji dekompensacja 
układu krążenia u chorych z HF. Dlatego rozpoczynanie 
insulinoterapii u pacjentów z HF i cukrzycą wymaga ści-
słego monitorowania stanu chorego w celu wczesnego 
wykrycia ewentualnej retencji płynów i rozpoczynjącego 
się zaostrzenia HF [13, 76]. Należy podkreślić, że pacjent 
z cukrzycą i HF wymaga szczególnego nadzoru (POZ, 
kardiologicznego, diabetologicznego) w warunkach am-
bulatoryjnych. 

Zaburzenie czynności nerek
Niewydolność serca i CKD mają wspólne czynniki ryzyka, 
takie jak T2DM czy AH. Przewlekła choroba nerek jest 
jednym z głównych, niezależnych wyznaczników zwięk-
szonej śmiertelności i zachorowalności w HF. W przebiegu 
CHF, zwłaszcza w przypadku zaostrzenia choroby, często 
dochodzi do pogorszenia funkcji nerek. Jedną z przyczyn 
zwiększenia osoczowych stężeń kreatyniny jest stosowanie 
leków moczopędnych w połączeniu z ACEI/ARB/ARNI, MRA, 
inhibitorami SGLT2 oraz lekami nefrotoksycznymi, do któ-
rych zalicza się między innymi jodowe środki kontrastowe, 
niektóre antybiotyki (gentamycyna, trimetoprym), oraz 
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NSAID, non-steroidal 
anti-in�ammatory drugs). Należy również pamiętać, że 
u pacjentów z upośledzoną funkcją nerek może dochodzić 
do kumulacji leków wydalanych przez nerki, takich jak 
digoksyna, insulina czy heparyna drobnocząsteczkowa. 
Bardzo ważne jest zatem odpowiednie dostosowanie 
dawkowania tych leków do stopnia uszkodzenia nerek. 

Pacjenci z HF i współistniejącą CKD są bardziej nara-
żeni na incydenty sercowo-naczyniowe. W przypadku 
występowania zaburzeń czynności nerek lub u osób 
>65 rż. z wyjściowo dobrą czynnością nerek po włączeniu 
inhibitorów RAAS, ARNI lub SGLT2 początkowy spadek 
ciśnienia �ltracji kłębuszkowej może obniżać eGFR i zwięk-
szać stężenie kreatyniny w surowicy. Zmiany te na ogół 
ustępują w dłuższej perspektywie leczenia. Zwiększenie 
stężenia kreatyniny w surowicy o <50% powyżej wartości 
wyjściowej (o ile wynosi <266 μmol/l) lub zmniejszenie 
eGFR o <10% w porównaniu do wartości wyjściowej (o ile 
wynosi >25 ml/min/1,73 m2), można uznać za dopuszczal-
ne. Przemijające pogorszenie czynności nerek podczas 
rozpoczynania terapii nie powinno prowadzić do przerwa-
nia ich stosowania, ponieważ nowe leki rekomendowane 
w leczeniu HFrEF (ARNI, inhibitory SGLT2) cechuje efekt 
nefroprotekcyjny [77,78]. Wykazano, że ARNI, w porówna-
niu z enalaprylem, prowadzi do wolniejszego pogarszania 
się funkcji nerek [79]. Podobną korzyść wskazano dla 
zastosowania inhibitorów SGLT2 (dapagli�ozyna, empa-
gli�ozyna) w porównaniu z placebo, zarówno u pacjentów 
z HFrEF, jak i u osób z CKD [77, 80]. 

W odniesieniu do leczenia moczopędnego niewielkie 
i przemijające wzrosty stężenia kreatyniny w surowicy 
podczas leczenia ostrej HF także nie są związane z gorszym 
rokowaniem. U chorych z bardzo niską wartością eGFR sku-



46

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  2 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

teczność diuretyków (tiazydowych oraz pętlowych) może 
być obniżona. Leki moczopędne należy zatem stosować 
w odpowiednio dobranych dawkach, ponieważ często 
podobny efekt można osiągnąć za pomocą mniejszych, 
bezpieczniejszych dawek. 

MONITOROWANIE CHOREGO 
Z NIEWYDOLNOŚCIĄ SERCA — ROLA 

TELEMEDYCYNY 
Aktualne wytyczne ESC wskazują, że można rozważyć 
telemonitoring domowy pacjentów z HF w celu zmniej-
szenia ryzyka zgonu i hospitalizacji z przyczyn serco-
wo-naczyniowych oraz ryzyka zaostrzenia HF [13]. Taka 
forma opieki nad chorymi jest związana ze zmniejszeniem 
śmiertelności ogólnej o 20% i hospitalizacji z powodu 
HF o 37%. Telemonitoring jest szczególnie cennym na-
rzędziem w okresie pandemii choroby koronawirusowej 
2019 (COVID-19, coronavirus disease 2019). Monitorowane 
parametry, takie jak objawy, masa ciała, tętno i BP mogą 
być zbierane i przechowywane w elektronicznej kartotece 
zdrowia jako element prowadzenia dokumentacji medycz-
nej, a także wykorzystywane do optymalizacji terapii lub 
udzielenia teleporad na ich podstawie [75]. Teleporada 
to stosunkowo nowe narzędzie w opiece nad chorymi 
w Polsce. O�cjalnie teleporada została wprowadzona do 
katalogu NFZ w marcu 2020 roku w związku z pandemią 
COVID-19, jako procedura nr 89.0099 — porada lekarska 
za pośrednictwem systemów teleinformatycznych lub 
systemów łączności.

Najprostszą formą teleporady jest porada telefonicz-
na, która pozwala na monitorowanie stanu pacjenta, 
przypomnienie o konieczności przyjmowania leków oraz 
sprawdzenie, czy pacjent dawkuje je w sposób właściwy. 
Posługując się poradą telefoniczną, możemy optymalizo-
wać terapię chorych, których znamy i z którymi mieliśmy 
niedawno kontakt w placówce. Podczas rozmowy tele-
fonicznej pacjent powinien zostać zapytany o aktualne 
samopoczucie i jego ewentualne zmiany w ostatnim czasie, 
obecność obrzęków obwodowych, zmian masy ciała oraz 
mody�kacji w leczeniu. Chory powinien także przedstawić 
wartości regularnych, domowych pomiarów BP i tętna 
oraz wyniki zleconych wcześniej badań laboratoryjnych. 
Podczas porady telefonicznej lekarz przekazuje choremu 
dalsze zalecenia, może też zasugerować konieczność oso-
bistej wizyty w placówce medycznej lub w wyjątkowych, 
pilnych przypadkach zgłoszenia się do szpitala.

Najlepiej żeby pierwsza wizyta kontrolna po wypi-
sie ze szpitala w związku z zaostrzeniem HF odbyła się 
w formie stacjonarnej. Nie zawsze jest to jednak moż-
liwe, szczególnie w okresie pandemii COVID-19. Jeśli 
taka wizyta ma zostać przeprowadzona w formie tele-
porady, to lekarz powinien w czasie takiej konsultacji 
przede wszystkim:
•	 ocenić ogólny stan chorego i stopień wyrównania 

układu krążenia (klasę NYHA, ewentualne nasilenie 
objawów świadczących o dekompensacji);

•	 przeanalizować i w razie potrzeby zmody�kować le-
czenie farmakologiczne;

•	 kontynuować edukację pacjenta dotyczącą HF (w tym 
samokontroli objawów) i związanej z nią mody�kacji 
stylu życia, w czym bardzo pomocy jest Paszport Pa-
cjenta z Niewydolnością Serca;

•	 ponownie wraz z chorym zde�niować i omówić zasad-
nicze cele leczenia;

•	 ocenić wyrównanie i leczenie schorzeń współistnie-
jących;

•	 dokonać ewentualnej kwali�kacji do wizyty osobistej 
pacjenta w gabinecie lub wskazań do ponownej ho-
spitalizacji.
Wiele wszczepionych urządzeń terapeutycznych może 

bezprzewodowo i zdalnie dostarczać informacje o samym 
urządzeniu (funkcja generatora i elektrody), zaburzeniach 
rytmu lub danych klinicznych pacjenta (tętno, aktywność, 
głośność tonów serca, bioimpedancja). Istnieją mocne 
dowody na to, że monitorowanie może wykryć nieprawi-
dłowe działanie urządzenia wcześniej niż konwencjonalne 
monitorowanie i może być przydatne do wykrywania 
zaburzeń rytmu serca, takich jak AF. Jednak niewiele jest 
dowodów na to, że monitorowanie urządzenia zmniejsza 
liczbę przyjęć z powodu HF lub śmiertelność.

STACJONARNA I AMBULATORYJNA 
REHABILITACJA KARDIOLOGICZNA 

U CHORYCH Z NIEWYDOLNOŚCIĄ SERCA — 
WYZWANIE WSPÓŁCZESNYCH CZASÓW 
Liczne badania kliniczne i metaanalizy klasyfikują 

rehabilitację kardiologiczną z uwzględnieniem treningu 
�zycznego, którego znaczenie uległo na przestrzeni lat 
zmianie, jako jeden z najistotniejszych, niefarmakologicz-
nych sposobów postępowania u chorych z HF [81–84]. Tre-
ning �zyczny jest dla pacjentów z HF bezpieczny i zalecany, 
a korzyści płynące z systematycznych, kontrolowanych 
ćwiczeń przewyższają związane z nimi ryzyko [85]. U pa-
cjentów z zaawansowaną postacią HFrEF w połączeniu 
z wielochorobowością należy jednak rozważyć zastoso-
wanie programu rehabilitacji kardiologicznej opartego 
na ćwiczeniach �zycznych pod nadzorem [13]. Na ryci-
nie 2 przedstawiono schemat rehabilitacji kardiologicznej 
dedykowanej dla chorych z HF, wskazując na poszczególne 
jej etapy w zależności od stanu chorego. 

TELEREHABILITACJA W NIEWYDOLNOŚCI 
SERCA — MOŻLIWOŚCI XXI WIEKU

Nowe wyzwanie stawiane przed rehabilitacją kardiologicz-
ną stanowią pacjenci z HF i zdiagnozowanym COVID-19 lub 
po jego przechorowaniu, tzw. ozdrowieńcy. Zindywi-
dualizowana rehabilitacja kardiologiczna tych chorych 
zależy zarówno od zaawansowania CHF, jak i objawów 
oraz krótko- i długoterminowych konsekwencji zdrowot-
nych COVID-19. Rehabilitacja taka obejmuje niezmiennie 
edukację pacjenta i jego rodziny, a także trening �zyczny 
(ćwiczenia oddechowe, wytrzymałościowe, oporowe, 
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Rycina 2. Schemat rehabilitacji kardiologicznej u chorych z niewydolnością serca
Skróty: 6MWT (six-minute walk test), test 6-minutowego marszu; CPET (cardiopulmonary exercise test), sercowo-płucny test wysiłkowy;  
CRT (cardiac resynchronization therapy), terapia resynchronizująca serca; DBP (diastolic blood pressure), rozkurczowe ciśnienie tętnicze;  
HF (heart failure), niewydolność serca; HR (heart rate), częstotliwość rytmu serca; ICD (implantable cardioverter-defibrillator), wszczepialny 
kardiowerter-defibrylator; MET (metabolic equivalent), równoważnik metaboliczny; SBP (systolic blood pressure), skurczowe ciśnienie tętnicze 
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relaksacyjno-rozluźniające). Warto posiłkować się zmo-
dy�kowaną 10-stopniową skalą duszności według Borga, 
szczególnie w cięższych przypadkach klinicznych [86, 
87]. Po konsultacji z lekarzem i analizie czynników ryzyka 
można rozważyć powrót do rekreacyjnego uprawiania 
sportu o małej lub umiarkowanej intensywności, równo-
legle jednak ze zorganizowanym programem ćwiczeń pod 
szczególnym nadzorem specjalisty dotyczącym rodzaju 
wysiłku oraz jego intensywności [13, 85]. Regularna aktyw-
ność �zyczna powinna być zawsze zindywidualizowana, 
dobrze monitorowana, ale i dostosowana do aktualnych 
potrzeb pacjenta oraz jego stylu życia, z uwzględnieniem 
czynników na nie wpływających [82, 88, 89]. 

Podkreśla się, że rehabilitacja kardiologiczna w okresie 
pandemii powinna być prowadzona z zachowaniem naj-
krótszego czasu pobytu w placówce na korzyść monito-
rowanej rehabilitacji domowej, z wykorzystaniem nowych 
technologii i telemonitoringu [13, 88–90]. W 2021 roku opu-
blikowano konsensus czterech prestiżowych towarzystw 
arytmologicznych — International Society for Holter and 
Noninvasive Electrocardiology, Heart Rhythm Society, Eu-
ropean Heart Rhythm Association i Asia-Paci�c Heart Rhythm 
Society — dotyczący ambulatoryjnego telemonitorowania 
elektrokardiogra�cznego, w którym przedstawiono tele-
rehabilitację kardiologiczną jako procedurę dedykowaną 
pacjentom ze schorzeniami układu sercowo-naczyniowe-
go [91]. Pandemia COVID-19 sprawiła, że telerehabilitacja 
niejednokrotnie stała się jedyną możliwą interwencją, dla-
tego Europejska Asocjacja Kardiologii Prewencyjnej wzywa 
do działania w celu szerokiej implementacji telerehabili-
tacji kardiologicznej w okresie pandemii COVID-19 jako 
optymalnego sposobu prowadzenia pro�laktyki wtórnej 
[92]. Telerehabilitacja hybrydowa jest jedną z możliwych 
form wdrażania programów rehabilitacji kardiologicznej 
�nansowaną przez NFZ. Opublikowane dane wskazują, że 
jest ona efektywna, bezpieczna i akceptowana przez cho-
rych, co przekłada się na dobrą interaktywną współpracę 
pacjentów [93–95]. Prowadzi także do poprawy jakości 
życia [96]. Może mieć szczególne znaczenie dla pacjentów 
wypisywanych ze szpitala. Telerehabilitacja powinna być 
prowadzona przez zespół wyszkolonych specjalistów 
w składzie: lekarz, �zjoterapeuta, pielęgniarka, psycholog 
i dietetyk. Do jej realizacji wykorzystywana jest aparatura 
umożliwiająca zdalne monitorowanie objawów, parame-
trów (elektrokardiogram, BP, masa ciała) oraz sterowanie 
treningiem �zycznym. 

Telerehabilitacja hybrydowa składa się z dwóch etapów:
•	 pierwszy — wstępny, realizowany jest w warunkach 

szpitalnych lub ambulatoryjnych;
•	 drugi — podstawowy, prowadzony w warunkach do-

mowych (telemonitorowane sesje treningowe).
Etap wstępny ma na celu ocenę stanu klinicznego, 

wydolności �zycznej, edukację, zaplanowanie i przepro-
wadzenie kilku treningów szkoleniowych. Jeśli realizowany 
jest w ambulatorium, to rozpoczyna się wizytą wstępną, 
podczas której oprócz standardowych badań, pacjent 

ma wykonywany test wysiłkowy, na podstawie którego 
planowany jest trening. Przez kolejne 5 dni pacjent uczest-
niczy w spotkaniach edukacyjnych obejmujących: naukę 
obsługi sprzętu do telerehabilitacji, techniki ćwiczeń, 
konsultację dietetyka i psychologa oraz wykłady na temat 
prozdrowotnego stylu życia, diety, korzyści z regularnej 
aktywności �zycznej oraz udzielania pierwszej pomocy. 
W przypadku realizowania etapu wstępnego w czasie 
pobytu w szpitalu wszystkie opisane powyżej procedury 
odbywają się podczas hospitalizacji, a następnie po wypi-
sie pacjent realizuje drugi etap telerehabilitacji w domu. Po 
cyklu telerehabilitacji odbywa się wizyta podsumowująca 
z wykonaniem testu wysiłkowego i przekazaniem dalszych 
zaleceń choremu [97, 98].

W okresie pandemii, dążąc do zminimalizowania 
narażenia personelu medycznego i pacjentów, przygotowano 
mody�kację procedury telerehabilitacji hybrydowej [99]. 
Zaproponowano skrócenie etapu wstępnego w ambulato-
rium do 2 dni i prowadzenie dalszych szkoleń przy użyciu 
komunikatorów audio/wideo z pacjentem przebywającym 
już w domu. Dodatkowo, kiedy etap wstępny ma miejsce 
w czasie hospitalizacji, zaproponowano, aby mógł być 
realizowany przez wyspecjalizowane zespoły (spełniające 
wymagania dotyczące telerehabilitacji hybrydowej określo-
ne w stosownych zarządzeniach NFZ) w każdej klinice/od-
dziale, a nie jak jest to obecnie tylko w klinikach/oddziałach 
rehabilitacji. Ponadto w ściśle zde�niowanych przypadkach 
autorzy proponują przeprowadzenie wizyty końcowej przy 
użyciu wyłącznie systemów teleinformatycznych [99].

Rozpowszechnienie telerehabilitacji hybrydowej w HF 
stwarza szansę objęcia rehabilitacją znacznie większej licz-
by pacjentów oraz wyrównania dysproporcji regionalnych. 
Możliwe mody�kacje czynią z niej optymalną, a w przy-
padku chorych wysokiego ryzyka, jakimi są pacjenci z HF, 
bywa, że jedyną formę rehabilitacji w okresach epidemii 
chorób zakaźnych.

ZADANIA I KOMPETENCJE LEKARZA 
RODZINNEGO W LECZENIU CHORYCH 

Z NIEWYDOLNOŚCIĄ SERCA
Lekarz rodzinny sprawuje opiekę medyczną nad populacją 
zdrowych i chorych osób w różnym wieku, które wybrały 
go jako świadczeniodawcę podstawowej opieki zdrowot-
nej. Każdy lekarz rodzinny sprawuje opiekę przeciętnie nad 
12 do 24 pacjentami z HF [100, 101].

Zadania lekarza rodzinnego w opiece nad pacjentami 
z HF zostały szczegółowo opisane w licznych międzyna-
rodowych i krajowych rekomendacjach postępowania 
[101–104]. Zwraca się w nich uwagę na zespołowy charakter 
działania, w tym współpracę z pielęgniarką środowisko-
wo-rodzinną oraz specjalistą kardiologiem. Istotne znacze-
nie w odniesieniu do opieki nad częścią populacji pacjen-
tów z HF ma też współpraca międzysektorowa, szczególnie 
z instytucjami opieki społecznej. W okresie bezpośrednio 
po wypisie pacjenta hospitalizowanego z powodu HF do 
najważniejszych zadań lekarza rodzinnego należą [102]:



49

Jadwiga Nessler i wsp., Opinia ekspertów dotycząca postępowania w okresie okołowypisowym u pacjentów z HF

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

•	 Optymalizacja wdrożonej w warunkach szpitalnych far-
makoterapii.

•	 Monitorowanie istotnych parametrów klinicznych oraz 
wyników badań laboratoryjnych i obrazowych.

•	 Identy�kowanie i leczenie chorób współistniejących [105].
•	 Działania edukacyjne prowadzone wspólnie z pielę-

gniarką środowiskowo-rodzinną zarówno dla pacjenta, 
jak i opiekunów oraz członków najbliższej rodziny.

•	 Wdrażanie istotnych działań o charakterze prewencyj-
nym, a w razie konieczności kierowanie pacjenta do 
leczenia szpitalnego.

•	 Pomoc w rozwiązywaniu problemów socjalnych [101].
•	 Realizowanie programu szczepień ochronnych, w tym 

zwłaszcza przeciwko grypie oraz pneumokokom. 
W okresie obecnej pandemii szczególnego znaczenia 
nabierają także szczepienia przeciwko koronawirusowi 
zespołu ostrej niewydolności oddechowej 2 (SARS-
CoV-2, severe acute resporatory syndrome coronavirus 2).
Jak już podkreślono, pierwsza konsultacja lekarska 

powinna odbyć się w ciągu 1–2 tygodni (optymalnie 
7. doba) od wypisu pacjenta ze szpitala [101]. Wskazaniem 
do ponownej hospitalizacji pacjenta z HF w okresie oko-
łowypisowym jest istotne zaostrzenie przebiegu choroby. 

W zakresie farmakoterapii szczególne znaczenie ma 
zwiększanie dawkowania leków mody�kujących prze-
bieg HF (beta-adrenolityków, ACEI/ARB/ARNI, MRA) do 
docelowej lub maksymalnej, tolerowanej przez pacjenta 
dawki oraz włączenie nowych leków rekomendowanych 
w wytycznych, jeśli pacjent dotychczas ich nie otrzymywał 
(np. inhibitorów SGLT2). W zależności od pro�lu pacjenta 
i wyjściowego ryzyka sercowo-naczyniowego istnieje 
możliwość zastosowania różnego rodzaju interwencji 
u indywidualnego chorego lekami z klasy II (iwabradyna, 
digoksyna, kaboksymaltoza żelazowa, veryciguat). Lekarz 
rodzinny powinien [104]: 
•	 dostosowywać dobór i dawkowanie diuretyków do 

aktualnego stanu klinicznego pacjenta (ocena prze-
wodnienia, BP);

•	 monitorować okresowo u pacjenta z HF — zwłaszcza 
w okresie modyfikacji farmakoterapii — czynność 
nerek (kreatynina/eGFR, mocznik) oraz stężenie 
elektrolitów (sód, potas);

•	 podejmować decyzje o ewentualnym dołączeniu do le-
czenia innych leków, takich jak iwabradyna i digoksyna;

•	 podejmować decyzje o odstawieniu/zastąpieniu leków 
mogących pogarszać przebieg HF (np. glitazonów, 
NSAID, antagonistów wapnia, trójpierścieniowych 
leków przeciwdepresyjnych) [13].
Decyzja o refundacji (odpłatność 30%) w Polsce in-

hibitorów SGLT2 (dapagli�ozyny i empagli�ozyny) dla 
pacjentów z HF od 1 maja 2022 roku z pewnością zwiększy 
dostępność tego skutecznego leczenia. Wskazania refun-
dacyjne dotyczą chorych z HFrEF (LVEF ≤40%) niezależnie 
od współwystępowania cukrzycy, u których utrzymują się 
objawy w klasie II–IV NYHA pomimo zastosowania terapii 
opartej na beta-adrenolitykach, ACEI/ARB/ARNI oraz, jeśli 

takie leczenie jest wskazane, MRA [106]. Dodatkowe korzy-
ści z włączenia inhibitorów SGLT2 będą odnosić pacjenci 
z cukrzycą oraz CKD. Refundowane leczenie inhibitorami 
SGLT2 może wprowadzić każdy lekarz systemu sprawujący 
opiekę nad pacjentem z HF, nie tylko kardiolog. 

Jedną z najważniejszych przesłanek dla podejmowania 
decyzji terapeutycznych u pacjentów po hospitalizacji z po-
wodu HF jest monitorowanie masy ciała, stanu nawodnienia 
i objawów zastoju w układzie krążenia (w tym nasilenie 
uczucia męczliwości/duszności, obrzęków kończyn dol-
nych, wodobrzusza i osłuchowych cech zastoju w krążeniu 
płucnym), BP, HR oraz częstości oddechów. Parametry te 
pozwalają nie tylko na optymalizację farmakoterapii, ale 
także podjęcie decyzji o terminie ewentualnej rehospita-
lizacji pacjenta [13, 103]. Parametry laboratoryjne mogące 
wymagać kontroli to morfologia krwi obwodowej, wy-
kładniki niedoboru żelaza, hormon tyreotropowy, amino-
transferazy wątrobowe, stężenie glukozy (ew. hemoglobiny 
glikowanej) oraz lipidogram. Badaniem laboratoryjnym 
o dużej przydatności jest oznaczenie stężenia peptydów 
natriuretycznych (BNP, NT-proBNP), dotychczas nie�nan-
sowane w warunkach POZ, w ramach kontraktu z NFZ [107].

ROLA PIELĘGNIARKI W OPIECE NAD 
PACJENTAMI Z NIEWYDOLNOŚCIĄ SERCA

Aktualne wytyczne ESC niezmiennie wskazują na prze-
strzeganie zasad samoopieki jako ważnego elementu 
poprawy wyników leczenia chorych z HF, zmniejszającego 
śmiertelność i poprawiającego jakość życia [13]. Dlatego 
też większość zaleceń dotyczących postępowania w HF 
kładzie duży nacisk na promowanie zachowań związanych 
z samokontrolą, takich jak mody�kacje stylu życia i ograni-
czenia dotyczące przyjmowania płynów [108].

Opieka pielęgniarska jest uważana za bardzo ważną 
część systemu opieki zdrowotnej nad chorymi z CHF [109, 
110]. Pielęgniarki powinny prowadzić działalność edu-
kacyjną poprzez identy�kowanie dostępu do fachowej 
informacji, promowanie świadomości zdrowotnej chorych, 
a tym samym wzmacnianie ich pozycji [111, 112].

W wielu krajach prowadzone są programy, w których 
pielęgniarki HF zapewniają ciągłość opieki, współpracując 
ściśle z lekarzem rodzinnym, kardiologiem oraz samym 
pacjentem i jego rodziną/opiekunami [113, 114]. Rola pie-
lęgniarki koncentruje się na:
1. Edukacji pacjenta w zakresie jego choroby (de�nicja, 

etiologia i czynniki ryzyka HF), objawów wymagających 
zgłoszenia się do lekarza oraz czynników sprzyjających 
zaostrzeniu HF. 

2. Braniu udziału w kontroli przestrzegania zaleceń 
terapeutycznych (dawkowanie leków, możliwości 
elastycznej podaży diuretyków). 

3. Udzielaniu porad i zaleceń dotyczących diety, aktyw-
ności fizycznej, przyjmowania płynów, zalecanych 
szczepień i innych.

4. Edukacji w zakresie technik dotyczących pomiaru tętna, 
BP, saturacji, częstości oddechów i masy ciała, oceny 



50

Z E S Z Y T Y  E D U K A C Y J N E .  K A R D I O L O G I A  P O L S K A  2 / 2 0 2 2

w w w . j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / k a r d i o l o g i a _ p o l s k a

obrzęków obwodowych i poczucia duszności, a tak-
że kontroli ewentualnych objawów niepożądanych 
stosowanego leczenia, wskazując na możliwość mo-
dy�kacji dawek niektórych leków (przede wszystkim 
moczopędnych i obniżających BP). 
Wymienione działania dotyczą przygotowania pa-

cjenta do samokontroli i samoopieki (self-care). Oceny 
samoopieki można dokonać przy użyciu wystandary-
zowanych kwestionariuszy [115–121]. Ma to szczególne 
znaczenie, bo — jak już wspomniano — przyczynami 
wysokiej śmiertelności pacjentów kardiologicznych po 
wypisie ze szpitala są przede wszystkim: nieprawidłowy 
styl życia, nieregularne stosowanie leków lub przerywanie 
zleconej farmakoterapii, brak kontroli czynników ryzyka, 
niewystarczający dostęp do specjalistycznej opieki kar-
diologicznej po zakończeniu hospitalizacji, powikłania 
i choroby współistniejące [119].

W okresie pandemii COVID-19 z naciskiem na dystans 
społeczny znaczenie samoopieki dla pacjentów z HF 
jest większe niż kiedykolwiek. Pobyt w szpitalu wiąże 
się z większym ryzykiem zakażenia SARS-CoV-2, a hospi-
talizacje z powodu HF niosą ze sobą gorsze rokowania 
długoterminowe. Stosowanie się do zaleceń w zakresie 
przyjmowania leków i diety z ograniczeniem spożycia soli 
może być pod tym względem czynnikiem różnicującym. 
Staranne zwracanie uwagi na objawy, a także codzienną 
masę ciała, może ostrzegać pacjentów, członków ich rodzin 
i pracowników ochrony zdrowia o początku zaostrzenia 
CHF. Wprowadzenie na tym wczesnym etapie pogorszenia 
HF stosownych mody�kacji leczenia, może uchronić część 
z tych chorych przed kolejną hospitalizacją. Pielęgniarki 
mogą odgrywać w tym procesie kluczową rolę, utrzymując 
na przykład kontakt telefoniczny z pacjentem i wspierając 
w ten sposób samoopiekę [120].

NIEWYDOLNOŚĆ SERCA W OKRESIE 
PANDEMII COVID-19

W związku z pandemią COVID-19 chorzy z HF napotykają 
trudności w korzystaniu z planowych świadczeń w za-
kresie podstawowej oraz specjalistycznej opieki — tak 
szpitalnej, jak i ambulatoryjnej [122, 123]. Zmniejsza to ich 
bezpieczeństwo i utrudnia sprawowanie nad nimi właści-
wej kontroli. Zdecydowana większość pacjentów (>80%) 
przechodzi infekcję SARS-CoV-2 w sposób bezobjawowy 
lub skąpoobjawowy [124–128]. Ciężka postać choroby roz-
wija się u około 18% potwierdzonych przypadków infekcji 
SARS-CoV-2 [129]. Tak zwana burza cytokinowa (3%–4% 
pacjentów z wirusową posocznicą) prowadząca do nie-
wydolności wielonarządowej może być jedną z przyczyn 
zgonu chorego [126, 130, 131]. 

SARS-CoV-2 cechuje się dużym potencjałem do wywo-
ływania uszkodzeń wielonarządowych, w tym uszkodzenia 
serca zarówno de novo (brak wcześniejszej choroby serca), 
jak i nasilenia uszkodzenia już w wyjściowo chorym mię-
śniu sercowym. AHF niezależnie od tego, czy występuje 
jako zaostrzenie CHF, czy też rozwija się u pacjentów bez 

wcześniejszej choroby serca, wiąże się bardzo wysoką 
śmiertelnością, sięgającą blisko 50% [132, 133]. 

Zarówno obciążenie chorobami sercowo-naczynio-
wymi, jak i zajęcie układu krążenia w COVID-19, wiąże 
z gorszym rokowaniem, zwłaszcza u pacjentów >65 rż. 
[134–136]. Najczęściej występujące obciążenia dotyczą 
AH (ponad połowa pacjentów), otyłości i T2DM [137–140]. 
Część z powikłań sercowo-naczyniowych spowodowana 
jest zapaleniem i/lub ostrym uszkodzeniem mięśnia ser-
cowego w przebiegu infekcji SARS-CoV-2 [122, 141–146]:
•	 powikłania zakrzepowo-zatorowe;
•	 AHF de novo lub zaostrzenie CHF;
•	 zespół Takotsubo;
•	 zaburzenia rytmu serca;
•	 ACS.

Potwierdzenie ostrego zapalenia mięśnia sercowego 
często jest możliwe dzięki badaniu rezonansu magne-
tycznego serca [146, 147]. Warto zwrócić uwagę, że wśród 
chorych z potwierdzonym COVID-19 opisywane są również 
przypadki zespołu Takotsubo, dotyczące głównie kobiet 
[148, 149]. Zaburzenia rytmu serca (AF, częstoskurcze 
komorowe i migotanie komór) podczas hospitalizacji z po-
wodu COVID-19 dotyczą od 7% u pacjentów niewymagają-
cych pobytu na oddziale intensywnej terapii do nawet 44% 
chorych leczonych w ramach tych oddziałów [150–152].

Różnicowanie objawów samej infekcji COVID-19 w od 
symptomów zaostrzenia HF może być problematyczne, 
zwłaszcza że stany te mogą ze sobą współwystępować 
(145). Należy brać po uwagę wszystkie dostępne dane 
kliniczne (tab. 4) [132, 146]. Trzeba rozważać testowanie na 
obecność SARS-CoV-2 wszystkich pacjentów z HF, u któ-
rych podejrzewa się COVID-19, nawet jeśli przechodzili już 
infekcję lub zostali zaszczepieni, a co do których zostanie 
podjęta decyzja o pilnej hospitalizacji.

PODSUMOWANIE — DEKALOG ZALECEŃ 
PRZED I POWYPISOWYCH 

Postępowanie w okresie przed- i okołowypisowym u pa-
cjentów z HF i zaostrzeniem choroby jest wielkim wyzywa-
niem nie tylko dla współczesnej kardiologii, ale także dla 
wielu specjalistów sprawujących opiekę nad tymi chorymi. 
Poniżej przedstawiamy podstawowe zalecenia, których 
przestrzeganie powinno pomóc w prowadzeniu chorych 
w okresie okołowypisowym: 
1. Uwzględnienie w postępowaniu przedwypisowym we-

wnątrzszpitalnego przebiegu AHF lub zaostrzonej CHF. 
Określanie etiologii, fenotypu HF i pro�lu klinicznego 
pacjenta, umożliwiających wdrożenie spersonalizo-
wanego leczenia.

2. Wprowadzanie do leczenia, o i ile to możliwe, przed 
wypisem ze szpitala leków z czterech fundamentalnych 
grup poprawiających rokowanie w HFrEF (beta-adreno-
lityków, ACEI/ARB/ARNI, MRA oraz inhibitorów SGLT2).

3. Dokładna ocena stanu klinicznego chorego w aspekcie 
poziomu rezydualnego ryzyka sercowo-naczyniowego 
oraz retencji płynów (w tym decyzja o intensywności 
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leczenia moczopędnego) i wprowadzenia leków 
z II klasy zaleceń.

4. Rozpoznawanie i właściwe leczenie chorób współist-
niejących (w tym ID).

5. Uwzględnienie w karcie wypisowej planu leczenia obej-
mującego terminy kolejnych wizyt u lekarza POZ, kar-
diologa, i innych specjalistów w zależności od potrzeby.

6. Kontynuowanie w opiece ambulatoryjnej eskalowania te-
rapii zgodnej z wytycznymi po wypisie ze szpitala (przede 
wszystkim zwiększanie do maksymalnych tolerowanych 
dawek leków osiowych w leczeniu HFrEF: beta-adrenolity-
ków, ACEI/ARB/ARNI, MRA, włączenia inhibitorów SGLT2, 
jeśli chory nie otrzymywał ich wcześniej).

7. Uwzględnianie w leczeniu CHF roli rehabilitacji kardio-
logicznej zarówno w formie stacjonarnej, ambulatoryj-
nej, jak i hybrydowej telerehabilitacji.

8. Włączanie do opieki nad chorymi z HF nowych efek-
tywnych metod kontroli, opartych na systemach tele-
medycznych.

9. Ciągłe edukowanie pacjentów i ich rodzin w zakresie
HF, a zwłaszcza objawów, leczenia i samoopieki.

10. Współpraca i właściwy podział kompetencji w trakcie
opieki na chorymi z HF pomiędzy kardiologów, lekarzy 
rodzinnych, pielęgniarki oraz innych specjalistów. 
Współczesna medycyna daje szereg możliwości lecze-

nia pacjentów z HF. Ich wykorzystanie u indywidualnego 
chorego powinno przełożyć się na redukcję hospitalizacji, 
śmiertelności i poprawę jakości życia tej coraz liczniejszej 
grupy pacjentów. 
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