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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa

lla

Itb

Definicja

dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodnos¢
opinii, ze dane leczenie albo zabieg sa korzystne, przydatne,

skuteczne

Sugestia
stosowania

zaleca sie/jest
wskazane

sprzeczne dowody z badan naukowych i/lub rozbieznos¢
opinii na temat przydatnosci/skutecznosci danego leczenia

albo zabiegu

dowody/opinie przemawiajace w wiekszosci za przydatnoscia/

nalezy rozwazy¢

skutecznoscig danego leczenia albo zabiegu

przydatnosc¢/skutecznos¢ danego leczenia albo zabiegu jest

mozna rozwazy¢

gorzej potwierdzona przez dowody/opinie

dowody z badan naukowych lub powszechna zgodno$¢ opinii,

nie zaleca sie

ze dane leczenie albo zabieg nie sg przydatne/skuteczne,
a w niektorych przypadkach moga by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych

A
B

dane pochodzace z wielu badan klinicznych z randomizacjg lub metaanaliz

dane pochodzace z jednego badania klinicznego z randomizacjg lub duzych badan bez
randomizacji

uzgodniona opinia ekspertéw i/lub dane pochodzace z matych badan, badan
retrospektywnych, rejestrow

I Opracowanie wytycznych

Wytyczne postepowania w niewydolnosci ser-

ca (heart failure — HF) powstaly z inicjatywy
Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce oraz

Sekeji Niewydolnosci Serca Polskiego Towarzy-

stwa Kardiologicznego.

Celem wytycznych jest poprawa jako$ci opie-

ki nad pacjentem z HF poprzez przedstawienie
aktualnych zalecen dotyczacych rozpoznawania,
leczenia, monitorowania terapii oraz organizacji
opieki nad chorym. Przestrzeganie wytycznych
ma wplyngé na poprawe rokowania i jakoéci zycia
pacjentéw z HF.

Wytyczne adresowane sg w pierwszej kolejnosci
do lekarzy rodzinnych (a takze innych lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej [POZ] oraz lekarzy

w trakcie specjalizacji), ale inni specjali$ci zaan-

gazowani w opieke nad pacjentem z HF réwniez
znajdg w nich uzyteczne dla siebie informacje.

Istnieje bowiem konieczno$é¢ zachowania ciggto-

$ci opieki na réznych poziomach systemu opieki
zdrowotnej.

Ze wzgledu na specyfike pracy lekarza rodzin-
nego w wytycznych skupiono sie przede wszystkim
na zagadnieniach zwigzanych z rozpoznawaniem
ileczeniem przewlektej niewydolnoSci serca (chronic
heart failure — CHF). Wytyczne stanowig nie tylko
kompendium aktualnej wiedzy, ale takze przed-
stawiajg ogdélne ramy dobrej praktyki klinicznej
oraz dziatan na styku pomiedzy opiekg podstawo-
wa 1 specjalistyczng, zaréwno ambulatoryjng, jak
iszpitalng. Zalecenia uwzgledniajg uwarunkowania
1ograniczenia systemu opieki zdrowotnej w Polsce.
Mogg zatem stanowi¢ punkt wyjs$cia do wdrazania
programéw poprawy jakosSci tej opieki.

Podstawe do opracowania niniejszych wytycznych
stanowily zalecenia Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego z roku 20121, przyjete takze przez
Polskie Towarzystwo Kardiologiczne. Tam, gdzie
to byto mozliwe, utrzymano stosowany w wytycz-
nych ECS system oceny sity i wiarygodnos$ci zalecen
(tab. 1-2). Przy zagadnieniach, ktore uwzgledniaty
perspektywe praktyki lekarza rodzinnego oraz od-
nosilty sie do specyficznie polskich warunkéw organi-
zacyjnych systemu opieki zdrowotnej, rekomendacje
poddano dwustopniowe]j procedurze uzgodnieniowej
metodg DELPHI. W dokumencie znalazly sie¢ wy-
lacznie te zalecenia, dla ktorych uzyskano wyma-
gany poziom zgodnos§ci wérod ekspertéw.

I Wstep - definicje, terminologia
i klasyfikacje

Definicja niewydolnosci serca

Niewydolno$é serca (HF) jest stanem, w ktérym
typowym objawom podmiotowym 1 przedmioto-
wym towarzyszag nieprawidtowosci w obrebie serca,
odpowiedzialne za upo§ledzenie napelniania lub
wyrzutu krwi z komoér.!

Objawy kliniczne HF nie sg w pelni charak-
terystyczne, dlatego maja ograniczong warto§c
diagnostyczng.?® Zasadniczy problem stanowi
zidentyfikowanie choroby serca lezgcej u podtoza
HF, gdyz od dokladnego okres$lenia patologii za-
lezy zastosowanie wlaéciwego sposobu leczenia
(np. leczenie operacyjne w przypadku wady zastaw-
kowej, odpowiednia farmakoterapia w przypadku
zaburzen czynnos$ci skurczowej lewej komory [left
ventricular — LV]).
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W praktyce wymaga to wykonania badania echo-
kardiograficznego lub innego badania obrazowego,
nie tylko w celu pomiaru frakecji wyrzutowej lewej
komory (left ventricular ejection fraction — LVEF),
ale takze w celu wykrycia zaburzen czynnosci
rozkurczowej serca i innych patologii (np. wad za-
stawkowych, chordb osierdzia) oraz ewentualnych
zaburzen strukturalnych predysponujgcych do jej
wystepowania, takich jak przerost lewej komory.

Mechanizmy prowadzace do zaburzen
napetniania i wyrzutu krwi z komor

Do podstawowych mechanizméw prowadzacych
do zaburzen napelniania lub wyrzutu krwi z ko-
mory lub komér, w efekcie prowadzacych do CHF,
nalezg:

+ pierwotne uposledzenie kurczliwosci — w %
przypadkéw bedace konsekwencjg choroby
niedokrwiennej serca (coronary heart dise-
ase — CHD) lub kardiomiopatii rozstrzeniowej
o rbznej etiologii; w nastepstwie tych chordéb
dochodzi do uszkodzenia lub utraty kardiomio-
cytéw (w przebiegu zawatu czy zapalenia mie-
$nia sercowego) 1/lub zmniejszenia kurczliwosci
zywotnych obszaréw mieénia sercowego (jako
skutek przemijajgcego ostrego niedokrwienia,
zamrozenia [hibernacji] mie$nia lewej komo-
ry przy przewleklym zmniejszeniu przeptywu
wiencowego lub ogluszenia po epizodzie ostrego
niedokrwienia)

* przecigzenie ci$nieniowe lub objetoSciowe komér

—wskutek nadciénienia tetniczego lub wad serca

* uposledzenie rozkurczu — w przebiegu przerostu
lewej komory, choréb osierdzia, kardiomiopatii
restrykecyjnej

+ tachyarytmie (najcze$ciej migotanie przedsion-
kow) lub bradyarytmie

+ zaburzenia przewodnictwa §r6dkomorowego,
gléwnie blok lewej odnogi peczka Hisa (left bun-
dle branch block — BBB).

Terminologia zwiazana z przebiegiem
niewydolnosci serca

W praktyce stosowane sg nastepujgce okreslenia:
+ bezobjawowa dysfunkcja skurczowa lewej
komory — oznacza obecno$¢ zmian w badaniach

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 3. Klasyfikacja niewydolnosci serca wg New York Heart Association

(NYHA)

Klasa
NYHA

Objawy

| bez ograniczenia aktywnosci fizycznej

1l ograniczenie tolerancji wysitku, objawy podczas wzmozonej aktywnosci fizycznej

(np. wejscie na pierwsze pietro)

n ograniczenie tolerancji wysitku, objawy podczas zwyktej aktywnosci fizycznej

(np. toaleta poranna)

v objawy w spoczynku

obrazowych wskazujgcych na uposledzenie
funkcji skurczowej serca (w praktyce — upo-
Sledzenie LVEF) bez wystepowania typowych
objawow podmiotowych lub przedmiotowych HF
+ przewlekla, stabilna niewydolnoé¢ serca —
okresla uprzednio rozpoznang HF z objawami
podmiotowymi i przedmiotowymi
ostra niewydolno$é serca —objawy narastajg
szybko (tzn. nagle) i1 najczeSciej wymagaja ho-
spitalizacji (taki incydent obcigza rokowanie
pacjenta [patrz: ,,Okreslenie rokowania”]); moze
przebiegaé jako zaostrzenie HF lub jako nagte
wystapienie objawéw HF de novo
niewydolnoéé serca de novo — rozpozna-
nie HF po raz pierwszy; moze wystapié¢ nagle,
np. w wyniku zawatu serca (myocardial infarc-
tion — MI), lub narasta¢ stopniowo, podostro,
np. u pacjentéw, u ktérych wezeéniej wystepo-
waly bezobjawowe zaburzenia czynnoSci serca.
Pomimo ustgpienia objawéw podmiotowych
1 przedmiotowych przyczyna prowadzaca do HF
nie zawsze sie cofa 1 pozostaje ryzyko nawracajg-
cych zaostrzen. W przypadku niektérych choréb
(np. wirusowego zapalenia mieénia sercowego)
objawy mogg ustgpié¢ caltkowicie. U pacjentéw z cho-
robg wiencowg (coronary artery disease — CAD)
zastosowanie rewaskularyzacji moze znacznie
poprawi¢ czynno$¢ serca 1 zredukowaé objawy.
U czesci chorych z idiopatyczng kardiomiopatig
rozstrzeniowg pod wplywem nowoczesnego lecze-
nia modyfikujgcego przebieg choroby moze dojsé
do znaczgcej poprawy czynnoéci serca.



I W YTYCZNE

Klasyfikacje

Na podstawie wynikéw badania echokardiogra-

ficznego HF klasyfikuje sie jako:

+ niewydolnoé¢ serca ze zmniejszona frakcja
wyrzutowa (heart failure with reduced ejection
fraction — HF-REF)

* niewydolno$é serca z zachowang frakcja
wyrzutowa (heart failure with preserved ejec-
tion fraction — HF-PEF).

Powyzsze nazewnictwo jest bardziej precyzyj-
ne niz stosowany dawniej podzial na niewydol-
no$¢ skurczowg 1 rozkurczowsg serca, poniewaz
iw HF-REF, i w HF-PEF wystepuja komponenty
zaréwno dysfunkeji skurczowej, jak i rozkurczowe;j,
przy czym dominuje jedna z nich.

W zalezno$ci od dominujgcego zespolu objawow
w krazeniu malym lub krgzeniu duzym uzywane
sg okreslenia:

+ lewokomorowa HF

* prawokomorowa HF

* obukomorowa HF.

Do oceny wydolnosci uktadu krgzenia stoso-
wana jest powszechnie klasyfikacja NYHA (New
York Heart Association) przedstawiona w tabeli 3.

I Epidemiologia

Ocenia sie, ze w ostatnich dekadach doszto do dwu-
krotnego zwiekszenia liczby oséb z HF. Obecnie
szacuje sie, ze chorobowo$é wynosi 0,4—2%, co
sprawia, ze w Europie choroba ta wystepuje u okoto
6,5—10 mIn os6b. Na podstawie tych danych mozna
sadzié, ze w Polsce na HF choruje okoto 600-800
tys., a wedlug niektérych nawet 1 mln oséb (prze-
cietnie” lekarz rodzinny/POZ moze mieé¢ pod swoja
opiekg 7-36 pacjentow z HF). Czestos¢é wystepowa-
nia HF zwieksza sie wraz z wydluzaniem sie czasu
trwania zycia w populacji oraz poprawg leczenia
innych choréb. Najwieksza chorobowo§¢ dotyczy
0s6b po 70. roku zycia, wérod ktérych odsetek
chorych na HF przekracza 10%.

Niewydolno$§¢ serca nalezy do choréb o bardzo
zlym rokowaniu, zwlaszcza gdy odpowiednio weze-
$nie nie zostanie zastosowane optymalne leczenie.

* lista 1800 pacjentéw

Rokowanie uzaleznione jest od zaawansowania cho-
roby — érednia §miertelno$é roczna wynosi od 7,1%
(dla klasy I) do 28% (dla klasy IV).1° W ostatnich
latach w zwigzku z rozwojem nowych metod le-
czenia rokowanie w HF znacznie sie poprawito
(rejestr wloski wskazuje na roczng $émiertelno$é
w granicach 8—10%).

Wedlug danych Instytutu Zarzgdzania w Ochro-
nie Zdrowia w Polsce HF jest przyczyng okoto 60
tys. zgonéw rocznie. Z opublikowanego w 2013
roku raportu wynika, ze HF (kod ICD: I50) byta
w 2012 roku najczestszg przyczynag przyjec do szpi-
tala z przyczyn sercowo-naczyniowych, zaréwno
w przypadku mezczyzn, jak 1 kobiet. W 2012 roku
hospitalizowano 2,5 razy wiecej pacjentéw z HF
niz z ostrym zespotem wiehicowym (OZW), co po-
chloneto 94% wszystkich érodkéw przeznaczonych
na diagnostyke i leczenie HF.?

I Etiologia, patofizjologia i historia
naturalna HF

U okolo % pacjentéw przyczyng HF-REF jest CAD,
w wielu przypadkach do rozwoju HF przyczynia
sie réwniez nadci$nienie tetnicze. Wérod innych
przyczyn HF-REF nalezy wymienié: weczeéniejszag
infekcje wirusowa (rozpoznang lub nie), naduzywa-
nie alkoholu, chemioterapie (np. doksorubicyng lub
trastuzumabem) oraz idiopatyczng kardiomiopatie
rozstrzeniowg (w niektérych przypadkach o pod-
lozu genetycznym).! Niewydolnoéé serca moze byé
réwniez nastepstwem nabytych lub wrodzonych
wad serca.

U chorych z dominujacymi zaburzeniami czyn-
nosci skurczowej patologiczne zmiany adaptacyjne
wystepujace w zywych miocytach oraz macierzy po-
zakomoérkowej po uszkodzeniu mieénia sercowego
(np. w wyniku §wiezego MI) powodujg nieprawi-
dtowg przebudowe i poszerzenie komory (gléwnie
lewej, ale takze prawej) oraz dalsze uposledzenie
jej kurczliwoséci. Wraz z postepujaca przebudowg
1 wldknieniem dochodzi do zmniejszenia podatno-
§ci rozkurczowej mie$nia sercowego. Napetnianie
lewej komory odpowiednig objetoscig krwi jest
mozliwe tylko kosztem podwyzszenia ciénienia
koncoworozkurczowego. Powoduje to zwiekszenie
ci$nienia w uktadzie zylnym krazenia ptucnego,
a nastepnie prowadzi do nadci$nienia ptucnego
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1 wraz z dysfunkecjg prawej komory — do wzrostu
oérodkowego ci$nienia zylnego.

Jezeli leczenie nie zostanie odpowiednio wcze-
$nie wdrozone, szybko dochodzi do dalszego po-
wiekszenia lewej komory i zmniejszenia LVEF,
nawet jesli poczatkowo pacjent nie odczuwa obja-
wow HF. Uwaza sie, ze do progresji patologicznych
zmian przyczyniajg sie dwa gléwne mechanizmy.
Pierwszy to powtarzajgce sie kolejne incydenty
niedokrwienia prowadzace do $mierci kolejnych
miocytéw (np. ponowny MI). Drugi to odpowiedz
og6lnoustrojowa, zapoczgtkowana przez uposle-
dzenie czynno$ci skurczowej, zwlaszcza aktywacja
neurohumoralna. W przypadku HF aktywacji ule-
gajg dwa kluczowe uklady neurohumoralne: uktad
renina—angiotensyna—aldosteron (RAA) oraz cze$é
wspblczulna autonomicznego uktadu nerwowego.
Poza uszkodzeniem migénia sercowego aktywa-
cja tych ukladéw wywiera niekorzystny wpltyw
na naczynia krwionoéne, nerki, miesnie, szpik
kostny, pluca oraz watrobe, powodujgc powstanie
patofizjologicznego ,.blednego kota”. Przyczynia
sie to do wielu klinicznych objawéw zespotu HF,
a takze niestabilno$ci elektrycznej mieénia serco-
wego prowadzacej do groznych arytmii. Blokowanie
aktywnosci tych dwdch uktadéw stanowi podstawe
leczenia HF.

HF-PEF stanowi §rednio okoto 40—50% wszyst-
kich rozpoznan HF. HF-PEF rozwija sie najcze-
$ciej na tle nadciénienia tetniczego. Wielko§é
jamy lewej komory jest prawidlowa. Dominujg
zaburzenia relaksacji i podatno$ci miokardium,
prowadzgce do opisanego powyzej wzrostu cinien
wewnatrzsercowych. Mimo pozornie zachowanej
kurczliwoéci (prawidtowa lub niemal prawidtowa
LVEF) u pacjentéw z HF-PEF obserwuje sie takze
dysfunkcje niektoérych sktadowych ruchu mieénia
sercowego (np. uposledzenie skracania widkien
podtuznych, a takze skretu komory), co zmniejsza
jej sprawno$é w stosunku do stanu prawidtowego,
zwlaszceza podezas wysitku fizycznego.

Rozréznienie obu postaci HF ma bardzo istotne
implikacje kliniczne i prognostyczne. W przypadku
HF-REF istniejg jednoznaczne zalecenia dotyczgce
zasad postepowania, sformulowane na podsta-
wie badan klinicznych. Natomiast w odniesieniu
do HF-PEF podstawg terapii pozostaje przede
wszystkim leczenie choréb wspdélistniejgcych
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podejrzenie niewydolnosci serca

. . .

.

wywiad BNP, .

badanie EKG NT-proBNP RiTe ?S'f:;';'

przedmiotowe (opcjonalnie) P !
diagnostyka réznicowa objawow <

v v

badanie echokardiograficzne

inne rozpoznanie?

L A
wada serca?
dysfunkcja skurczowa LV?

nie

dysfunkcja rozkurczowa LV?
choroba osierdzia?
iinne

Ltak

rozwazyc:
koronarografie
MRI
TK

BNP — peptyd natriuretyczny typu B, LV — lewa komora, MRI — rezonans magnetyczny,
NT-proBNP — N-koficowy propeptyd natriuretyczny typu B, TK — tomografia komputerowa

Ryc. 1. Algorytm diagnostyki niewydolnosci serca

1 czynnikéw prowadzgcych do nasilenia objawéw.
Réwniez poréwnanie mechanizmoéw zgonéw w obu
postaciach HF pokazuje wyrazne réznice: przyczy-
ny sercowo-naczyniowe odpowiadajg za wiekszo§¢é
zgonéw w niewydolnoS§ci skurczowej, natomiast
w HF-PEF stanowig nie wiecej niz 50%.1°

I Kryteria rozpoznania

Niewydolno$é serca ze zmniejszong frakcja
wyrzutowa (HF-REF) rozpoznaje sie, gdy:
* wystepujg typowe objawy podmiotowe i przed-
miotowe oraz
+ stwierdza sie obiektywne cechy uposledzenia
czynnos$ci skurczowej lewej komory w warun-
kach spoczynkowych (zazwyczaj w badaniu
echokardiograficznym).
Objawy przedmiotowe mogg nie wystepowaé
we wezesnym stadium choroby, zwtaszcza u cho-
rych leczonych diuretykami. Istotnym przejawem
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Tabela 4. Badania diagnostyczne w rozpoznaniu i monitorowaniu leczenia niewydolnosci serca (HF)

Podejrzenie HF

Monitorowanie HF

waga zastosowanie waga zastosowanie
badanie podmiotowe +++ identyfikacja pacjentéw podejrzanych o HF, diagnostyka ~ +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena ryzyka
rdznicowa i ciezkosci zaostrzen
badanie przedmiotowe +++ identyfikacja pacjentéw podejrzanych o HF, diagnostyka  +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena ryzyka
réznicowa i ciezkosci zaostrzen
echokardiografia +++ badanie niezbedne do rozpoznania + badanie pomocne w ocenie progresji HF oraz choréb
lezacych u podtoza HF
EKG +++ diagnostyka réznicowa, ocena prawdopodobienstwa +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena progresji
wystepowania HF chordb lezacych u podtoza HF, ocena rokowania,
podstawa kwalifikacji do CRT
RTG klatki piersiowej ++ diagnostyka réznicowa + pomocniczo w ocenie zaostrzen, diagnostyce réznicowej
stanéw przypominajacych zaostrzenie (np. nasilenie
dusznosci)
peptydy natriuretyczne ++ pomocniczo (przy lepszej dostepnosci niz + pomocniczo, w ocenie skutecznosci leczenia, ocenie
echokardiografia) w celu wykluczenia HF lub zaostrzen
identyfikacji pacjentow wymagajacych pilnego badania
echokardiograficznego oraz w diagnostyce réznicowej
i monitorowaniu terapii
standardowe badania laboratoryjne
sd, potas +++ ocena wystepowania i stopnia zaawansowania zaburzen  +++ monitorowanie i bezpieczefistwo leczenia
elektrolitowych, diagnostyka choréb wspétistniejacych
kreatynina/eGFR +++ diagnostyka réznicowa +++ bezpieczenstwo leczenia
morfologia krwi +++ diagnostyka réznicowa +++ ustalenie wystepowania niedokrwistosci towarzyszacej
obwodowej HF i koniecznosci leczenia tej niedokrwistosci
glukoza +++ wykonac u pacjentéw bez cukrzycy, ktérzy nie brali +++ u pacjentéw bez cukrzycy — w ramach badan
regularnie udziatu w badaniach przesiewowych przesiewowych
mocz — badanie ogdlne ++ diagnostyka réznicowa + monitorowanie leczenia
aminotransferazy + diagnostyka réznicowa ++ bezpieczenstwo leczenia
watrobowe
TSH ++ diagnostyka réznicowa + bezpieczenstwo leczenia (w przypadku stosowania
lekow tyreotoksycznych)
INR + monitorowanie leczenia u pacjentéw stosujacych VKA
CK + diagnostyka réznicowa (przy podejrzeniu HF w przebiegu  + rozwazenie kardiomiopatii o podtozu genetycznym
chorob zapalnych migsni) bezpieczenstwo leczenia (statyny)
CRP + pomocniczo, przy podejrzeniu zapalnego tta HF + pomocniczo, w réznicowaniu przyczyn nasilenia

i w diagnostyce réznicowej

objawéw HF

+++ wykonac u kazdego pacjenta
++ wykonac u wiekszosci pacjentow
+ wykona¢ u wybranych pacjentow, na podstawie oceny indywidualnej

CK (creatinine kinase) — kinaza kreatyniny, CRP (C-reactive proteine) — biatko C-reaktywne, CRT — terapia resynchronizujaca, eGFR (estimated glomerular filtration rate)
—oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, TSH (thyroid-stimulating hormone)

—hormon tyreotropowy, VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K

HF jest zwiekszone stezenie peptydéw natriure- po leczeniu farmakologicznym typowym dla nie-
tycznych (peptydu natriuretycznego typu B [B-type wydolnoéci serca. Najczestszg przyczyng HR-REF
natriuretic peptide — BNP], albo jego koncowego jest CHD (zazwyczaj jako konsekwencja przebytego
fragmentu — NT-proBNP [N-terminal pro-brain  MI, nieleczonego lub Zle kontrolowanego nadci$-
natriuretic peptide) w osoczu. Za rozpoznaniem nienia tetniczego, wady zastawkowej serca albo
HF przemawia takze poprawa stanu klinicznego kardiomiopatii). Po uptywie miesiecy lub lat od za-
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dzialania czynnika uszkadzajgcego w mieéniu
sercowym dochodzi do patologicznej przebudowy
(tzw. remodelingu) z postepujacym powiekszeniem
lewej komory.

Niewydolno&é serca z zachowana frakcja
wyrzutowa (HF-PEF) rozpoznaje sie, gdy:

* wystepuja typowe objawy podmiotowe i przed-
miotowe oraz

* LVEF jest prawidlowa albo tagodnie zmniej-
szona, oraz

+ wystepuja cechy organicznej choroby serca

(przerost lewej komory, powiekszenie lewego

przedsionka i/lub cechy zaburzen funkcji roz-

kurczowej w badaniu echokardiograficznym).

HF-PEF powstaje najczesciej w przebiegu nad-
ciénienia tetniczego.* Pacjenci z HF-PEF sg starsi
1 wiecej jest wérod nich kobiet oraz oséb otylych
niz wéréd chorych z HF-REF. Rzadziej wystepuje
u nich CHD, a czeéciej nadci$nienie tetnicze i mi-
gotanie przedsionkéw (atrial fibrillation — AF).!
Z praktycznego punktu widzenia nalezy podkreslic,
ze na podstawie wywiadu, badania przedmioto-
wego, badania radiologicznego (RTG) klatki pier-
siowej 1 badania elektrokardiograficznego (EKG)
nie mozna rozpoznaé¢ HF, a jedynie sformutowaé
jej podejrzenie.

Na rycinie 1 przedstawiono schemat diagnosty-
ki HF. Nalezy pamietaé, ze podstawowg zasada
postepowania jest zastosowanie technik diagno-
stycznych w zaleznoSci od obrazu klinicznego i pro-
wadzonej pelnej diagnostyki réznicowej. Lekarz
rodzinny, ktéry dysponuje wynikiem badania
echokardiograficznego, przy typowych objawach
klinicznych moze samodzielnie rozpoznaé HF
1rozpoczgc leczenie przed skierowaniem pacjenta
do poradni kardiologiczne;.

I Zapobieganie
Prewencja pierwotna

Ze wzgledu na zréznicowang etiologie HF nie
istnieje jednolita strategia prewencji pierwotne;j.
Poniewaz w wiekszo$ci przypadkéw HF rozwija sie
u 0s6b z innymi przewlektymi chorobami uktadu
sercowo-naczyniowego iich powiklaniami (nadcis-

nienie tetnicze, CHD, stan po MI, AF itd.), za pre-
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Tabela 5. Objawy podmiotowe i przedmiotowe mogace wystepowac

w niewydolnosci serca

Objawy podmiotowe

typowe

dusznos¢

ortopnoé

napadowa duszno$¢ nocna
zmniejszenie tolerancji wysitku

zmeczenie, znuzenie, wydtuzony czas
odpoczynku po wysitku fizycznym

obrzeki wokét kostek

mniej typowe

nocny kaszel

$wiszczacy oddech

zwiekszenie masy ciata (>2 kg/tydz.)

zmniejszenie masy ciata (w zaawansowanej
HF)

Objawy przedmiotowe

nadmierne wypetnienie zyt szyjnych
refluks watrobowo-szyjny
trzeci ton serca (rytm cwatowy)

przemieszczenie w lewo uderzenia
koniuszkowego

szmer nad sercem

obrzeki obwodowe (kostek, okolicy krzyzowej,
moszny)

trzeszczenia nad ptucami

zmniejszona objeto$¢ oddechowa i sttumienie
wypuku u podstawy ptuc (ptyn w optucnej)

uczucie petnosci tachykardia

utrata apetytu niemiarowe tetno

splatanie (zwlaszcza u 0s6b w podesztym
wieku)

depresja
kotatania serca
omdlenia

wencje pierwotng HF nalezy uznaé postepowanie
zwigzane z profilaktyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego. Zasady profilaktyki mozna znalezé
w wytycznych Polskiego Forum Profilaktyki.

Prewencja wtorna

Prewencja wtérna polega na jak najwczeéniejszym
rozpoznaniu i wdrozeniu optymalnego leczenia.
Brak jest opartej na wiarygodnych danych skutecz-
nej strategii badan przesiewowych w kierunku HF.

W praktyce lekarza rodzinnego oznacza to
konieczno$§é wyczulenia na objawy podmioto-
we 1 przedmiotowe mogace wskazywaé na HF,
zwlaszcza u pacjentéw z grup ryzyka (tab. 25),
przeprowadzenie wstepnej diagnostyki réznicowe)
u pacjentéw z podejrzeniem HF oraz skierowanie
ich do poradni kardiologicznej. Poniewaz potwier-
dzenie rozpoznania wymaga wykonania badan
dodatkowych i/lub konsultacji specjalistycznej, sku-
teczno$¢ prewencji wtornej zalezy w znacznej mie-
rze od organizacji sytemu opieki zdrowotne) oraz
dostepnosci badan i konsultacji specjalistycznych.

tachypnoé (>16 oddechéw/min)
powiekszenie watroby
ptyn w jamie otrzewnej
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Prewencja trzeciorzedowa

Celem prewencji trzeciorzedowej u pacjentéw z HF
jest zmniejszenie czestosci hospitalizacji, popra-
wa jako$ci zycia oraz zmniejszenie umieralnoS$ci.
Podstawg prewencji trzeciorzedowej sg dziatania
zwigzane z optymalizacjg leczenia HF i choréb
lezacych u jej podloza oraz chordb towarzyszacych.
W wielu przypadkach skuteczna prewencja trze-
ciorzedowa mozliwa jest tylko w opiece koordyno-
wanej, zespolowe] 1 wielospecjalistycznej. Warun-
kiem skuteczno$ci prewencji trzeciorzedowej jest
koordynacja opieki nad pacjentem oraz skuteczny
przeplyw informacji miedzy pacjentem, lekarzem
rodzinnym, poradnig specjalistyczng i oddziatem
szpitalnym.

I Postepowanie diagnostyczne

W postepowaniu diagnostycznym nalezy rozréznié

dwie sytuacje (tab. 4):

+ diagnostyke wstepna, zwigzang z podejrzeniem
HF, prowadzeniem diagnostyki réznicowej oraz
identyfikacjg choréb i stanéw towarzyszacych HF

+ diagnostyke zwigzang z opiekg nad pacjentem
z udokumentowanym rozpoznaniem HF.

Wywiad i badanie przedmiotowe

Rozpoznanie HF moze nastreczaé¢ trudnosci,
zwlaszcza we wezesnym stadium choroby. Obja-
wy zglaszane przez pacjentéw mogg wskazywaé
na HF, jednak czesto sg na tyle niecharaktery-
styczne, ze nie ulatwiajg réznicowania miedzy
HF a innymi chorobami. Bardziej swoiste objawy
(tzn. duszno$¢ o typie napadowej dusznoéci nocnej)
wystepuja rzadziej, zwlaszcza u pacjentéw z mniej
nasilonymi objawami, dlatego cechujg sie matg
czulo$cig. Szczegdlnie matg swoisto$cig cechuje sie
wystepowanie obrzekéw obwodowych, ktére moga
mie¢ wiele réznych przyczyn. Objawy przedmioto-
we 1 podmiotowe (tab. 5) szczegdlnie trudno wykryé
1 interpretowac u otytych pacjentéw w podesztym
wieku oraz u chorych na przewlekte choroby ptuc.

W rozpoznaniu HF pomocne mogg byé dane
z wywiadu wskazujgce na wystepowanie w prze-
szloéci chordb uktadu sercowo-naczyniowego (CAD,
MI, wady serca) jako potencjalnych przyczyn uszko-

dzenia mieénia sercowego. Na objawy podmiotowe
i przedmiotowe nalezy zwracaé uwage, obserwujgc
odpowiedz pacjenta na zastosowane leczenie oraz
oceniajac stabilno$é przebiegu choroby w cza-
sie. Utrzymywanie sie objawéw pomimo terapii
wskazuje na og6t na konieczno§é zastosowania
dodatkowych metod leczenia, a zaostrzanie sie
dolegliwoéci sugeruje postep choroby (zwiekszajac
ryzyko pilnej hospitalizacji oraz zgonu) i wymaga
natychmiastowej reakcji ze strony lekarza.!

Objawy niewydolnosci lewokomorowej
(zastoju w krazeniu matym)

Objawy podmiotowe:

* duszno$é¢ poczatkowo wystepuje podczas wy-
sitku, a w zaawansowanej chorobie w spoczyn-
ku; moze mie¢ charakter orthopnoé (wystepuje
1-2 min po polozeniu sie 1 ustepuje po kilku
minutach po przyjeciu pozycji siedzgcej albo
po wstaniu) lub wystepowaé jako napadowa
duszno$é nocna (r6znigca sie od orthopnoé tym,
ze wystepuje o wiele pdzniej po polozeniu sie,
budzi chorego ze snu 1 ustepuje znacznie wol-
niej — zwykle po ponad 30 minutach)

+ kaszel (ekwiwalent dusznoéci wysitkowej lub
orthopnoé) jest zazwyczaj suchy, ale w czasie
ostrej dekompensacji (obrzek ptuc) moze byé
polaczony z odkrztuszaniem rézowo podbar-
wionej plwociny.

Objawy przedmiotowe:

* trzeszczenia i rzezenia stwierdzane w czasie
ostuchiwania pluc (typowo nad podstawsg ptuc,
ale moggce réwniez siegaé do ich szczytéw) z to-
warzyszacymi §wistami i furczeniami bedgcymi
nastepstwem obrzeku blony §luzowej oskrzeli.

Objawy niewydolnosci
prawokomorowej (zastoju w krazeniu
duzym)

Objawy podmiotowe:

+ obrzeki zlokalizowane w najnizej polozonych
czeéciach ciata (na stopach 1 w okolicy kostek,
a u chorych lezgcych w okolicy ko§ci krzyzowej)

* Dbél lub uczucie rozpierania w jamie brzusznej
na skutek powiekszenia watroby

* nocne oddawanie moczu (nykturia), brak apety-
tu, nudnosci, zaparcia spowodowane zastojem
zylnym w narzadach jamy brzusznej i zmniejszo-
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nym rzutem serca, prowadzgce niekiedy do ze-
spolu upos§ledzonego wchianiania z nastepczym
niedozywieniem, a w zaawansowanej HF — wy-
niszczeniem (kacheksjg sercows).

Objawy przedmiotowe:

* obecno$§¢ ptynu przesiekowego w jamach ciata
(w oplucnej — zwykle obustronnie, jezeli jedno-
stronnie, to czeéciej po stronie prawej 1 w jamie
otrzewnej)

* powiekszenie 1 tkliwo§¢ watroby w badaniu
palpacyjnym (zwtaszcza przy gwaltownym na-
rastaniu zastoju na skutek rozciggania torebki)

+ stwardniala, zanikowa watroba w przypadku
wieloletniej CHF

+ niewielkiego stopnia zazélcenie powtok

* nadmierne wypelnienie zyl szyjnych, niekiedy
refluks watrobowo-szyjny

* objaw Kussmaula, bedgcy nastepstwem wzrostu
ci$nienia w zylach szyjnych w czasie wdechu.

Objawy wskazujace na zaostrzenie HF
przebiegajace ze zmniejszonym rzutem
serca
Objawy podmiotowe:
+ znacznie zmniejszona tolerancja wysitku
+ skapomocz.
Objawy przedmiotowe:
+ blado§¢é oraz ochlodzenie skéry i konczyn
* wzmozona potliwosé
+ zwiekszenie czestotliwosci rytmu serca z obec-
nym IIT i/lub IV tonem
* inne zmiany osluchowe nad zastawkami w przy-
padku wspdélistnienia wad serca
* w zaawansowanych stanach mogg wystepowac:
oddech Cheyne’a 1 Stokesa oraz objawy zaburzo-
nego przeplywu moézgowego, zwlaszcza u oséb
starszych.10
Objawy kliniczne HF-PEF sg podobne do ob-
jawoéw HF-REF, jesli chodzi o wystepowanie
dusznoéci wysitkowej czy innych objawéw zastoju
w krazeniu plucnym. Zazwyczaj nie stwierdza sie
wyraznych cech hipoperfuzji obwodowej.* Nalezy
podkreslié, ze chorzy z HF-PEF charakteryzujag
sie przede wszystkim istotnie zmniejszong wydol-
noécig fizyczng. Wynika to ze sztywnos§ci komory,
ktora nie zwieksza swojej objetosci lub zwieksza ja
w stopniu niedostatecznym w odpowiedzi na pod-
wyzszone ci$nienie napelniania, ktére zawsze to-
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Tabela 6. Nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym czesto

wystepujace u pacjentow z HF
Pomiar Nieprawidtowosci
parametry zwigzane z czynnoscia skurczowa

frakcja wyrzutowa LV zmniejszona (<50%)

kurczliwos¢ odcinkowa LV hipokineza, akineza,

dyskineza

wymiar
konicoworozkurczowy LV

zwiekszony (wymiar =56 mm,
objeto$¢ >97 mlim?)

wymiar koicowoskurczowy  zwiekszony (wymiar >45 mm,
v objetos¢ >43 mlim?)

catka predkosci przeptywu
w czasie z drogi odptywu LV

zmniejszona (<15 cm)

parametry zwigzane z czynnoscia rozkurczowa

parametry dysfunkcji
rozkurczowej LV

nieprawidtowosci przeptywu
przez zastawke mitralna:
predkosci w doplerze
tkankowym (e’) lub
wspotczynnik E/e’

wskaznik objetosci lewego
przedsionka

zwiekszony (wskaznik
objetosci >34 ml/m?,
powierzchnia >20 cm?)

parametry zwigzane z czynnoscia zastawek

budowa i czynnos¢
zastawek

zwezenie lub niedomykalnos¢
zastawki (zwtaszcza zwezenie
ujécia aortalnego

i niedomykalno$¢ zastawki
mitralnej)

inne parametry

czynno$¢ RV (np. TAPSE) zmniejszona (TAPSE <16 mm)

maksymalna predkos¢
przeptywu przez zastawke
tréjdzielng

zwiekszona (>4 m/s)

zyta gtéwna dolna poszerzona, brak zapadania

sie przy wdechu

osierdzie ptyn, krew w worku

osierdziowym, zwapnienia

Interpretacja kliniczna

zaburzenia globalne czynnosci
skurczowej LV

zawat serca/niedokrwienie,
kardiomiopatia, zapalenie
migsnia sercowego

prawdopodobne przeciazenie
objetosciowe

prawdopodobne przeciazenie
objetosciowe

zmniejszona objetos¢
wyrzutowa LV

wskazuja na stopien zaburzen
czynnosci rozkurczowej

i sugeruja wartos¢ cisnienia
napetniania

zwiekszone cisnienie
napetniania LV (aktualnie
lub w przesztosci)

wada zastawki mitralnej

moze by¢ przyczyna

lub skutkiem HF (wtérna
niedomykalnos¢ zastawki
mitralnej)

zaburzenie globalnej funkcji
skurczowej RV

podwyzszone ci$nienie
skurczowe w RV

zwiekszone cisnienie
w prawym przedsionku

zaburzenia funkgji RV,
przecigzenie objetosciowe

mozliwe nadcisnienie ptucne

ocena pod katem tamponady
serca, nowotworu ztosliwego,
choroby uktadowej, ostrego lub
przewlektego zapalenia
osierdzia, zaciskajacego
zapalenia osierdzia

E/e’ — wspotczynnik naptywu mitralnego E do fali e’ w doplerze tkankowym, LV — lewa komora,
RV - prawa komora, TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) — skurczowy ruch

ptaszczyzny pierscienia tréjdzielnego

warzyszy wysitkowi. Podczas wysitku dochodzi
wiec do wzrostu ci$nienia rozkurczowego w lewej
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Tabela 7. Najczesciej spotykane nieprawidtowosci EKG w HF

Nieprawidtowos¢

tachykardia zatokowa

bradykardia zatokowa

migotanie/trzepotanie
przedsionkéw, czestoskurcz
przedsionkowy

komorowe zaburzenia
rytmu serca

nieprawidtowe zatamki Q

cechy przerostu LV

blok AV

niski woltaz zespotow QRS

szerokos¢ zespotow QRS
>120 ms i morfologia LBBB

Przyczyny

zaostrzenie HF

niedokrwistos¢

goraczka

nadczynnos$¢ tarczycy

beta-adrenolityki, digoksyna, iwabradyna, werapamil, diltiazem
leki przeciwarytmiczne

niedoczynnos¢ tarczycy

niewydolnos¢ wezta zatokowego

nadczynnosc tarczycy, zakazenie, wada zastawki mitralnej
zaostrzenie HF, zawat serca

niedokrwienie

zawat serca

kardiomiopatia

zapalenie migsnia sercowego
hipokaliemia
hipomagnezemia
przedawkowanie glikozydéw naparstnicy
zawat serca

kardiomiopatia przerostowa
LBBB

preekscytacja

nadcisnienie tetnicze

wada zastawki aortalnej
kardiomiopatia przerostowa
zawat serca

przedawkowanie lekow
zapalenie mie$nia sercowego
sarkoidoza

kardiomiopatia o podfozu genetycznym (laminopatia, desminopatia)
choroba z Lyme

otytos¢

obrzeki

ptyn w worku osierdziowym
amyloidoza

dyssynchronia elektryczna i mechaniczna

AV (atrioventricular) — przedsionkowo-komorowy, HF — niewydolnos¢ serca, LBBB — blok lewej
odnogi peczka Hisa, LV — lewa komora

komorze, co chory odczuwa jako duszno$é i mecz-
liwoéé.1! Rozpoznanie réznicowe obejmuje gtéwnie
inne przyczyny dusznosci.

10

Badania dodatkowe

Zalecenia

+ U kazdego pacjenta z podejrzeniem HF nalezy
wykonaé badanie echokardiograficzne.

+ U pacjenta z podejrzeniem HF nalezy rozwa-
zy¢ wykonanie innych badan dodatkowych
na potrzeby diagnostyki r6znicowej, okre§lenia
rokowania oraz rozpoznania stanéw i choréb
bedacych przyczyng HF lub jej towarzyszacych.

+ Zakres badan powinien by¢ ustalany indywi-
dualnie na podstawie badania podmiotowego
1 przedmiotowego (w tym dotychczasowego stanu
zdrowia 1 przebytych chordb).

* Oznaczenie stezen peptydéw natriuretycznych
mozna rozwazy¢, jezeli badanie to jest bardziej
dostepnie niz badanie echokardiograficzne oraz
w celu zidentyfikowania pacjentéw wymaga-
jacych diagnostyki echokardiograficznej i/lub
konsultacji kardiologicznej w trybie pilnym.

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne jest podstawowym
badaniem w diagnostyce CHF, ktore pozwala
na uzyskanie istotnych informacji na temat za-
réwno morfologii, jak i czynno$ci mieénia serco-
wego (tab. 6):

* umozliwia ocene czynnos$ci skurczowej lewej
komory — poprzez analize odcinkowej 1 globalnej
kurczliwoéci lewej komory oraz pomiar LVEF

* pozwala na ocene czynnoéci rozkurczowej lewe;j
komory

+ wykrywa nieprawidlowos$ci anatomiczne, ta-
kie jak przerost, rozstrzenie jam serca, wady
zastawkowe oraz wady wrodzone.

W razie wystepowania typowych objawéw oraz
charakterystycznych informacji z wywiadu badanie
to powinno by¢ wykonane pilnie (w ciggu 1 miesig-
ca). W niektérych przypadkach (np. zle warunki
obrazowania w badaniu przezklatkowym, podej-
rzenie dysfunkcji sztucznej zastawki, wykrywanie
skrzepliny w uszku lewego przedsionka u chorych
z AF, diagnostyka infekcyjnego zapalenia wsier-
dzia lub wad wrodzonych) wskazana jest echo-
kardiografia przezprzetykowa. Przy kwalifikacji
do rewaskularyzacji wiencowej konieczne moze by¢
wykonanie echokardiograficznej préby z dobuta-
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ming w celu oceny niedokrwienia i/lub zywotno$ci
mieénia sercowego.

Dane z badania echokardiograficznego maja
kluczowe znaczenie dla wyboru wlasciwego le-
czenia (np. wlaczenia inhibitoréw konwertazy
angiotensyny [angiotensin-converting-enzyme in-
hibitors — ACEI] 1 beta-adrenolityku w przypadku
nieprawidlowe]j czynnos$ci skurczowej czy leczenia
operacyjnego w przypadku zmian w obrebie za-
stawek serca).

Badanie elektrokardiograficzne
EKG jest badaniem szeroko dostepnym. Pozwala
okresli¢ rytm serca, udokumentowac bradykardie
lub tachykardie zatokowsg, blok przedsionkowo-ko-
morowy czy zaburzenia przewodzenia $rédkomoro-
wego (tab. 7). Moze réwniez wykazac¢ cechy prze-
rostu lewej komory lub obecno$é nieprawidtowych
zalamkéw Q (Swiadczgceych o bliznie w obrebie
miokardium), wskazujgc na mozliwg przyczyne HF.
U pacjentéw z zupelnie prawidlowym wynikiem
EKG szacowane prawdopodobienistwo ostrej HF
wynosi <2%, przewleklej zag§ — <10-14%.! Na pod-
stawie zapisu EKG podejmuje sie takze niezwykle
istotne decyzje dotyczace postepowania z chorym
na HF, takie jak wdrozenie terapii przeciwkrze-
pliwej u chorych z migotaniem przedsionkéw czy
kwalifikacja do zastosowania terapii resynchroni-
zujacej (cardiac resynchronization therapy — CRT).

Badanie radiologiczne klatki piersiowej
Badanie radiologiczne klatki piersiowej (RTG) ma
ograniczong warto$¢ w procesie diagnostycznym
chorych, u ktérych podejrzewa sie HF. Pozwala
stwierdzi¢ powiekszenie sylwetki serca i1 cechy
zastoju w krgzeniu plucnym. Jest uzytecznym
narzedziem w rozpoznaniu alternatywnej (np. pul-
monologicznej) przyczyny wystepujgcych u chorego
objaw6éw podmiotowych i przedmiotowych. Moze
jednak wykazaé zastd) w lozysku ptucnym lub
obrzek ptuc u chorego z HF. Nalezy zauwazy¢,
ze mimo niepowiekszonej sylwetki serca u chore-
go mogg wystepowac istotne zaburzenia funkcji
skurczowej 1/lub rozkurczowej lewej komory. Pra-
widlowy RTG klatki piersiowej nie wyklucza roz-
poznania HF, a moze towarzyszy¢ miedzy innymi:

1zolowanej rozkurczowej niewydolnoéci serca, zacis-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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kajgcemu zapaleniu osierdzia, kardiomiopatiom
restrykeyjnym i ostrym postaciom HF.

Badania laboratoryjne
Poza standardowymi badaniami biochemicznymi
(stezenie sodu, potasu, kreatyniny, eGFR) oraz
hematologicznymi (morfologia z okresleniem liczby
plytek krwi) nalezy oznaczy¢ stezenie TSH, gdyz
choroby tarczycy mogg nasladowaé lub nasilaé
objawy HF (tab. 8). Uzyteczne moze by¢ oznacze-
nie stezenia glukozy we krwi, poniewaz HF jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka ujawnienia sie cu-
krzycy. Wykazano, ze w trakcie 3-letniej obserwacji
chorych z HF wyjSciowo bez cukrzycy do rozwoju
cukrzycy typu 2 doszto u 29% w populacji oséb
starszych w porownaniu z 18% w grupie kontro-
Inej.'2 W przypadku HF mozna takze stwierdzié
nieprawidlowg aktywno$é¢ enzymoéw watrobowych
(co nalezy uwzglednié, rozwazajgc leczenie amioda-
ronem lub warfaryng). Ze wzgledu na stosowanie
w leczeniu HF ACEI oraz antagonistéw receptora
mineralokortykosteroidowego (mineralocorticoid
receptor antagonist — MRA), w przypadku kté-
rych konieczne jest stopniowe zwiekszanie dawek
(tab. 15, tab. 18), zalecane jest wykonanie kontro-
Inych badan biochemicznych po kazdej zmianie
dawki. Badania kontrolne konieczne sg réwniez
w przypadku utraty sodu i wody (np. biegunka
1 wymioty) lub zmiany terapii z zastosowaniem
leku zaburzajgcego rownowage wodno-elektrolito-
wa albo wplywajgcego na czynno$é nerek, np. nie-
steroidowego leku przeciwzapalnego (NLPZ) czy
leku moczopednego (patrz: ,,Sytuacje szczegblne”).

Peptydy natriuretyczne

Autorzy wytycznych europejskich i amerykanskich
podkreslajg duzg role oznaczania stezenia pepty-
déw natriuretycznych w rozpoznawaniu HF. Steze-
nia BNP oraz NT-proBNP w osoczu sg zwiekszone
w stanach zwiekszonego naprezenia Scian komoér
serca. W przypadku ograniczonej dostepnosci
echokardiografii alternatywnym sposobem po-
stepowania moze by¢ oznaczenie stezenia we krwi
peptydéw natriuretycznych.>13-16 Nie zaleca sie
rutynowego oznaczania stezen peptydéw natriu-
retycznych u pacjentéw, u ktorych mozna wykonaé
badanie echokardiograficzne.

1
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Tabela 8. Czeste nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych towarzyszace HF

Nieprawidtowos¢

uposledzenie czynnosci nerek (stezenie
kreatyniny >150 pmol/I [1,7 mg/dl], eGFR
<60 ml/min/1,73 m?)

niedokrwistos¢
— mezczyzni: Hb <13 g/dI (8,0 mmol/l)
— kobiety: Hb <12 g/dl (7,4 mmol/l)

niedobér zelaza (zmniejszone stezenie
ferrytyny, zwiekszona TIBC)

hiponatremia (<135 mmol/l)

hipernatremia (>150 mmol/I)

hipokaliemia (<3,5 mmol/l)

hiperkaliemia (>5,5 mmol/l)

hiperglikemia (>6,5 mmol/I [117 mg/dl])
hiperurykemia (>500 pmol/I [8,4 mg/dI])

zwiekszenie aktywnosci aminotransferaz

zwiekszona aktywnos$¢ kinazy
kreatynowej

nieprawidfowa czynnos$¢ tarczycy

analiza moczu

INR >3,5

CRP >10 mg/l, leukocytoza z neutrofilia

Przyczyny

choroba nerek

zastoj w nerkach

ACEI/ARB, MRA

odwodnienie

NLPZ i inne leki nefrotoksyczne

przewlekta HF, przewodnienie, utrata

lub nieprawidtowy metabolizm zelaza,
niewydolnos¢ nerek, inna przewlekta choroba,
nowotwor

przewlekta HF, przewodnienie, uwolnienie AVP,
leki moczopedne (zwtaszcza tiazydowe) i inne leki

utrata wody/niedostateczna podaz ptynéw

leki moczopedne, wtérny hiperaldsteronizm

niewydolnos¢ nerek, suplementacja potasu,
leki hamujace aktywnos¢ uktadu RAA

cukrzyca, insulinoopornos¢
leczenie diuretyczne, dna moczanowa, nowotwor
ztosliwy

zaburzenia czynnosci watroby
zast6j w watrobie
toksyczne dziatanie lekow

nabyte i wrodzone miopatie (w tym zapalenie
miesni)

nadczynno$¢/niedoczynnosé tarczycy
stosowanie amiodaronu

biatkomocz, glikozuria, bakteriuria

przedawkowanie antykoagulantow
zast6j w watrobie, choroba watroby
interakcje lekowe

zakazenie, zapalenie

Implikacje kliniczne
obliczenie eGFR

rozwazenie zmniejszenia dawki ACEI/ARB, MRA (lub odtozenie
zwiekszenia dawki w czasie)

oznaczenie stezenia potasu i mocznika

rozwazenie zmniejszenia dawki diuretyku w przypadku odwodnienia,
natomiast jesli wystepuja obrzeki nerkopochodne, korzystne moze by¢
zwiekszenie diurezy

ponowna ocena leczenia farmakologicznego
proces diagnostyczny

leczenie przyczyny niedokrwistosci
preparaty zelaza

rozwazenie ograniczenia podazy ptyndw, dostosowanie dawki lekéw
moczopednych

ponowna ocena leczenia farmakologicznego

ocena podazy ptynéw

ewentualna diagnostyka przy braku poprawy

ryzyko zaburzen rytmu serca

rozwazenie wtaczenia ACEI/ARB, MRA, suplementacja potasu

odstawienie suplementacji potasu/lekéw moczopednych
oszczedzajacych potas

zmniejszenie dawki/odstawienie ACEI/ARB, MRA
ocena czynnosci nerek i pH moczu

ryzyko bradykardii i powaznych zaburzen rytmu serca
ocena nawodnienia, leczenie nietolerancji glukozy
allopurynol

zmniejszenie dawki lekéw moczopednych

proces diagnostyczny

ponowna ocena leczenia

rozwazenie rozpoznania kardiomiopatii o podtozu genetycznym
(laminopatia, desminopatia, dystrofinopatia), dystrofia miesniowa

stosowanie statyn

leczenie nieprawidtowej czynnosci tarczycy

ponowne rozwazenie wskazan do leczenia amiodaronem
proces diagnostyczny

wykluczenie zakazenia, cukrzycy

modyfikacja dawki antykoagulantu

ocena czynnosci watroby

modyfikacja farmakoterapii

proces diagnostyczny

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il, AVP — arginino-wazopresyna, BNP — peptyd natriuretyczny typu B,
CRP - biatko C-reaktywne, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, Hb — hemoglobina, HF — niewydolnos¢ serca, INR — miedzynarodowy wspotczynnik
znormalizowany (czasu protrombinowego), MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NLPZ — niesteroidowy lek przeciwzapalny,

RAA - renina— angiotensyna—aldosteron, TIBC (total iron binding capacity) — catkowita zdolno$¢ wigzania zelaza

12
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Prawidlowe stezenia peptydéw natriuretycznych
u nieleczonego dotychczas chorego z prawidtowym
zapisem EKG wykluczajg istotng HF, pozwalajac
zrezygnowaé z wykonania badania echokardio-
graficznego. U takich chorych nalezy poszukiwaé
pozasercowej przyczyny objawow.

Wartosci odciecia stezenia peptydéw natriure-
tycznych w osoczu w celu wykluczenia HF réznig
sie w zaleznoéci od szybko$ci narastania objawéw
klinicznych:

* u chorego bez ostrego narastania objawéw HF
jest malo prawdopodobna, gdy stezenie BNP <35
pg/ml lub NT-proBNP <125 pg/ml i zapis EKG
jest prawidlowy

* przy szybkim narastaniu objawéw wartosci
odciecia wynoszg dla BNP <100 pg/ml, a dla
NT-proBNP <300 pg/ml.

Oznaczenie stezenia peptydéw natriuretycznych
jest prostg i uzyteczng metodg pozwalajgcg wy-
kluczyé HF. Dodatkowsg zaletg tego badania jest
mozliwoéé natychmiastowego uzyskania wyniku.
Warunkiem jest wyposazenie gabinetu POZ w od-
powiedni zestaw diagnostyczny. Jesli nawet koszt

WYTYCZNE

oznaczenia stezenia BNP jest obecnie poréwnywalny
z kosztem badania echokardiograficznego, to za jego
wykorzystaniem przemawia mozliwo$¢ natychmia-
stowego uzyskania wyniku oraz brak koniecznos$ci
zatrudnienia wyspecjalizowanego echokardiografi-
sty. Bardzo prawdopodobne jest rowniez istotne ogra-
niczenie kosztu badania w razie wykonywania go
na masowg skale. Nalezy jednak pamietad, ze jesli
stezenia BNP i NT-proBNP sg zwiekszone, do usta-
lenia rozpoznania i mechanizmu HF konieczne jest
wykonanie badania echokardiograficznego. Poza
tym istnieje wiele stanéw innych niz HF, w prze-
biegu ktérych stezenia BNP i NT-proBNP ulegaja
zwiekszeniu (m.in. OZW, ostra zatorowo$¢ plucna,
POChHP przebiegajgca z nadci$nieniem ptucnym,
niewydolnoéé nerek, przerost lewej komory i AF).?
Stezenia peptydéw natriuretycznych zwiekszajg
sie rowniez z wiekiem, ale mogg ulec zmniejszeniu
u chorych otylych.''7 Istniejg takze sytuacje kli-
niczne, zazwyczaj przebiegajgce ostro, gdy mimo
wystepowania HF stezenia peptydéw nie ulegaja
zwiekszeniu lub zwiekszaja sie tylko w niewielkim
stopniu (m.in. tamponada serca, zaciskajgce zapa-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 9. Czynniki zwiazane ze ztym rokowaniem w niewydolnosci serca

Demograficzne

zaawansowany wiek*

etiologia
niedokrwienna*

zresuscytowane nagte
zatrzymanie krazenia*

staba wspotpraca
chorego z lekarzem

depresja

I W YTYCZNE

Kliniczne

niedocisnienie*

czynnosciowa klasa
11I-1V wg NYHA

wczesniejsza
hospitalizacja z powodu
HF*

rzezenia nad polami
ptucnymi

maty BMI

POChP

zaburzenia oddychania
zwigzane ze snem

Elektrofizjologiczne

tachykardia, nieprawidtowe
zatamki Q

szerokie zespoty QRS*

przerost LV, ztozone arytmie
komorowe*

mata zmiennos¢ rytmu serca
w 24-godzinnym monitorowaniu
EKG metodg Holtera

migotanie przedsionkow

naprzemiennos¢ fali T

Czynnosciowe

zmniejszona praca,
maty maksymalny
vo,*

krétki dystans testu
6-minutowego
marszu

oddech
Cheyne'a i Stokesa

Laboratoryjne

istotne zwiekszenie
stezenia BNP
lub NT-proBNP*

hiponatremia*

zwiekszone stezenie
troponin*

niedokrwistos¢

cukrzyca

zwiekszone stezenie
bilirubiny

zwiekszone stezenie
kwasu moczowego

Wyniki badan
obrazowych

mata LVEF*

zwezenie zastawki
aortalnej

zwiekszona objetos¢
Lv

restrykcyjny profil
napetniania lewej
komory

uposledzona czynnos¢
prawej komory

*silny czynnik rokowniczy

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, BNP — peptyd natriuretyczny typu B, NT-proBNP — n-koficowy propeptyd natriuretyczny typu B, LV — lewa komora,
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc, VO, — pochtanianie tlenu

lenie osierdzia, zwezenie zastawki mitralnej i ostra
niedomykalno$éé zastawki mitralnej). W przypadku
podejrzenia ostrej HF postepowaniem z wyboru jest
badanie echokardiograficzne.

Inne badania przydatne w diagnostyce HF

+ Badanie angiograficzne tetnic wienco-
wych (koronarografia) jest zalecane w przy-
padku podejrzenia CAD jako przyczyny CHF,
po naglym zatrzymaniu krazenia o nieznanej
przyczynie, w przypadku wystepowania groz-
nych dla zycia komorowych zaburzen rytmu,
a takze gdy CHF jest oporna na leczenie lub
gdy jej etiologia nie zostata ustalona.

+ Probe wysitlkowa nalezy wykonaé, gdy ist-
niejg rozbieznos$ci pomiedzy znacznym nasile-
niem objawéw podmiotowych a obiektywnymi
parametrami zaawansowania choroby. Przy

Tomografia komputerowa wielorzedowa
irezonans magnetyczny to badania obrazowe
przydatne w ustaleniu przyczyny HF i diagno-
styce réznicowej, gdy za pomocg innych metod
(zwlaszcza echokardiografii i koronarografii)
nie udalo sie ustalié¢ rozpoznania.

Biopsja endomiokardialna wykonywana
jest w przypadku niejasnej przyczyny HF i/lub
podejrzenia choroby wymagajacej swoistego le-
czenia, takiej jak zapalenie mieénia sercowego
(olbrzymiokomérkowe lub eozynofilowe), choro-
by naciekowe albo spichrzeniowe (skrobiawica,
sarkoidoza).

I Postepowanie lecznicze

Cele terapii

kwalifikacji chorego do przeszczepienia serca Cele leczenia niewydolnoéci serca powinny byé

lub w celu réznicowania sercowych i plucnych  zindywidualizowane i powinny uwzgledniaé pre-
przyczyn dusznoéci stosuje sie prébe wysitko- ferencje oraz system warto$ci pacjenta.
wa z monitorowaniem wydychanych gazéw — Kazdy pacjent, o ile to mozliwe, powinien pro-
tzw. test spiroergometryczny (wskazanie dojego wadzié nadzorowany przez wykwalifikowanego
wykonania ustala kardiolog). rehabilitanta regularny trening wysitkowy.
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Wsréd zasadniczych celéw leczenia chorych
z rozpoznang HF nalezy wymieni¢:

+ zlagodzenie objawéw podmiotowych i przed-
miotowych

+ zapobieganie hospitalizacjom

+ wydluzenie zycia.

Chociaz w badaniach klinicznych skupiano sie
wezeéniej na ograniczaniu $miertelnosSci, aktualnie
uwaza sie, ze réwnie waznym celem — zaréwno dla
chorych, jak 1 dla systemu opieki zdrowotnej — jest
ograniczenie liczby hospitalizacji. W postepowaniu
z chorym z HF szczegélnie istotne jest ustalenie
etiologii HF 1, o ile jest to mozliwe, wdrozenie
leczenia przyczynowego (poprawa ukrwienia po-
przez zabiegi rewaskularyzacyjne czy chirurgiczna
korekcja wad serca). W cze$ci przypadkéw pozwala
to na zahamowanie progresji choroby, a nawet
cofanie sie niekorzystnych objawéw.

Okreslenie rokowania

O rokowaniu informuje wiele zmiennych (tab. 9).18
Szczegélnie silnymi czynnikami prognostycznymi
sgq: wiek pacjenta, etiologia HF, klasa czynno$cio-
wa wg NYHA, wielko§é LVEF, stezenie peptydéw
natriuretycznych w osoczu oraz choroby wspotist-
niejgce (niewydolno$é nerek, cukrzyca, niedokrwi-
sto§é, hiperurykemia). Ocena rokowania odgrywa
szczego6lng role u pacjentéw kwalifikowanych do le-
czenia za pomocg urzgdzen wszczepialnych lub
do leczenia operacyjnego (w tym przeszczepienia
serca). Rokowanie odgrywa takze istotng role przy
planowaniu z pacjentem oraz jego rodzing opieki
paliatywnej.'"19-23 Poprawe rokowania mozna uzy-
skad, stosujac przewlekle ACEI i beta-adrenolityki,
MRA, a w wybranych grupach pacjentéw CRT lub
wszczepienie kardiowertera-defibrylatora Gmplan-
table cardioverter defibrillator — ICD).

Za bardzo istotny czynnik rokowniczy uzna-
je sie hospitalizacje.? Sg one wpisane w historie
naturalng HF. Ryzyko hospitalizacji w znacznym
stopniu zwigzane jest ze stopniem zaawansowa-
nia HF. Kazda kolejna hospitalizacja $éwiadczy
0 pogarszaniu sie stanu zdrowia chorego, wptywa
na pogorszenie jako$ci jego zycia, a takze — co
wazne — oddziatuje na aspekt ekonomiczny le-
czenia, gdyz to wlasnie hospitalizacje z powodu
zaostrzenia HF stanowig az 70% catkowitych kosz-
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toéw leczenia tej choroby w krajach europejskich.
Epizodéw dekompensacji i zwigzanych z nimi ho-
spitalizacji mozna w cze$ci przypadkéw uniknaé,
jesli stan kliniczny chorego jest regularnie monito-
rowany. Wczesne wykrycie oznak zaostrzenia cho-
roby 1 odpowiednio szybka interwencja polegajaca
na modyfikacji leczenia pozwalaja — zazwyczaj
na etapie ambulatoryjnym — zapobiec destabilizacji
uktadu krazenia i koniecznoéci leczenia szpital-
nego. Istotng role w tym zakresie mogg odegrac
lekarze POZ poprzez:

+ regularne monitorowanie stanu chorego

* weczesne wykrywanie zagrozenia dekompensacjg

optymalizacje leczenia.

Do wystgpienia zaostrzen choroby moze doj$é
w przebiegu zdarzen prowadzacych do gwaltowne-
go pogorszenia stanu klinicznego pacjenta (ostra
HF [tab. 10]) lub stopniowego pogarszania sie stanu
klinicznego (zaostrzenie CHF [tab. 11]).

Ryzyko hospitalizacji mozna zmniejszy¢, sto-
sujgc ACEI (0 26%), beta-adrenolityki (o 28—36%),
leki z grupy MRA (0 35%) oraz ARB (0 17-24%),
iwabradyne (0 26%) 1 digoksyne (0 28%).! W odnie-
sieniu do CRT udokumentowano wzgledne zmniej-
szenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF o 25%,
a nawet do 53%.23 Nalezy jednak pamietaé, ze dane
dotyczgce skutecznos$ci terapii stosowanej w lecze-
niu HF odnoszg sie do dawek lekéw (okreslanych
jako dawki docelowe) stosowanych w duzych bada-
niach klinicznych. Pacjenci ze $§wiezo rozpoznang
HF (zazwyczaj przez specjaliste kardiologa) lub
wypisani ze szpitala po zaostrzeniu HF przyjmu-
ja na ogo6l poczatkowe dawki tych lekéw. Bardzo
wazne jest, by w dalszym leczeniu ambulatoryjnym,
prowadzonym przez lekarza rodzinnego, zwiekszaé
dawki lekéw we wlaéciwy sposdb, dostosowujac je
do stanu klinicznego pacjenta. Czynniki zwieksza-
jace ryzyko ponownych hospitalizacji przedstawio-
no w tabeli 12. Szczegblnie wazne jest takze, by
pierwsza wizyta u lekarza rodzinnego po lecze-
niu szpitalnym odbyla sie przed uplywem 30 dni
od wypisu ze szpitala. W przeprowadzonym przez
siebie badaniu Ryan i wsp. wykazali zmniejszenie
czestodci ponownego przyjecia do szpitala w ciggu
30 dni od poprzedniej hospitalizacji o 30% jako
wynik wprowadzenia rutynowych wizyt monito-
rujgcych po tygodniu od wypisu.l3
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Tabela 10. Zdarzenia prowadzace do gwattownego pogorszenia stanu
klinicznego pacjenta i wystapienia ostrej HF

szybka arytmia lub znaczna bradykardia/zaburzenia przewodzenia

ostry zespot wiencowy

mechaniczne powiktanie ostrego zespotu wieficowego (np. pekniecie przegrody
miedzykomorowej, pekniecie struny $ciegnistej zastawki mitralnej, zawat prawej komory)

ostra zatorowos¢ ptucna
przetom nadci$nieniowy
tamponada serca
rozwarstwienie aorty

operacja i problemy w okresie okotooperacyjnym

kardiomiopatia potogowa

Tabela 11. Zdarzenia prowadzace do stopniowego pogorszenia stanu
klinicznego pacjenta

zakazenie (w tym infekcyjne zapalenie wsierdzia)

zaostrzenie POChP/astmy oskrzelowej

niedokrwisto$¢
dysfunkcja nerek

nieprzestrzeganie zalecen lekarskich dotyczacych diety/przyjmowania przepisanych lekéw

przyczyny jatrogenne (np. przepisanie NLPZ lub glikokortykosteroidu, interakcje lekowe)

niekontrolowane nadcisnienie tetnicze

niedoczynnos¢ lub nadczynno$c¢ tarczycy

naduzywanie alkoholu lub narkotykéw

NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne, POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Tabela 12. Czynniki zwiekszajace ryzyko ponownych hospitalizacji

zwiekszenie masy ciata wystepujace we wczesnym okresie po wypisie, inne objawy retencji

ptynow
pogorszenie czynnosci nerek

zwigkszenie stezenia peptydow natriuretycznych

czas trwania pierwszej hospitalizacji >7 dni?

wczesniejsze hospitalizacje z

powodu HF?

akazda kolejna hospitalizacja z powodu HF zwieksza ryzyko zgonu: przy drugiej i trzeciej
hospitalizacji skumulowane ryzyko zgonu zwieksza sie dodatkowo o 30%; mediana przezycia:
po pierwszej hospitalizacji — 2,4, po drugiej — 1,4, po trzeciej — 1,0, po czwartej — 0,6 roku’’
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Edukacja pacjenta

Edukacja pacjenta jest jednym z wazniejszych ele-
mentow postepowania interdyscyplinarnego. Nie-
przestrzeganie lub nieregularne stosowanie sie
pacjenta do zalecen, zaréwno dotyczacych farma-
koterapii, jak 1 stylu zycia, jest zaleznym od pa-
cjenta elementem wplywajacym na przebieg HF
i zwiekszenie czestoéci hospitalizacji.?* Pacjent po-

winien posiadaé¢ wiedze o chorobie 1 konieczno$ci
przestrzegania zalecen odnoszgcych sie do leczenia
niefarmakologicznego oraz umiejetnosci w zakre-
sie samokontroli objawow 1 wczesnego reagowania
na ich wystgpienie. Programy edukacyjne powinny
by¢ realizowane przez odpowiednio przygotowany
do takich zadan zespét, obejmujacy kardiologéw,
lekarzy rodzinnych, pielegniarki, fizjoterapeutéw,
a takze specjalistéw z zakresu opieki paliatywnej
[I/A].! Wszystkie te informacje, a takze lista sytuacji,
w ktérych nalezy kontaktowac sie z lekarzem lub
zespotem prowadzgcym leczenie, zostaly zawarte
w Paszporcie pacjenta, przygotowanym przez Sek-
cje Niewydolnosci Serca Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego?.

Postepowanie niefarmakologiczne

Postepowanie o udowodnionym,

korzystnym wptlywie na ryzyko zgonu

i powikian

Trening wysitkowy
Systematyczny trening wysitkowy u pacjentéw
z HF poprawia tolerancje wysitku fizycznego oraz
jako§¢é zycia 1 zmniejsza czesto$é hospitalizacji
z powodu HF. Trening fizyczny powinien by¢ pro-
wadzony zgodnie z obowigzujacymi standardami
dla tej grupy chorych. Planowanie treningu fizycz-
nego odbywa sie na podstawie przeprowadzonych
wezeéniej prob czynnoSciowych, zleconych zazwy-
czaj przez specjaliste kardiologa, takich jak test
wysitkowy, 6-minutowy test chodu, wyjatkowo test
spiroergometryczny, ktére powinny uwzgledniaé
indywidualne mozliwos$ci kazdego chorego. Zaleca
sie, by pacjentow z HF zachecac do systematycznego
wysitku aerobowego w celu zwiekszenia wydolnosci
fizycznej 1 zmniejszenia objawéw klinicznych.

Opieka wielodyscyplinarna
Opieka nad pacjentem z HF powinna byé kom-
pleksowa 1 mie¢ charakter wielodyscyplinarny.
Powinna obejmowaé zaréwno leczenie ambulato-
ryjne, jak i leczenie szpitalne oraz rehabilitacje
kardiologiczng i opieke paliatywng.!-26

Zasadnicze znaczenie dla sprawowania takiej
wszechstronnej 1 pelnej opieki majg wielodyscy-
plinarne programy opieki, majace na celu poprawe
wynikéw leczenia.?” Kluczem do powodzenia tych
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programéw jest koordynacja w obrebie catego tan-
cucha opieki (chain-of-care), na ktéry sktadajg sie
rézne $wiadczenia realizowane w ramach systemu
opieki zdrowotnej. Wymaga to $cistej wspotpracy
miedzy personelem medycznym prowadzgcym lecze-
nie: kardiologami oraz pielegniarkami wyspecjali-
zowanymi w opiece nad pacjentami z HF, lekarzami

POZ, farmaceutami, dietetykami, fizjoterapeutami,

psychologami i pracownikami spotecznymi.

Przyjete w Europie zalecenia dotyczace opieki
nad chorymi z HF obejmuja:

* optymalne leczenie z uwzglednieniem urzadzen
wszczepialnych

+ odpowiednig edukacje pacjenta, ze szczegblnym
naciskiem na przestrzeganie zalecen lekarskich
i aktywny udzial samego chorego w leczeniu

* zaangazowanie pacjenta w monitorowanie ob-
jawow 1 samodzielne dawkowanie diuretykow

+ zapewnienie choremu kontroli po wypisie
ze szpitala (systematyczne wizyty w przychodni
i/lub wizyty domowe; byé moze wsparcie telefo-
niczne lub monitorowanie na odlegto$c)

+ zwiekszenie dostepu do opieki zdrowotnej (po-
przez bezposrednie wizyty kontrolne 1 kontakty
telefoniczne; by¢ moze réwniez poprzez monito-
rowanie na odleglo$c)

+ ulatwiony dostep do leczenia podczas epizodéw
dekompensacji

* ocene (oraz odpowiednig interwencje w odpo-
wiedzi na wyniki tej oceny) niewyjasnionego
zwiekszenia masy ciala, stanu odzywienia, sta-
nu czynnos$ciowego, jakoéci zycia oraz wynikéw
badan laboratoryjnych

+ zapewnienie dostepu do zaawansowanych metod
leczenia

+ zapewnianie wsparcia psychospotecznego pa-
cjentom i ich rodzinom/opiekunom.

Dzialania te powinny by¢ ukierunkowane na ob-
jawowych chorych obcigzonych duzym ryzykiem,
a w ich realizacji powinien uczestniczy¢ kompetent-
ny 1 profesjonalnie wyksztatcony personel.

Przebieg HF jest nieprzewidywalny i czesto
trudno okres§li¢ moment, w ktérym nalezy rozwa-
zy¢ opieke paliatywng. Powinna ona by¢ brana
pod uwage w przypadku:

+ czestych hospitalizacji lub innych powaznych
epizodéw dekompensacji pomimo optymalnego
leczenia
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+ wykluczenia mozliwo$ci przeszczepienia serca
1 mechanicznego wspomagania krgzenia
przewlekle ztej jakoSci zycia chorego, z objawami
w IV klasie czynnosciowej wg NYHA

+ stanu chorego wskazujacego na wyniszczenie
pochodzenia sercowego lub matego stezenia
albumin w surowicy
uzaleznienia od innych oséb podczas podejmo-
wania wiekszoéci aktywnoéci codziennych

+ oceny klinicznej wskazujgcej na to, ze pacjent
znalazt sie w koncowym okresie zycia.
Gléwnym elementem opieki paliatywnej jest

ocena potrzeb fizycznych, psychologicznych 1 du-

chowych pacjenta. Dziatania powinny byé skon-
centrowanie na interwencjach terapeutycznych
przynoszacych catkowitg ulge od objawéw HF i cho-
réb wspélistniejgcych. Ten etap leczenia powinien
réwniez uwzgledni¢ zaplanowanie postepowania
w koncowym okresie zycia.

Pozostate zalecenia

+ Ograniczenie podazy sodu moze utatwié¢ kon-
trole objawéw przedmiotowych i podmiotowych
u objawowych chorych z HF w III 1 IV klasie
wg NYHA. W takich przypadkach zalecane
jest dodatkowo ograniczenie podazy pltynéw
do 1,5-2,0 1/d, zwlaszcza gdy stezenie sodu wy-
nosi <130 mmol/l.

* Regularna kontrola masy ciala: zwiekszenie

masy ciata >2 kg w ciggu 3 dni wskazuje na za-
trzymanie wody w ustroju wskutek HF. W przy-
padku chorych otylych nalezy dazy¢ do reduk-
¢ji masy ciala, natomiast u chorych z cechami
niedozywienia (BMI <22 kg/m?2 lub masa ciata
<90% naleznej) powinno sie dazy¢ do poprawy
odzywienia (rokowanie w tej grupie chorych
z HF jest istotnie gorsze).
Ograniczenie spozycia alkoholu do 10-12 g/d dla
kobiet 1 <20-25 g/d dla mezczyzn; w przypadku
podejrzenia kardiomiopatii alkoholowej nalezy
zaleci¢ catkowita abstynencje.

* Unikanie (je$li to mozliwe) u chorych z HF-REF
niektorych lekéw (tab. 13).

Coroczne szczepienia przeciwko grypie oraz
przeciwko pneumokokom, zgodnie z aktualnym
programem szczepien ochronnych.

* Unikanie podrézy do miejsc potozonych >1500 m
n.p.m. lub goracych i wilgotnych. W przypadku
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Tabela 13. Leki (lub ich skojarzenie) mogace wykazywac szkodliwos¢
u pacjentow z objawowa (klasa II-1V wg NYHA) skurczowa HF

Zalecenia Klasa Poziom
wiarygodnosci  wiarygodnosci
danych danych

nie zaleca sie pochodnych tiazolidynodionu (glitazonéw), 1l A

poniewaz powodujg zaostrzenie objawoéw HF i zwiekszaja

ryzyko hospitalizacji z powodu HF

nie zaleca sie wiekszosci antagonistow wapnia (poza 1l B

amlodyping i felodyping), poniewaz wykazujg dziatanie

inotropowoujemne i moga powodowac zaostrzenie

objawoéw HF

nie zaleca sie stosowania NLPZ oraz inhibitorow COX-2, 1l B

poniewaz moga powodowac retencje sodu i wody,

pogorszenie czynnosci nerek i zaostrzenie objawow HF

nie zaleca sie dotaczenia ARB (lub inhibitora reniny) 1l C

do leczenia skojarzonego ACEI i MRA z powodu ryzyka

dysfunkgji nerek oraz hiperkaliemii

nalezy unika, jesli to mozliwe:

— lekéw przeciwarytmicznych klasy | (zwtaszcza la, Ic) 1l A

— dronedaronu (zwieksza $miertelno$¢ z przyczyn 1l A

sercowo-naczyniowych i ryzyko zaostrzenia HF)

— alfa,-blokeréw (zwigkszaja zatrzymywanie wody i ryzyko Il A

hipotensji), w przypadku utrudnienia oddawania moczu
z powodu przerostu gruczotu krokowego mozna
zastosowac inhibitor 5-alfa-reduktazy
— moksonidyny — zwieksza ryzyko zgonu u chorych z HF 1l B

— trojpierscieniowych lekdw przeciwdepresyjnych
(wykazuja dziatanie proarytmiczne, zwigkszaja ryzyko
zaostrzenia HF i hipotonii; stosunkowo bezpieczne sa
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny)

antracyklin (przy zmniejszonej LVEF); w przypadku

wskazan zyciowych mozna zastosowac postac
liposomalna doksorubicyny lub zastosowa¢ wczesniej
deksrazoksan (pod kontrolg czynnosci lewej komory)

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il
COX - cyklooksygenaza, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, HF — niewydolnos¢ serca,
MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NLPZ — niesteroidowy lek

przeciwzapalny
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dalekich podrézy, aby unikngé dtugotrwatego
unieruchomienia, wskazany jest lot samolotem.
Regularna, umiarkowana, codzienna aktywno$é
fizyczna. W okresie stabilnym choroby powi-
nien by¢ prowadzony trening fizyczny, poczat-
kowo pod kontrolg rehabilitanta, a nastepnie
w warunkach domowych. Badania wykazaty,
ze trening wysitkowy jest korzystny u oséb z HF,
poniewaz zwieksza wydolnoé¢ fizyczng i popra-
wia jako§é zycia zwigzang ze zdrowiem oraz
zmniejsza czesto$é hospitalizacji z powodu HF.
Zalecane jest rozpoznawanie 1 leczenie istotnej

klinicznie depresji.l4

Farmakoterapia

Farmakoterapia HF obejmuje:

+ ACEI, a w przypadku ich nietolerancji ARB
* beta-adrenolityki (beta-blokery)

- MRA

+ iwabradyne

+ digoksyne

+ leki moczopedne

* kwasy omega-3.

Przy rozpoczynaniu farmakoterapii nalezy
uwzglednié¢ stan kliniczny chorego, w tym stopien
uwodnienia (retencji ptynow).

Algorytm optymalizacji farmakoterapii HF
przedstawiono na rycinie 2.

Zaleca sie stosowanie ACEI i beta-adrenolityku
w maksymalnych tolerowanych dawkach u wszyst-
kich chorych z objawowg HF-REF, u ktorych nie
stwierdza sie bezwzglednych przeciwwskazan
do stosowania tych lekow [I/A].

Zaleca sie stosowanie ACEI jako dodatku
do beta-adrenolityku u wszystkich chorych z LVEF
<40% w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu
[T/A].

Zaleca sie stosowanie beta-adrenolityku jako
dodatku do ACEI (lub ARB, jezeli ACEI nie sg
tolerowane) u wszystkich chorych z LVEF <40%,
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu
HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu [I/A].

Zaleca sie stosowanie wytgcznie bisoprololu,
karwedilolu, metoprololu o przedtuzonym dziala-
niu i nebiwololu [I/A].

Zaleca sie stosowanie MRA u wszystkich pa-
cjentow z utrzymujgcymi sie objawami HF (w kla-
sie II-IVwg NYHA) i LVEF <35% mimo leczenia
za pomocg ACEI (lub ARB przy nietolerancji ACEI)
i beta-blokera [I/A].

ARB zaleca sie jako alternatywne leczenie u pa-
cjentow z LVEF <40%, z objawami (klasa II-IV
wg NYHA), nietolerujacych ACEI z powodu kasz-
lu lub wystgpienia obrzeku naczynioruchowego
(ARB zamiast ACEI) albo gdy objawy utrzymuja
sie pomimo leczenia ACEI i beta-adrenolitykiem,
ale tylko jeéli chory nie toleruje MRA [I/A].

Zastosowanie iwabradyny nalezy rozwazy¢
u pacjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <35%,
czestotliwo$cig rytmu serca >70/min 1 utrzymujg-
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diuretyk w celu zmniejszenia objawdow zastoju

+

ACEI (lub ARB, jesli brak tolerancji ACEI)

!

dodac beta-adrenolityk

!

nie

utrzymujaca sie klasa 11-1V wg NYHA?

Ltak

doda¢ MRA

!

nie

klasa 1I-1V wg NYHA?

Ltak

LVEF <35%?

nie

Ltak

rytm zatokowy i HR =70 uderzef/min?

Ltak nie

dodac
iwabradyne

L v

nie

nadal klasa [1-1V wg NYHA i LVEF <35%?

Ltak
czas trwania QRS =120 ms?
Ltak Lnie

rozwazyc
CRT-P/CRT-D

! !

rozwazy¢ ICD

A

nie
~

nadal klasa I1-IV wg NYHA?

Ltak

brak
mozliwosci / koniecznosci
intensyfikacji leczenia

rozwazyc¢ digoksyne i/lub dihydralazyne z azotanem,
jesli schytkowa choroba serca, rozwazy¢ LVAD i/lub
przeszczepienie

ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB — antagonista receptora angiotensyny II,

CRT-D - terapia resynchronizujaca z funkcja defibrylacji, CRT-P — terapia resynchronizujaca

z funkcja stymulacji, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, LVAD — urzadzenie

wspomagajace czynnosc lewej komory

Ryc. 2. Algorytm postepowania u pacjentéw z HF (zmodyfikowano za zgoda wydawcy Kardiologii Polskiej)
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cymi sie objawami (klasa II-IV wg NYHA) mimo
leczenia beta-adrenalitykiem w docelowej zaleca-
nej dawce (lub maksymalnej tolerowanej dawce)
oraz ACEI (lub ARB) i MRA (lub ARB), w celu
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu nie-
wydolnoséci serca [I1a/B].

Zastosowanie iwabradyny mozna rozwazy¢
u pacjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <35%,
czestotliwoécig rytmu serca >70/min, nietoleru-
jacych beta-adrenolityku lub gdy jest on przeciw-
wskazany, w celu zmniejszenia ryzyka hospitali-
zacji z powodu HF; pacjent powinien otrzymywac
takze ACEI (lub ARB) i MRA [IIb/C].

Zastosowanie digoksyny mozna rozwazy¢ u pa-
cjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <45%, nieto-
lerujacych beta-adrenolityku, w celu zmniejszenia
ryzyka hospitalizacji z powodu HF (u pacjentéw
z czestotliwo$cig rytmu serca >70/min alterna-
tywnym lekiem jest iwabradyna); pacjent powinien
otrzymywaé takze ACEI (lub ARB) i MRA (lub
ARB) [1Ib/B].

Zastosowanie digoksyny mozna rozwazy¢
u pacjentéw z LVEF <45%, z utrzymujgcymi sie
objawami (klasa II-IV wg NYHA) mimo leczenia
beta-adrenolitykiem, ACEI (lub ARB) i MRA (lub
ARB), w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF [IIb/B].

Leczenie za pomoca preparatu wielonienasy-
conych kwasow tluszczowych omega-3 mozna
rozwazy¢ u pacjentéw leczonych ACEI (lub ARB),
beta-adrenolitykiem 1 MRA (albo ARB) w celu
zmniejszenia ryzyka zgonu i ryzyka hospitalizacji
7 przyczyn sercowo-naczyniowych [IIb/B].

Leczenie zalecane potencjalnie

u wszystkich chorych z HF-REF
Zasadag terapii HF jest przeciwdziatanie nadmier-
nej aktywacji mechanizméw neurohormonalnych,
co jest mozliwe do osiggniecia poprzez hamowanie
aktywnoséci uktadu RAA oraz blokade receptoréw
beta-adrenergicznych. ACEI 1 beta-adrenolityki sa
standardem terapii u chorych z istotng dysfunk-
cja skurczowg lewej komory serca (LVEF <40%),
niezaleznie od wystepowania objawéw HF, a wiec
takze w przypadku bezobjawowej dysfunkcji lewej
komory. Zalecenia te obejmujg zaréwno chorych
po przebytym MI, jak i1 chorych z uszkodzeniem
lewej komory na innym tle. Leki te nalezy wig-
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Tabela 14. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania ACEI (lub ARB) u chorych z HF-REF

wskazania potencjalnie u wszystkich pacjentow z HF i LVEF <40%
tacznie z beta-adrenolitykami i i MRA u chorych z HF i NYHA w klasie I1-IV; leczenie nalezy rozpoczac jak najszybciej po rozpoznaniu HF
ACEI sg réwniez zalecane u chorych z bezobjawowa dysfunkcja LV (NYHA 1)

przeciwwskazania dodatni wywiad w kierunku obrzeku naczynioruchowego
obustronne zwezenie tetnic nerkowych, zwezenie tetnicy nerkowej jedynej czynnej lub dominujacej nerki
cigza/mozliwos¢ zajscia w cigze (dopuszcza sie stosowanie kaptoprylu, enalaprylu lub benazeprylu u kobiet karmigcych piersig)

sytuacje szczeg6lne/ istotna hiperkaliemia (stezenie potasu >5,0 mmol/l)

wymagajace konsultacji istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 mmol/I [2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?)
z lekarzem kardiologiem

przed rozpoczeciem terapii objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie cisnienia tetniczego (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg)

jak stosowac ocenic¢ funkcje nerek i stezenie elektrolitow
rozpocza¢ od matych dawek (tab. 15)
podwaja¢ dawke w odstepach co najmniej 2 tygodni (mozna szybciej u pacjentéw hospitalizowanych lub $cisle monitorowanych)
starac sie osiggna¢ dawke docelowa (tab. 15) lub najwieksza tolerowana — kazda dawka ACEI (lub ARB) jest lepsza niz zadna
oznaczy¢ ponowie stezenie mocznika, kreatyniny i potasu 1-2 tyg. po rozpoczeciu leczenia i 1-2 tyg. po wiaczeniu dawki docelowej;
kontrolne badania przeprowadzac co 4 mies. (w przypadku dysfunkcji nerek lub zaburzen elektrolitowych czesciej)
rozmowa z pacjentem omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia: zmniejszenie objawéw, powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji oraz wydtuzenie
czasu przezycia
poinformowac pacjenta o wystapieniu poprawy klinicznej dopiero w ciagu kliku tygodni lub miesiecy od rozpoczecia leczenia

poinformowac pacjenta o mozliwosci wystapienia objawdw ubocznych i koniecznosci ich zgtaszania (np. zawrotow gtowy, objawowej
hipotensji, kaszlu)

zaleci¢ unikanie NLPZ
rozwigzywanie problemdw  bezobjawowa hipotensja (cisnienie skurczowe <90 mm Hg jest dopuszczalne, o ile nie powoduje objawéw klinicznych)

— zwykle nie wymaga zmiany w leczeniu

— konieczny jest $cisty nadzor, a zwtaszcza monitorowanie diurezy, cisnienia, kontrola stezenia kreatyniny, potasu oraz intensywnosci
leczenia diuretycznego

objawowa hipotensja

— niewielkie zawroty gtowy s3 czeste na poczatku leczenia, zalecana obserwacja, gdyz czesto ustepuja

— rozwazy¢ wskazania do stosowania azotanéw, antagonistow wapnia i innych lekéw rozszerzajacych naczynia

— jesli brak objawéw zastoju w uktadzie krazenia, rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretykow

— jesli brak poprawy, wskazana konsultacja ze specjalista kardiologiem

kaszel

— wystepuje czesto u chorych z HF; u palaczy tytoniu moze mie¢ zwigzek z chorobami ptuc

— moze by¢ réwniez objawem obrzeku ptuc, ktéry nalezy wykluczy¢, gdy wystepuje zaostrzenie kaszlu i duszno$¢

— kaszel indukowany ACEI nie zawsze wymaga przerwania terapii

— uporczywy kaszel (np. utrudniajacy sen), ktory ma zwiazek z leczeniem ACEI (nawrét kaszlu po ponownym wtaczeniu ACEI), jest
wskazaniem do zmiany lekéw na ARB

pogorszenie czynnosci nerek i hiperkaliemia

— niewielkie zwigkszenie stezen mocznika, kreatyniny i potasu moze wystapic¢ po wiaczeniu terapii ACEl — jedli zwigkszenie jest niewielkie
i bezobjawowe, zmiany w leczeniu nie sg konieczne

— zwigkszenie stezenia kreatyniny do 50% w stosunku do wartosci wyjsciowej lub do 266 pmol/l (3 mg/dl)/eGFR <25 ml/min/1,73 m? nie
wymaga zmian w terapii

— zwiekszenie stezenia potasu do 5,5 mmol/l nie wymaga zmian w terapii

- rozwazy¢ odstawienie innych lekdw nefrotoksycznych (np. NLPZ), preparatow potasu lub lekéw zatrzymujacych potas (triamteren,
amiloryd), a przy braku objawoéw zastoju — zmniejszy¢ dawki diuretykow

— jezeli stezenia mocznika, kreatyniny i/lub potasu sa wieksze niz tolerowane, mimo modyfikacji leczenia, wskazana jest redukcja dawki
ACEI (lub ARB) 0 50% i ponowne badanie krwi za 1-2 tyg.; jesli brak poprawy w badaniach laboratoryjnych — konsultacja ze specjalista

— jesli stezenie potasu wynosi >5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny zwiekszyto si¢ >100% w stosunku do wartosci wyjsciowej albo
>310 pmol/l (3,5 mg/dl), a eGFR zmniejszyto si¢ <20 ml/min/1,73 m2 — nalezy odstawi¢ ACEI (ARB) i skonsultowac sie ze specjalista

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il, eGFR — oszacowane przesgczanie ktebuszkowe, HF — niewydolno$¢ serca,
LV —lewa komora, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
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Tabela 15. Preparaty ACEl i ARB o potwierdzonej w badaniach klinicznych
skutecznosci oraz zalecane dawki poczatkowe i docelowe w HF-REF

ACEI
kaptopryl
enalapryl
lizynopryl
ramipryl
trandolapryl
kandensartan
walsartan

losartan

22

4 |lub 8 mg raz dziennie

40 mg 2 x dziennie

Dawka poczatkowa Dawka docelowa

6,25 mg 3 x dziennie 50 mg 3 xdziennie
2,5 mg 2 x dziennie 10-20 mg 2 x dziennie
2,5-5,0 mg raz dziennie 20-35 mg raz dziennie
2,5 mg raz dziennie 5 mg 2xdziennie
0,5 mg raz dziennie 4 mg raz dziennie
32 mg raz dziennie
160 mg 2 x dziennie

50 mg raz dziennie 150 mg raz dziennie

czy¢ mozliwie jak najszybciej po rozpoznaniu HF.
Wynika to czesciowo z faktu, ze ACEI tagodnie
hamujg niekorzystng przebudowe lewej komory,
podczas gdy zastosowanie beta-adrenolitykéw cze-
sto prowadzi do istotnej poprawy LVEF. Ponadto
beta-adrenolityki, przeciwdzialajgc niedokrwie-
niu, zmniejszajg ryzyko naglej §mierci sercowej
1zmniejszaja Smiertelnosc catkowitg. Mechanizm

dziatania lekow stosowanych w celu hamowania

aktywno$ci uktadu RAA polega na hamowaniu ak-

tywnoséci konwertazy angiotensyny (w przypadku
ACEI) i aldosteronu (w przypadku MRA).

Wszystkie wymienione powyzej leki zmniejsza-

ja ryzyko zaostrzenia HF, poprawiajg przezycie

1 zmniejszajg nasilenie objawéw klinicznych. Ko-

rzystne dzialanie tych lekéw obserwuje sie jednak

dopiero przy dluzszym stosowaniu (tylko w przy-

padku diuretykéw objawy poprawy sg widoczne
szybko), dlatego trzeba je podawac przewlekle
w dawkach rekomendowanych w wytycznych.

Inhibitory konwertazy angiotensyny

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACEI) na-

lezy stosowaé u kazdego chorego z LVEF <40%,
niezaleznie od wystepowania objaw6w klinicznych.
Zasady ich stosowania przedstawiono w tabeli 14,
a dawkowanie w tabeli 15. Przed rozpoczeciem
leczenia ACEI nalezy:

+ unikaé nadmiernego forsowania diurezy

* w celu zminimalizowania ryzyka groznej hipo-

tensji leczenie rozpoczynaé wieczorem, kiedy
chory ktadzie sie spaé, a jesli rozpoczyna sie je

rano, kontrolowaé ci$nienie przez kilka godzin

po przyjeciu pierwszej dawki.

ARB stanowig alternatywe dla ACEI tylko
w przypadku udowodnionej nietolerancji ACEI
z powodu ich dziatan ubocznych, takich jak prze-
byty epizod obrzeku naczynioruchowego (doty-
czy mniej niz 1% przypadkoéw) oraz uporczywy
i ucigzliwy kaszel (u ok. 10% leczonych — zwykle
w pierwszym tygodniu leczenia) (tab. 14);1-428
zasady stosowania i postepowania w przypadku
wystapienia dzialan niepozadanych sg takie, jak
w przypadku ACEI, z wyjatkiem kaszlu.

Nie nalezy pochopnie przerywaé leczenia ACEI
lub ARB po stwierdzeniu kaszlu oraz innych dzia-
tan ubocznych wtérnych do blokowania produkeji
angiotensyny II (hipotensji, zwiekszenia stezenia
kreatyniny lub potasu w surowicy).l12

Beta-adrenolityki'#2°
Stosowanie beta-adrenolitykéw jest wskazane
u wszystkich chorych z HF klasy II-1V wg NYHA
ze zmniejszong LVEF (<40%), ktorzy otrzymujg
typowe leczenie (ACEI lub ARB, leki moczopedne),
stabilnych (a wiec niewymagajacych w ostatnim
okresie zmiany dawki diuretyku), o ile nie wyste-
puja przeciwwskazania do ich stosowania. Leki te
nalezy stosowaé takze u chorych bezobjawowych,
z dysfunkcjg skurczowg lewej komory, po przeby-
tym MI, w potgczeniu z ACEI (tab. 16).

Nalezy pamieta¢ o mozliwo$ci wystgpienia
roznic w efekcie stosowania réznych beta-adre-
nolitykéw. W leczeniu HF zaleca sie stosowanie
wylacznie bisoprololu, karwedilolu, metoprololu
o przedtuzonym dziataniu i nebiwololu. Ich dawki
poczatkowe 1 docelowe podano w tabeli 17. Ponie-
waz beta-adrenolityki wykazujg dziatanie inotropo-
woujemne, terapie tymi lekami nalezy rozpoczynaé
od niewielkich dawek, zwiekszanych stopniowo
pod kontrolg lekarska w ciggu kilku miesiecy, az
do osiggniecia dawek docelowych (czyli takich,
ktore byly skuteczne w badaniach klinicznych
oceniajacych redukcje $émiertelnoéci i czestosci
hospitalizacji). Wiekszo§¢é chorych mozna leczyé
w warunkach ambulatoryjnych.

Podczas zwiekszania dawek beta-adrenolityku
moze wystgpié przejéciowe nasilenie objawéw HF,
hipotensja lub bradykardia, dlatego wskazana
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Tabela 16. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania beta-adrenolitykéw u chorych z HF-REF

wskazania

przeciwwskazania

sytuacje szczegélne,
wymagajace konsultacji
z kardiologiem przed
rozpoczeciem terapii

interakcje lekowe
wymagajace szczegolnej
uwagi

jak stosowac

rozmowa z pacjentem

rozwigzywanie
probleméw

u wszystkich chorych z objawami fagodnej i umiarkowanej HF, uposledzong LVEF <40% i wyréwnanym uktadem krazenia; chorzy z ciezka HF
rdwniez odniosa korzys¢ z leczenia beta-blokerem, ale wiaczenie leczenia wymaga konsultacji ze specjalista

tacznie z ACEl i MRA u chorych z wyréwnana HF; leczenie nalezy rozpoczac jak najszybciej po rozpoznaniu HF
astma (ale nie POChP)

blok przedsionkowo-komorowy II i 11l stopnia (przy braku stymulatora serca)

ciezka HF (NYHA IV)

aktualne lub niedawne (<4 tyg.) zaostrzenie HF (np. hospitalizacja z powodu zaostrzenia HF)

czestotliwos¢ rytmu serca <60/min

utrzymujace sie objawy zastoju w uktadzie krazenia, poszerzone zyty szyjne, wodobrzusze, obrzeki obwodowe — préba uzyskania
normalizacji wolemii przed wigczeniem beta-adrenolityku

niskie cisnienie tetnicze (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg)
werapamil, diltiazem (nalezy odstawic)
digoksyna, amiodaron, iwabradyna

rozpocza¢ od matych dawek (tab. 17)

podwaja¢ dawke w odstepach co najmniej 2 tyg. (lub dtuzszych u niektdrych pacjentéw)

starac sie osiggnac dawke docelowa (tab. 17) lub najwieksza tolerowana — kazda dawka beta-adrenolityku jest lepsza niz zadna!
monitorowac czestotliwos¢ rytmu serca, cisnienie tetnicze, stan kliniczny (zwtaszcza objawy zastoju w uktadzie krazenia, zwigkszenie masy
ciata)

omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia: zmniejszenie objawéw HF, powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji i wydtuzenie
czasu przezycia

uprzedzi¢ pacjenta o mozliwosci wystapienia przejsciowych efektéw ubocznych leczenia

wyjasni¢, ze odczuwalna przez pacjenta poprawa moze pojawic si¢ p6zno po rozpoczeciu leczenia, czasem po 3—6 miesigcach lub pézniej
przejsciowe pogorszenie stanu klinicznego moze wystepowac podczas wtaczania lub zwigkszania dawki beta-adrenolityku, jednak

w dtuzszym okresie beta-adrenolityki zmniejszaja objawy HF

pacjent powinien wiedzie¢ o koniecznosci zgtoszenia pogorszenia stanu zdrowia; nalezy mu wytlumaczy¢, ze odczuwane objawy (fatwa
meczliwos¢, zadyszka) mozna zwykle opanowac przez dostosowanie dawek pozostatych lekow; odradza¢ odstawienie beta-adrenolityku
bez konsultacji z lekarzem

aby mozna byto wczesnie wykryc¢ i leczy¢ objawy nasilenia HF, pacjent powinien wazy¢ sie codziennie o statej porze (po obudzeniu,
przed ubraniem sig, po oddaniu moczu, przed jedzeniem); wskazaniem do zwigkszenia dawki diuretyku jest zwigkszenie masy ciata
przez co najmniej 2 kolejne dni o ponad 1,5-2 kg

zaostrzenie objawow HF (nasilona zadyszka, meczliwos¢, obrzeki, zwiekszenie masy ciata)

— jesdli dominuja objawy zastoju w uktadzie krazenia, zwiekszy¢ dawke diuretyku lub zmniejszy¢ o potowe dawke beta-adrenolityku (jezeli
nie wystarczyto zwiekszenie dawki diuretyku)

— jesdli dominuje znaczna meczliwos¢ (lub bradykardia — patrz: ponizej), zmniejszy¢ o potowe dawke beta-adrenolityku; ponowna ocena
stanu klinicznego po 1-2 tyg.; jesli brak poprawy, skonsultowac sie ze specjalista

— jesli nastapito powazne pogorszenie stanu ogdlnego, zmniejszy¢ o potowe dawke beta-adrenolityku lub zupetnie go odstawic (rzadko
konieczne), skonsultowac sie z kardiologiem

mata czestotliwo$¢ rytmu serca

jesli <50 uderzen/min i pogorszenie objawéw, zmniejszy¢ o potowe dawke beta-adrenolityku lub go odstawic (rzadko konieczne)
- rozwazy¢ wskazania do stosowania innych lekdw zmniejszajacych czestotliwos¢ rytmu serca (digoksyna, amiodaron)

wykluczy¢ blok zatokowo-przedsionkowy lub przedsionkowo-komorowy w EKG
— skonsultowac sie z lekarzem kardiologiem

bezobjawowa hipotensja

— zwykle nie wymaga zmian w leczeniu

objawowa hipotensja

— jesli wystepuja zawroty gtowy, rozwazy¢ wskazania do stosowania azotanéw, antagonistow wapnia i innych lekéw rozszerzajacych
naczynia (jesli to mozliwe, zmniejszy¢ dawke/odstawic)

— w przypadku braku objawéw zastoju w uktadzie krazenia rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku
— jedli te interwencje nie przyniosa poprawy, skonsultowac sie ze specjalista

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, EKG — badanie elektrokardiograficzne, HF — niewydolnos¢ serca, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci
receptora mineralokortykosteroidowego, POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc
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jest obserwacja chorego pod kgtem wystepowania

tych objawéw.

Jesli wystgpi:

* nasilenie objawéw HF — zwiekszy¢ dawke diu-
retyku lub ACEI

* hipotensja — zmniejszy¢ dawke lekéw rozsze-
rzajgcych naczynia

* bradykardia — zmniejszy¢ dawki lekéw zmniej-
szajgcych czestotliwo$é rytmu serca.

W kazdym z tych przypadkéw mozna rozwazy¢
zmniejszenie dawki beta-adrenolityku. Beta-ad-
renolityk mozna odstawié¢ tylko wtedy, gdy
jest to rzeczywiscie konieczne. W przypadku
nasilenia objawéw HF u chorego z zachowang per-
fuzjag tkankowg, wezesniej juz leczonego przewlekle
beta-adrenolitykiem, nalezy zwiekszy¢ dawki lekow
moczopednych, nie zmieniajgc dawek stosowanego
uprzednio beta-adrenolityku. U czeéci chorych
z zaostrzeniem objawéw HF (z hipotonig, ograni-
czeniem perfuzji tkankowej) konieczne moze by¢
czasowe odstawienie beta-adrenolityku. Po sta-
bilizacji stanu chorego zawsze nalezy rozwazy¢
ponowne wprowadzenie beta-adrenolityku lub
zwiekszenie jego dawki.

Ponowne wilaczenie leczenia beta-adrenolityka-
mi u pacjentéw wezesniej juz nimi leczonych przez
dtugi czas moze przebiegaé znacznie szybciej niz
u chorych, ktérzy zaczynaja przyjmowac te leki
po raz pierwszy.

+ Jeéli lek beta-adrenolityczny byt odstawiony
na mniej niz 72 godziny, a stan kliniczny cho-
rego jest stabilny, mozna zastosowac lek w po-
dawanej uprzednio dawce.

+ Jesli przyczyna odstawienia leku byto nasile-
nie objawéw HF albo gdy przerwa w leczeniu
przekraczata 72 godziny, nalezy podaé potowe
dotychczasowej dawki.

+ Jeéli przerwa w leczeniu trwata ponad tydzien,
nalezy stosowaé dawki jak przy wlgczaniu beta-
-adrenolityku po raz pierwszy, mozna natomiast
znacznie szybciej zwieksza¢ dawki, nawet co
3 dni.??

Zasady postepowania u chorych z HF leczonych
beta-adrenolitykami w réznych sytuacjach klinicz-
nych podano w tabeli 16.

Antagonisci receptora

mineralokortykosteroidowego
Spironolakton i eplerenon blokujg receptory wig-
zgce aldosteron i inne kortykosteroidy. Zaleca sie
stosowanie MRA u wszystkich chorych z utrzymu-
jacymi sie objawami HF (w klasie II-IV wg NYHA)
1 LVEF <35% mimo leczenia za pomocg ACEI (lub
ARB w przypadku nietolerancji ACEI) i beta-adre-
nolityku w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu.
Leki z tej grupy nalezy wiaczy¢ u chorego po prze-
bytym niedawno MI, gdy LVEF nie przekracza 40%,
1jesli wystepujg objawy HF lub gdy stwierdzono cu-
krzyce. Przeciwwskazaniami do stosowania MRA
sg: cigza, stezenie potasu >5 mmol/l i stezenie
kreatyniny >221 mmol/1 (2,5 mg/dl). Jako wstepna
dawke sprironolaktonu lub eplerenonu proponuje
sie 25 mg. Wskazaniem do podania wiekszych
dawek MRA w HF jest hipokaliemia, zwigzana
na og6t ze stosowaniem diuretykow petlowych lub
tiazydowych. Dawke spironolaktonu lub eplerenonu
mozna zwiekszy¢ maksymalnie do 50 mg/d przy
roéwnoczesnym stosowaniu ACEI lub ARB (tab. 18).

W szczegélnej sytuacji klinicznej — u chorych
nieotrzymujgcych ACEI ani ARB — dawke spi-
ronolaktonu mozna zwiekszy¢ do 100—200 mg/d,
a eplerenonu do 100 mg/d. Praktyczne wskazéwki
dotyczace stosowania MRA podano w tabeli 19.

Inne leki zalecane u wybranych chorych

z HF-REF

Antagonisci receptora angiotensyny Il
Stosowanie antagonistoéw receptora angiotensyny
IT (ARB) zaleca sie jako alternatywne leczenie
u chorych z LVEF <40% 1 objawami (klasa II-IV
wg NYHA) tylko w przypadku nietolerancji ACEI
z powodu kaszlu lub wystgpienia obrzeku naczynio-
ruchowego (ARB zamiast ACEI) albo gdy objawy
utrzymujg sie pomimo leczenia ACEI i beta-adre-
nolitykiem, ale tylko jesli chory nie toleruje MRA.

Nie zaleca sie taczenia ARB z ACEI 1 MRA.
Wynika to z badania EMPHASIS-HF, w ktérym
udowodniono, ze zastosowanie eplerenonu zmniej-
szylo ryzyko zgonu i powiklan w wiekszym stopniu
niz dotgczenie do leczenia ARB. Zasady stosowania
1 postepowanie w przypadku wystgpienia dziatan
niepozadanych sg takie same, jak w przypadku
ACEI (tab. 10).
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Tabela 17. Dawki poczatkowe i docelowe beta-adrenolitykow w leczeniu
niewydolnosci serca

bisoprolol
karwedilol

bursztynian metoprololu
(CR/XL)

nebiwolol

Dawka poczatkowa
1,25 mg raz dziennie
3,125 mg 2 x dziennie

12,5-25 mg raz dziennie

1,25 mg raz dziennie

Dawka docelowa
10 mg raz dziennie
25-50 mg 2 x dziennie

200 mg raz dziennie

10 mg raz dziennie

Tabela 18. Zalecane dawkowanie antagonistow receptora
mineralokortykosteroidowego (MRA) u chorych z HF-REF

Dawka poczatkowa

eplerenon

spironolakton

25 mg raz dziennie

25 mg raz dziennie

Dawka docelowa
50 mg raz dziennie

25-50 mg raz dziennie

HF-REF — niewydolno$¢ ze zmniejszona frakcja wyrzutowa
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Iwabradyna
Iwabradyna jest lekiem blokujgcym kanat f wezla

zatokowego. Jej jedynym znanym dziataniem far-

makologicznym jest zmniejszenie czestotliwos$ci
rytmu serca u pacjentéw z rytmem zatokowym (nie
zmniejsza czestotliwos$ci rytmu komér u chorych
z AF). W przeciwienstwie do beta-adrenolitykéw,
nie wptywa na kurczliwo$§é mieénia sercowego ani

na czynno$¢ uktadu przewodzacego, takze u cho-

rych z dysfunkcjg skurczowg mieénia sercowego.
Iwabradyna nie wplywa na ci$nienie tetnicze ani
nie zmniejsza pojemnos$ci minutowej serca pomimo
zmniejszenia czestotliwosci rytmu. Biorge pod

uwage spodziewane korzysci wynikajgce ze zmniej-

szenia czestotliwo$ci rytmu serca, przy braku
niekorzystnego wplywu na czynno$¢ skurczowag,
iwabradyna jest atrakcyjng opcjg terapeutyczng
u chorych z CHF (tab. 20).1:4:30,31

Zastosowanie iwabradyny nalezy rozwazy¢ u pa-
cjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <35%, czesto-

tliwo$cig rytmu serca >70/min i utrzymujacymi sie
objawami (klasa II-IV wg NYHA), mimo leczenia
beta-adrenolitykiem w docelowej zalecanej dawce
(lub maksymalnej tolerowanej dawce) oraz ACEIL
(lub ARB) i MRA (lub ARB), w celu zmniejszenia
ryzyka hospitalizacji z powodu niewydolnoéci serca.

Jej zastosowanie mozna rozwazy¢ réwniez u pa-

cjentéow z rytmem zatokowym, LVEF <35%, cze-

stotliwo$cig rytmu serca >70/min, nietolerujgcych
beta-adrenolitykéw lub gdy sg one przeciwwska-
zane, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF. Pacjent powinien otrzymywacé takze
ACEI (lub ARB) i MRA.

Dodatkowym wskazaniem do stosowania iwa-
bradyny w HF jest wystepowanie choréb wspotist-
niejgcych, takich jak CAD czy astma oskrzelowa.
W CAD iwabradyna zalecana jest jako skuteczny
1 bezpieczny lek przeciwdlawicowy w przypadku
nietolerancji beta-adrenolitykéw lub jako lek do-
datkowo dotgczany do leczenia beta-adrenolity-
kiem w przypadku utrzymywania sie objawow
dtawicowych.

Iwabradyne powinno sie podawaé¢ w dawce
poczatkowej 5 mg 2Xdziennie. Po 2 tygodniach
w razie potrzeby — jesli czestotliwo$é rytmu zato-
kowego wynosi >60/min, dawke mozna zwiekszy¢
do 7,5 mg 2 X dziennie.

Iwabradyna, selektywnie i bezpiecznie adap-
tujac czestotliwo§é¢ rytmu serca do warto§ci
55—60/min, wydluza faze rozkurczu, co poprawia
perfuzje wieficowg i napelnianie lewej komory.32
W dtugiej perspektywie powoduje rowniez regresje
niekorzystnej przebudowy serca lezgcej u podstawy
progresji choroby, co wykazano w wieloo§rodko-
wym badaniu SHIFT.33 Najwiecej korzyéci ze sto-
sowania iwabradyny odnosili pacjenci, u ktérych
czestotliwo$¢ rytmu serca zmniejszono do <60 ude-
rzen/min lub przynajmniej o 10 uderzen/min w sto-
sunku do wartosci wyjéciowej. Udokumentowano
réwniez, ze dolgczenie iwabradyny do optymalnego
leczenia HF zmniejszylo nie tylko liczbe pierwszych
(0o 25%), ale rowniez drugich (o 34%) i trzecich
hospitalizacji (0 29%). Ryzyko wystapienia glow-
nego punktu koncowego, obejmujgcego zgon 1 po-
wiklania, zmniejszyto sie bezwzglednie o 4,2%, co
oznacza, ze aby zapobiec jednemu niekorzystnemu
zdarzeniu, nalezato leczyé 24 chorych (Srednio
przez 23 miesigce).34

W badaniach wykazano bezpieczenstwo i dobrag
tolerancje iwabradyny. Wéréd objawéw ubocznych
obserwowano objawowg bradykardie (u 5% pacjen-
téw) oraz dzialania niepozgdane ze strony narzgdu
wzroku w postaci bltyskow (fosfenéw), ktore stwier-
dzono u 3% pacjentéw leczonych iwabradyng.

Postepowanie w przypadku wystapienia obja-
wow niepozgdanych:
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+ w przypadku bezobjawowego zmniejszenia
czestotliwo$ci rytmu zatokowego <50/min
lub objawowej bradykardii zmniejszy¢ dawke
do 2,5 mg 2Xdziennie, a jesli objawy nie ustgpia,
odstawié lek

* w przypadku bradykardii z niestabilnoscig
hemodynamiczng nalezy odstawié lek, rozwazy¢
podanie beta-mimetyku (np. izoprenaliny i.v.),
ewentualnie zastosowaé czasowg stymulacje
endokawitarng.

Moga wystgpi¢ réwniez zaburzenia widzenia
(tzw. fosfeny), ktéore odbierane sg jako wrazenie
silnego $wiatta w czeSci pola widzenia, co utrudnia
prowadzenie pojazdéw mechanicznych. Wystepuja
one zazwycza] w pierwszych 2 miesigcach stoso-
wania leku. W wiekszo$ci przypadkéw ustepuja
samoistnie, ale w razie gwaltownego pogorszenia

widzenia mozna rozwazy¢ odstawienie leku.

Digoksyna
Zastosowanie digoksyny mozna rozwazy¢ u cho-
rych z rytmem zatokowym, LVEF <45%, nietole-
rujgcych beta-adrenolityku, w celu zmniejszenia
ryzyka hospitalizacji z powodu HF (u chorych z cze-
stotliwo§cig rytmu serca >70/min alternatywnym
lekiem jest iwabradyna). Chory powinien otrzy-
mywac takze ACEI (lub ARB) i MRA (lub ARB).

Podanie digoksyny mozna rozwazy¢ rowniez
u chorych z LVEF <45%, z utrzymujacymi sie ob-
jawami (klasa II-IV wg NYHA) mimo leczenia
beta-adrenolitykiem, ACEI (lub ARB) i MRA (lub
ARB), w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF.

Digoksyna jest szczegélnie uzyteczna u chorych
z HF i migotaniem przedsionkéw.

Jej zastosowanie jest wskazane u chorych
z LVEF <40%, z niestabilnym hemodynamicznie
migotaniem lub trzepotaniem przedsionkéw (bez
dodatkowej drogi przewodzenia), z czestotliwoScig
komér w spoczynku >80/min, a podczas wysitku
110-120/min. Po stabilizacji preferowane jest 13-
czenie digoksyny z beta-adrenolitykiem.

Glikozydy naparstnicy zmniejszajg czestotliwosé
rytmu komoér gléwnie w spoczynku, podczas gdy
beta-adrenolityki sg skuteczniejsze w warunkach
aktywacji wspolczulnej. Jesli stan chorego jest
stabilny, digoksyne nalezy zastosowaé w razie
nieskutecznos$ci lub nietolerancji beta-blokeréow

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

WYTYCZNE

albo przeciwwskazan do ich podawania. Jeéli efekt
skojarzenia z beta-adrenolitykiem jest niezadowa-
lajacy, digoksyne nalezy zastgpi¢ amiodaronem.
Przeciwwskazane jest 1gczne podawanie digoksyny,
amiodaronu i beta-adrenolityku.

Przeciwwskazania do stosowania digoksyny to:
kardiomiopatia przerostowa ze zwezeniem drogi
odptywu, zesp6t preekscytacji, hipokaliemia, hi-
perkalcemia, grozne dla zycia zaburzenia rytmu,
bloki przedsionkowo-komorowe I1 1 I11I stopnia oraz
zespot chorego wezla zatokowego.

Leczenie nalezy rozpoczynaé od dawki 0,125—
—0,25 mg/d. Podeszly wiek chorego, dysfunkcja
nerek, niedoczynno$¢ tarczycy oraz mata masa
ciata sg wskazaniami do redukcji dawki do 0,0625—
—0,125 mg/d. Po rozpoczeciu podawania leku bez
dawki nasycajgcej stabilne stezenie w surowicy
osigga sie po 7 dniach. Szczegdlng ostrozno$¢ na-
lezy zachowacé u chorych z niewydolno$cig nerek,
gdyz digoksyna wydalana jest z moczem, a jej kli-
rens zmienia sie tak jak klirens kreatyniny. Dlate-
go dawki digoksyny dostosowuje sie do czynnosci
nerek z uwzglednieniem wieku i masy ciala chore-
go. Stezenie digoksyny zwieksza sie w przypadku
jednoczesnego stosowania: amiodaronu, diltiazemu,
werapamilu, niektérych antybiotykéw (makroli-
dy, tetracykliny), inhibitoréw pompy protonowej
i H,-blokeréw.* Dodatkows ostrozno$é w stosowa-
niu digoksyny u chorych z AF i HF sugerujg wyniki
metaanalizy wskazujgce na zwiekszenie ryzyka
zgonu u chorych z AF i HF leczonych digoksyng.3®

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe

omega-3
Zastosowanie preparatu wielonienasyconych kwa-
séw thuszczowych n-3 mozna rozwazy¢ u chorych
leczonych ACEI (lub ARB), beta-adrenolitykiem
iMRA, w celu zmniejszenia ryzyka zgonu i ryzyka
hospitalizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych.

Leki moczopedne
W przeciwienstwie do ACEI, beta-adrenolitykow
oraz MRA (iinnych preparatéw), nie badano wpty-
wu lekéw moczopednych na ryzyko zgonu i powi-
ktan u chorych z HF.

Diuretyki petlowe oraz tiazydowe/tiazydopodob-
ne powoduja szybka poprawe w zakresie objawow
podmiotowych oraz przedmiotowych niewydolnos$ci
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Tabela 19. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania MRA u chorych
z HF-REF

wskazania

sytuacje
szczegolne,
wymagajace
konsultacji

z kardiologiem
przed rozpoczeciem
terapii

interakcje lekowe
wymagajace
szczegdlnej uwagi

jak stosowac

rozmowa
z pacjentem

rozwiagzywanie
probleméw

potencjalnie u wszystkich chorych z objawami HF (klasa I1-IV wg NYHA)
i LVEF <35% pomimo leczenia ACEI (lub ARB) i beta-adrenolitykiem
istotna hiperkaliemia (stezenie potasu >5,0 mmol/I)

istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 mmol/I [2,5 mg/dI]
lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?)

suplementy potasu/diuretyki oszczedzajace potas (amilorid, triamteren)
ACEI/ARB

inhibitory reniny (niezalecane w HF)

NLPZ

trimetoprim/trimetoprim-sulfametoksazol

Jnhiskosodowe" preparaty z duza zawartoscia potasu

przeciwwskazania: w przypadku eplerenonu stosowanie inhibitorow
CYP3A4, np. ketokonazolu, itrakonazolu, nefazodonu, telitromycyny,
klarytromycyny, ritonawiru, nelfinawiru

oceni¢ czynnosc nerek oraz stezenie elektrolitdw (zwtaszcza stezenie
potasu)

rozpocza¢ od matych dawek (tab. 18)

rozwazy¢ zwiekszenie dawki po 4-8 tyg.

wykonac kontrolne badanie krwi (stezenia elektrolitow i kreatyniny,
eGFR) w 1. i 4. tyg. od rozpoczecia/zwiekszenia dawki oraz

w 8.1 12. tyg., nastepnie w 6., 9. i 12. mies., a pdzniej co 4 mies.

jesli stezenie potasu zwiekszy sie do 5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny
zwigkszy sie do 221 mmol/l (2,5 mg/dl)/eGFR <30 ml/min/1,73 m?,
zmniejszy¢ dawke MRA o potowe i wykonac kontrolne badania krwi

jesli stezenie potasu zwigkszy sie >6 mmol/l lub stezenie kreatyniny
zwiekszy sie >310 umol/l (3,5 mg/dl)/eGFR <20 ml/min/1,73 m,
odstawi¢ MRA i skonsultowac sie ze specjalista

omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia — zmniejszenie objawéw HF,
powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji oraz
wydtuzenie czasu przezycia

poinformowac, ze odczuwalna poprawa pojawia sie w ciagu kilku
tygodni lub miesiecy od rozpoczecia leczenia

odradzi¢ zazywanie bez konsultacji z lekarzem NLPZ oraz preparatow
0 zmniejszonej zawartosci sodu i z duza zawartoscia potasu

poinformowac pacjenta, ze w przypadku wystapienia biegunki

lub wymiotéw powinien odstawi¢ MRA i skonsultowac sie z lekarzem
pogorszenie czynnosci nerek/hiperkaliemia

— patrz wyzej jak stosowac?

duze prawidtowe stezenie potasu moze by¢ pozadane u chorych z HF,
zwlaszcza jesli zazywaja digoksyne

wazne, by unikac innych lekéw oszczedzajacych potas (np. amiloridu,
triamterenu) i lekéw nefrotoksycznych (np. NLPZ)

u mezczyzn leczonych spironolaktonem moze pojawic sie dyskomfort
piersi lub ginekomastia (zalecana zamiana na eplerenon)

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il
eGFR — oszacowane przesgczanie kiebuszkowe, HF-REF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszong
frakcja wyrzutowa, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NLPZ —
niesteroidowe leki przeciwzapalne
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serca (zmniejszajg duszno§¢ oraz obrzeki) i stano-
wig podstawe terapii u chorych z retencjg ptynéw
w ustroju, niezaleznie od warto$ci LVEF. Nalezy
je podawa¢ w dawce umozliwiajacej osiggniecie
normowolemii, a nastepnie w mozliwie jak naj-
mniejszej, chronigcej przed zatrzymaniem plynéw
w ustroju. Informacjg wskazujgcg na konieczno$é
ograniczenia forsowania diurezy jest zmniejszenie
masy ciala o ponad 1-2 kg/d; zalecana szybko§é
redukcji masy ciata to 0,5—1 kg/d. Zalecane dawki
lekéw moczopednych przedstawiono w tabeli 21.

Diuretyki petlowe powodujg bardziej intensyw-
neitrwajace krécej odwodnienie niz tiazydy, ktore
wykazujg tagodniejsze, dluzej trwajgce dzialanie
moczopedne.! Diuretyki petlowe zwickszajg wy-
dalanie magnezu i wapnia z moczem, ale nasilajg
wchlanianie zwrotne kwasu moczowego 1 dlatego
moga by¢ przyczyng hiperurykemii. Do innych
dziatan niepozgdanych diuretykéw petlowych na-
lezg: hipokaliemia, hiponatremia, nietolerancja
glukozy, zasadowica metaboliczna 1 uszkodzenie
narzadu stuchu. Najpowszechniej stosowanym
lekiem z tej grupy jest furosemid.

Torasemid to diuretyk petlowy o dziataniu
4 razy silniejszym od dziatania furosemidu.
W przeciwienstwie do furosemidu, torasemid jest
metabolizowany gtéwnie w watrobie (biologiczny
okres pottrwania zwieksza sie jedynie nieznacznie
w niewydolnoéci nerek).?® W leczeniu zaréwno
HF-REF, jak 1 HF-PEF preferowane sg diuretyki
petlowe. W przypadku opornych obrzekéw zale-
cane jest zwiekszenie dawki diuretyku petlowego,
a przy braku efektu zmiana furosemidu na tora-
semid, dodanie lub zwiekszenie dawki antagoni-
sty aldosteronu lub dotgczenie leku tiazydowego.
W przypadku opornych obrzekéw diuretyki petlowe
mozna stosowaé w skojarzeniu (zazwyczaj czasowo)
z diuretykami tiazydowymi ze wzgledu na syner-
gistyczne dzialanie.

W przeciwienstwie do diuretykéw petlowych
diuretyki tiazydowe powodujg zmniejszenie eGFR
irelatywnie silniej zwiekszajg wydalanie sodu niz
wody, przez co moga spowodowaé hiponatremie.
Zwiekszajg utrate magnezu z moczem, nasilajg
resorpcje wapnia, zwiekszaja wchianianie zwrotne
kwasu moczowego 1 powodujg zaburzenia metabo-
liczne: zwiekszaja stezenie glukozy, triglicerydow,
cholesterolu catkowitego i frakcji LDL cholesterolu
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Tabela 20. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania iwabradyny u chorych z HF-REF

wskazania

przeciwwskazania

sytuacje szczegélne,
wymagajace konsultacji
z lekarzem kardiologiem
przed rozpoczeciem
leczenia

jak stosowac

rozmowa z pacjentem

rozwiazywanie
probleméw

potencjalnie u wszystkich chorych z rytmem zatokowym, LVEF <35%, czestotliwoscia rytmu serca =70/min i utrzymujacymi sie objawami
(klasa 11-1V wg NYHA) mimo leczenia beta-adrenolitykiem w docelowej zalecanej dawce (lub maksymalnej tolerowanej dawce) oraz ACEI

(lub ARB) i MRA

mozna rozwazy¢ u pacjentéw z rytmem zatokowym, LVEF <35%, czestotliwoscia rytmu serca =70/min, nietolerujacych beta-adrenolityku

lub gdy jest on przeciwwskazany

$wiezy zawat serca, niestabilna dtawica piersiowa

hipotensja (<90/50 mm Hg)

ciezka niewydolnos$¢ watroby i nerek

zespot chorego wezta zatokowego, blok zatokowo-przedsionkowy
blok przedsionkowo-komorowy I11°

réwnoczesne stosowanie werapamilu, diltiazemu, inhibitoréw izoenzymu CYP3A4 (azolowe leki przeciwgrzybicze, antybiotyki makrolidowe,

inhibitory proteazy HIV)
cigza, okres karmienia piersia

bradykardia (<50/min) z objawami niestabilno$ci hemodynamicznej — odstawi¢

objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie ci$nienia tetniczego (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg)

oceni¢ czynnos¢ nerek oraz watroby, wykonac spoczynkowy zapis EKG

rozpocza¢ od dawki 5 mg 2 x dziennie, po 2 tyg. mozna zwiekszy¢ dawke do 7,5 mg 2 x dziennie, jesli spoczynkowa czestotliwos¢ rytmu serca

utrzymuje sie >60/min

jesli spoczynkowa czestotliwos¢ rytmu serca wynosi <50/min lub pacjent odczuwa objawy zwiazane z bradykardia, dawke mozna zmniejszy¢
do 2,5 mg 2 xdziennie; jesli objawy bradykardii nie ustapia, nalezy odstawic lek

mniejsza dawka poczatkowa (2,5 mg 2 x dziennie) jest zalecana u chorych po 75. rz.

nie ma koniecznosci redukowania dawki u chorych z niewydolnoscia nerek i eGFR >15 ml/min/1,73 m? oraz u chorych z tagodna

niewydolnoscia watroby
u kobiet w wieku rozrodczym konieczna antykoncepcja

omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia: zmniejszenie objawdéw, powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji oraz wydtuzenie

czasu przezycia

poinformowac pacjenta o mozliwosci wystapienia objawdw ubocznych ze strony uktadu krazenia (np. zawrotéw gtowy, objawowej
hipotensji, bradykardii) i narzadu wzroku (w postaci btyskéw Swietlnych) oraz o koniecznosci ich zgtaszania

bezobjawowa bradykardia (<50/min)

— zmniejszy¢ dawke leku do 2,5 mg 2 x dziennie

— okresowo kontrolowac¢ czestotliwo$¢ rytmu serca
objawowa bradykardia (<50/min)

— zmniejszy¢ dawke leku do 2,5 mg 2 x dziennie

— jesli objawy bradykardii nie ustepuja, odstawic lek

— jesli bradykardii towarzysza objawy niestabilnosci hemodynamicznej, odstawic lek i pilnie skontaktowac sie z kardiologiem

objawy ze strony narzadu wzroku (btyski $wietlne, tzw. fosfeny)

— zwykle ustepuja samoistnie w ciggu 2 mies. od poczatku leczenia, rzadko wymagaja przerwania leczenia

— W razie znacznego pogorszenia wzroku, utrudniajacego prowadzenie pojazdéw mechanicznych, rozwazy¢ odstawienie leku

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, HF-REF — niewydolnos¢ serca
z obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego
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we krwi. Dzialajg mniej skutecznie u chorych z upo-

$ledzong czynnoécig nerek. Zasady stosowania diu-

retykéw u chorych z HF przedstawiono w tabeli 22.
Mozliwe przyczyny zmniejszonej skuteczno§ci

diuretykéw:

* nieprzestrzeganie ograniczen podazy sodu
(ok. 2—3 g/d) 1 ptynéw (1,5—2 1/d)

+ zbyt dlugi odstep miedzy dawkami leku

* zmniejszenie stezenia aktywnego diuretyku
w $wietle kanalikéw nerkowych na skutek za-
hamowania wchtaniania z jelit (spowodowanego
przekrwieniem biernym jelit) lub biatkomoczu

+ przewlekla niewydolno$é nerek (przy klirensie
kreatyniny <30 ml/min/1,73 m? preferuje sie
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diuretyki petlowe, natomiast tiazydowe nalezy
podawac jedynie w skojarzeniu z petlowymi).

Zastosowanie lekow moczopednych
oszczedzajacych potas i suplementacja
potasu
Warto wspomniec¢ o konieczno$ci kompleksowego
uwzglednienia wplywu stosowanej farmakotera-
pii na stezenie potasu w surowicy. Za optymal-
ny przedzial kaliemii w przebiegu HF uwaza sie
4,3—5,0 mmol/l. ACEI i ARB przeciwdzialajg hi-
pokaliemii zwigzanej ze stosowaniem diuretykéw
petlowych i tiazydowych/tiazydopodobnych.
Panuje poglad, ze leki oszczedzajgce potas sku-
teczniej zapobiegajg hipokaliemii niz doustna su-
plementacja tego pierwiastka, dlatego stosowanie
tej ostatniej nalezy ograniczy¢ jedynie do sytuacji,
gdy inne metody nie prowadzg do normalizacji
stezenia potasu.
Praktyczne wskazdwki:
* w przypadku podawania lekéw moczopednych
wyptukujgcych potas w skojarzeniu z ACEI
1 MRA (lub ARB) zazwyczaj nie ma potrzeby
stosowania suplementacji potasu
+ w przypadku skojarzenia diuretykéw oszcze-
dzajacych potas lub preparatéw potasu z ACEI
(lub ARB) i MRA moze doj$¢ do ciezkiej hiper-
kaliemii.

Leki niezalecane - brak dowodow

potwierdzajacych korzysci z leczenia

Statyny
Mimo ugruntowanej pozycji w leczeniu wielu
choréb uktadu sercowo-naczyniowego (przebiega-
jacych z miazdzycg tetnic) dostepne dowody nie
przemawiajg za rutynowym wigczaniem statyn
(inhibitoréow reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglu-
tarylo-koenzymu A) u wiekszo$ci chorych z HF,
chyba ze wystepujg zaburzenia gospodarki lipi-
dowej uzasadniajgce takie leczenie. Zwiekszo-
ne stezenie cholesterolu we frakcji lipoprotein
o matej gestosci rzadko wystepuje w przebiegu
HF-REF; u chorych z zaawansowang HF-REF
czesto stwierdza sie male stezenie cholesterolu
we frakcji lipoprotein o matej gestoéci, ktore
wigze sie z gorszym rokowaniem. Rozuwastatyna
nie zmniejszala czesto$ci wystepowania gtéwnych
punktéw koncowych, obejmujgcych zgon 1 powi-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 21. Dawki lekdw moczopednych powszechnie stosowane w trakcie
leczenia niewydolnosci serca (z zachowang lub zmniejszona

frakcja wyrzutowa; ostra lub przewlekta)

Lek moczopedny Dawka wstepna (mg) Przecietna dawka dobowa (mg)
diuretki petlowe
furosemid 20-40 40-240
bumetanid 0,5-1,0 1-5
torasemid 5-10 10-20
tiazydy
bendroflumetiazyd 2,5 2,5-10
hydrochlorotiazyd 25 12,5-100
metolazon 2,5 2,5-10
indapamid 2,5 2,5-10
diuretyki oszczedzajace potas®
+ ACEI/ARB — ACEI/ARB + ACEI/ARB — ACEI/ARB
spironolakton/ 12,5-25 50 50 100-200
eplerenon
amiloryd 2,5 5 5-10 10-20
triamteren 25 50 100 200

2 Preferuje sie leki z grupy MRA, np. spironolakton/eplerenon. Nie nalezy taczy¢ amilorydu

i triamterenu z MRA.

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny II,

MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego

ktania, w dwoch duzych badaniach klinicznych
u chorych z HF.36,37

Doustne leki przeciwkrzepliwe

Nie udowodniono, by stosowanie doustnych anty-
koagulantéw u chorych z HF, u ktérych nie wy-
stepuje AF, zmniejszalo ryzyko zgonu i powiktan
w wiekszym stopniu niz kwas acetylosalicylowy.
Nalezy jednak pamietac, ze takie leczenie powinno
by¢ zastosowane w przypadku napadowego lub
przetrwalego AF oraz zwiekszonego ryzyka za-
krzepowo-zatorowego.

Leczenie inwazyjne

Wspélczesne leczenie inwazyjne HF obejmuje in-
terwencje z zakresu elektroterapii (CRT, wszcze-
pienie kardiowerteréow-defibrylatoréw [ICD] lub
urzgdzen zlozonych), rewaskularyzacje wieicowg
(przezskorng interwencje wiencows [percutaneous
coronary intervention — PCI], wszczepienie pomo-
stow aortalno-wiencowych [coronary artery bypass
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Tabela 22. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania diuretykow u chorych z HF (ze zmniejszona lub zachowana frakcja wyrzutowa)

wskazania

przeciwwskazania

sytuacje szczegdlne,
wymagajace konsultacji
z kardiologiem przed
rozpoczeciem terapii

interakcje lekowe
wymagajace szczegolnej
uwagi

jak stosowac

rozmowa z pacjentem

rozwiazywanie problemow

potencjalnie u wszystkich chorych z objawami zastoju w uktadzie krazenia, niezaleznie od frakcji wyrzutowej

zawsze powinny by¢ stosowane w potaczeniu z ACEI (lub ARB), beta-adrenolitykiem i MRA u chorych ze zmniejszona frakcjg wyrzutowa
nalezy stosowac¢ minimalna dawke niezbedna do utrzymania euwolemii — ,suchej wagi” chorego

dawke mozna zwiekszy¢ lub zmniejszy¢ w zaleznosci od stanu nawodnienia chorego; chorego nalezy nauczy¢, jak modyfikowac dawke
diuretyku w zaleznosci od potrzeby (w zaleznosci od objawéw, masy ciata)

niewskazany, jesli u pacjenta nigdy nie stwierdzono objawdéw zastoju w uktadzie krazenia

istotna hipokaliemia (stezenie potasu <3,5 mmol/l) — moze ulec nasileniu po zastosowaniu diuretyku

istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 mmol/l [2,5 mg/dl] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?) — moze ulec nasileniu
po zastosowaniu diuretyku lub pacjent moze nie zareagowac na leczenie (zwtaszcza na leczenie diuretykiem tiazydowym)

objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie cisnienia tetniczego (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg) — moze ulec nasileniu

po zastosowaniu diuretyku

w potaczeniu z ACEI, ARB lub inhibitorem reniny — ryzyko hipotensji

w potaczeniu z innymi diuretykami (np. diuretyki petlowe z tiazydowymi) — ryzyko hipowolemii, hipotensji, hipokaliemii, uposledzenia czynnosci nerek
NLPZ — moga ostabiac dziatanie diuretyku

oceni¢ funkcje nerek i stezenia elektrolitow

rozpocza¢ od matych dawek (tab. 21)

dostosowac dawke w zaleznosci od nasilenia objawdw zastoju w uktadzie krazenia, ci$nienia tetniczego i czynnosci nerek

1-2 tyg. po rozpoczeciu leczenia i po kazdym zwiekszeniu dawki ponownie oznaczy¢ stezenie mocznika, kreatyniny i potasu

omowic potencjalne korzysci z leczenia
zwroci¢ uwage na szybkie ztagodzenie objawéw — zwykle poprawa w ciggu kilku dni od rozpoczecia leczenia

pouczy¢ pacjenta o koniecznosci zgtaszania wystapienia efektow ubocznych, np. pragnienia (ktére moze prowadzi¢ do zwiekszonej podazy
ptyndw hipotonicznych i hiponatremii) oraz zawrotéw gtowy, matych wartosci cisnienia tetniczego

odradzi¢ zazywanie NLPZ bez konsultacji z lekarzem — moga spowodowac opornos¢ na diuretyki i uszkodzenie nerek

wyedukowac pacjenta w zakresie samodzielnego dostosowania dawki diuretyku w zaleznosci od nasilenia objawéw i zmiany masy ciata
(konieczne codzienne pomiary masy ciata — po obudzeniu, przed ubraniem si¢, po oddaniu moczu, przed jedzeniem)

w przypadku utraty ptynéw (np. z powodu biegunki, wymiotow, nasilonego pocenia sie) konieczna moze by¢ redukcja dawki diuretyku

bezobjawowa hipotensja
— dawke mozna zmniejszy¢, jesli nie ma cech zastoju w uktadzie krazenia

objawowa hipotensja

— zawroty gtowy — redukcja dawki, gdy brak cech zastoju

— rozwazy¢ wskazania do stosowania azotandw, antagonistow wapnia i innych lekéw rozszerzajacych naczynia
— jezeli brak poprawy — wskazana konsultacja ze specjalista kardiologiem

hipokaliemia/hipomagnezemia
— zwiekszy¢ dawke ACEI/ARB, doda¢ MRA, suplementy potasu i magnezu

hiponatremia
— z hipowolemia: odstawi¢ diuretyki tiazydowe lub zmieni¢ na petlowe, jezeli to mozliwe, zmniejszy¢ dawke/odstawic¢ diuretyki petlowe
— z hiperwolemia: restrykcja ptynow, zwiekszy¢ dawke diuretyku petlowego

hiperurykemia/dna moczanowa
— rozwazyc¢ zastosowaniu allopurynolu; u chorych z dng moczanowa zastosowac kolchicyne, unika¢ NLPZ

hipowolemia/odwodnienie
— oszacowac stan nawodnienia chorego, rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku

niewystarczajaca odpowiedz na diuretyk/oporno$¢ na diuretyk

— oceni¢, czy chory przestrzega zalecen, przyjmuije leki i ogranicza podaz ptynéw
— zwiekszy¢ dawke diuretyku, rozwazy¢ zamiane furosemidu na torasemid

— dodad/zwiekszy¢ dawke MRA, pofaczy¢ diuretyk petlowy i tiazydowy

— zaleci¢ diuretyk dwa razy dziennie (lub czesciej), przed positkami

pogorszenie czynnosci nerek (zwiekszenie stezenia mocznika/kreatyniny)

— oceni¢ stan nawodnienia, oceni¢ pod katem przyjmowania lekdw nefrotoksycznych (np. NLPZ, trimetoprim)
— odstawi¢ MRA

w przypadku jednoczesnego stosowania diuretykow petlowych i tiazydowych odstawi¢ diuretyki tiazydowe
— rozwazy¢ zmniejszenie dawki ACEI/ARB

— konsultacja ze specjalista kardiologiem

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci receptora angiotensyny Il, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, MRA — antagonisci receptora
mineralokortykosteroidowego, NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
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graft — CABG]), przezskérne lub operacyjne lecze-
nie wad zastawkowych serca (zastawki mitralne;j,
aortalnej, tréjdzielne;j). Jeéli leczenie zachowawcze,
ewentualnie rewaskularyzacja i elektroterapia nie
sg skuteczne, mozna rozwazy¢ przeszczepienie
serca, a w okresie oczekiwania na przeszczepienie
mozna przej$ciowo stosowac urzgdzenia wspoma-
gajgce czynno$é lewej komory serca.

Terapia resynchronizujaca (CRT) polega
na wprowadzeniu 2 elektrod do stymulacji pra-
wej 1 lewej komory oraz dodatkowej elektrody
do prawego przedsionka. Przywraca prawidtowg
czynno$¢ mechaniczng lewej komory u chorych
z zaburzeniami synchronii czynno$ci skurczowej
lewej komory, powstalymi na skutek wydluzenia
przewodzenia $rodkomorowego w lewej komorze
(w EKG manifestujacego sie poszerzeniem ze-
spotu QRS, zwlaszcza o morfologii LBBB). CRT
hamuje proces patologicznej przebudowy mieénia
sercowego i1 progresje HF. Zwieksza tolerancje
wysilku, a zmniejsza czestoéé hospitalizacji z po-
wodu zaostrzenia objawow HF i ryzyko zgonu.

Zastosowanie CRT nalezy wzigé¢ pod uwage
w przypadku rytmu zatokowego, utrzymywania
sie objawéw HF (klasa III-IV wg NYHA) i LVEF
<35%, pomimo stosowania leczenia farmakolo-
gicznego w maksymalnych dawkach co najmniej
przez 3 miesigce (ryc. 2). Jej zastosowanie mozna
rozwazy¢ rowniez w przypadku mniejszego nasi-
lenia objawéw klinicznych (klasa II wg NYHA)
oraz u chorych z AF, pod warunkiem odpowied-
niej kontroli czestotliwosci rytmu komér. Lekarz
POZ po stwierdzeniu (na kazdym etapie leczenia)
u chorego wyzej wymienionych objawéw powinien
skierowaé chorego do specjalisty kardiologa w celu
ustalenia wskazan do tej terapii.

Wszczepienie kardiowertera-defibrylatora
(ICD) nalezy braé pod uwage przy optymalnym
leczeniu farmakologicznym trwajacym co najmniej
3 miesigce 1 po ewentualnej rewaskularyzacji
w celu zmniejszenia ryzyka naglego zgonu serco-
wego (sudden cardiac death — SCD) [1/A]:

* w prewencji wtornej, jes§li wystepowalo migo-
tanie komor lub czestoskurcz komorowy powo-
dujacy utrate przytomnosci bgdz niestabilnoéé
elektryczng, niezaleznie od LVEF

* w prewencji pierwotnej — je§li wystepuje dys-
funkcja skurczowa lewej komory o etiologii

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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niedokrwiennej z LVEF <35%, oceniona co
najmniej 40 dni po przebytym MI i >3 miesie-
cy po ewentualnej rewaskularyzacji wiencowej,
jezeli wystepuja objawy HF klasy II lub III
NYHA oraz w przypadku dysfunkcji skurczo-
wej (LVEF <35%) z innych przyczyn niz CAD.

Leczenie HF-PEF

Dotychczas nie opracowano wiarygodnych sche-
matéw leczenia zmniejszajacych ryzyko powiklan
1zgonu w przypadku HF-PEF. Podstawowym celem
leczenia chorych z HF-PEF jest zapobieganie pro-
gresji poprzez leczenie choréb lezgcych u podstawy
zaburzen czynnoéci lewej komory. We wezesnym
okresie choroby polega ono na eliminowaniu czyn-
nikéw ryzyka, a wiec skutecznym leczeniu nadcis-
nienia tetniczego, cukrzycy 1 CAD oraz redukcji
masy ciata. Dobra kontrola ci$nienia tetniczego
skutkuje szybsza relaksacjg lewej komory, a w kon-
sekwencji obnizeniem ciénienia w lewym przed-
sionku. Ponadto dlugotrwale leczenie nadci$nienia
tetniczego moze powodowaé regresje przerostu
lewej komory, poprawiajgc tym samym jej funkcje
rozkurczowg. Zawsze nalezy dazy¢ do usuniecia
przyczyny, ktérg moze byé CAD, a jej usuniecie
poprzez rewaskularyzacje moze poprawié¢ czynno$é
rozkurczowg lewej komory.

W postepowaniu w tej grupie chorych nalezy
uwzglednié:

+ zmniejszenie obcigzenia objeto$ciowego — po-
przez ograniczenie podazy soli i ptynéw oraz sto-
sowanie diuretykéw (nalezy pamietaé, ze nad-
mierne odwodnienie jest niebezpieczne)

* zmniejszenie czestotliwos$ci rytmu serca (w przy-
padku AF nalezy dazy¢ do przywrdcenia rytmu
zatokowego); do kontroli rytmu zalecane sg be-
ta-adrenolityki oraz antagoni$ci wapnia z grupy
werapamilu lub diltiazemu

+ zablokowanie aktywno$ci uktadu RAA poprzez
zastosowanie ACEI lub ARB (hamowanie prze-
rostu LV) oraz zmniejszenie proceséw widknie-
nia poprzez dolgczenie MRA 111

Przysztos¢ farmakoterapii chorych z HF

W farmakoterapii HF obiecujace wydaja sie leki
modulujace szlaki neurohormonalne. W ostatnim
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HF-REF

beta-adrenolityk?

HF-PEF
antagonista wapnia zwalniajacy
czynno$¢ komor
(lub beta-adrenolityk)*

v

czestotliwos¢ rytmu komor kontrolowana tak
L nie
dodac digoksyne
S . tak
czestotliwos¢ rytmu komor kontrolowana
‘ nie
zastapic digoksyne
- beta-adrenolitykiem
zastapic digoksyne !
. (lub antagonista
amiodaronem . L
wapnia zwalniajacym
czynno$¢ komor)
L tak
L . tak
czestotliwos¢ rytmu komér kontrolowana
nie ‘ tak
L L v

uzyskac pomoc specjalisty, w tym
rozwazy¢ ablacje wezta
przedsionkowo-komorowego

leczenie podtrzymujace

* Réwnolegle nalezy rozwazyc¢ profilaktyke przeciwzakrzepowa
t Leczenie beta-blokerem moze pogorszy¢ stan kliniczny pacjentéw z ostrg dekompensacja

HF-REF

* U pacjentéw z HF-REF nalezy unika¢ antagonistow wapnia zwalniajacych czynnos¢ komér

Ryc. 3. Postepowanie w AF u chorych z HF' (zmodyfikowane za zgoda wydawcy Kardiologii Polskiej)
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czasie zaprezentowano wyniki badan klinicznych
nad nowg molekutg LCZ696, bedgca pierwszym

potaczeniem ARB iinhibitora neprylizyny (ARNTI).

Neprylizyna jest enzymem proteolitycznym z grupy

metaloproteaz, rozklada i unieczynnia m.in. pep-
tydy natriuretyczne (ANP, BNP), bradykini-

ne i adrenomedulline. Hamowanie neprylizyny
prowadzi do zwiekszenia dostepnosci peptydow
natriuretycznych, ktére majg korzystny wpltyw
na uktad krgzenia w HF poprzez zwiekszenie

natriurezy i diurezy. Wykazujg ponadto dziala-

nie naczyniorozszerzajace i hamujg niekorzystny
remodeling mieénia sercowego.?® Wyniki badania
PARADIGM-HF wskazuja, ze terapia LCZ696
w poréwnaniu z enalaprylem prowadzi do istot-
nie wiekszej redukcji ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych 1 hospitalizacji z powodu
HF. Terapia LCZ696 zmniejszata objawy kliniczne
ibyla dobrze tolerowana. Opublikowane wyniki ba-
dan bedg miaty prawdopodobnie kluczowy wplyw
na sformutowanie nowych wytycznych dotyczacych
farmakoterapii CHF u chorych ze zmniejszong
LVEF.

Obecnie trwa badanie kliniczne III fazy PA-
RAGON-HF (Prospective comparison of ARNI
with ARB global outcomes in heart failure with
preserved ejection fraction) u chorych z zacho-
wang LVEF, ktore by¢ moze odpowie na pytanie,
czy lek ten bedzie rowniez skuteczny u chorych
z HF-PEF.39

I Sytuacje szczegolne

Wystepowanie choréb wspoétistniejagcych ma zasad-
niczy wplyw na leczenie chorych z HF. Dodatkowe
choroby:

* mogg ogranicza¢ mozliwo§é stosowania nie-
ktérych lekéw wykorzystywanych w leczeniu
HF (np. inhibitoréw uktadu RAA u chorych
z dysfunkcjg nerek)

* mogg nasila¢ objawy HF (np. NLPZ stosowane
w leczeniu choréb stawow)

+ leki stosowane w leczeniu HF i leki wykorzysty-
wane w leczeniu chordéb wspétistniejgcych moga
wchodzi¢ we wzajemne interakcje (np. beta-adre-
nolityki i agonisci receptoréw beta-adrenergicz-
nych stosowane w leczeniu POChP oraz astmy
oskrzelowej), co moze wywieraé niekorzystny
wplyw na przyjmowanie przepisanych lekéw
przez pacjentéw

+ wiekszo§¢ choréb wspélistniejacych wigze sie
z gorszym stanem klinicznym 1 jest wskazni-
kiem predykcyjnym gorszego rokowania w HF
(np. cukrzyca).

Komorowe zaburzenia rytmu

Komorowe zaburzenia rytmu wystepuja czesto
u pacjentéw z HF, zwlaszcza w przypadku roz-
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strzeni lewej komory i zmniejszonej LVEF. Podczas
ambulatoryjnego monitorowania EKG przedwcze-
sne pobudzenia komorowe wykrywa sie u niemal
wszystkich pacjentow z HF, a czesto wystepuja
réwniez epizody bezobjawowego, nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego. Z wczeéniejszych ba-
dan wynika, ze ,,ztozona arytmia komorowa” (cze-
ste przedwczesne pobudzenia komorowe i nieutr-
walony czestoskurcz komorowy) wigze sie ze zlym
rokowaniem w HF.#0 W przypadku stwierdzenia
komorowych zaburzen rytmu zaleca sie poszukiwa-
nie 1 korygowanie potencjalnych czynnikéw nasila-
jacych lub wywotujacych te zaburzenia (np. zabu-
rzenia elektrolitowe, stosowanie lekéw o dziataniu
proarytmicznym, niedokrwienie mieénia sercowe-
go). Zaleca sie przede wszystkim optymalizacje
leczenia ACEI (lub ARB), beta-adrenolitykiem
i MRA.! W przypadku objawowej arytmii lub zlo-
zonych zaburzen rytmu chorego nalezy skierowac
do kardiologa ze wzgledu na duze zagrozenie SCD.
Nie zaleca sie rutynowego stosowania amiodaronu
u chorych z nieutrwalonymi arytmiami komoro-
wymi ze wzgledu na brak korzysSci i potencjalne
dziatania toksyczne. Innych lekéw antyarytmicz-
nych (zwlaszcza lekow klasy IC 1 dronedaronu) nie
nalezy stosowaé u chorych z HF-REF ze wzgledu
na zastrzezenia dotyczace ich bezpieczenstwa (na-
silanie HF, dziatanie proarytmiczne i zgony).

Migotanie przedsionkéw u chorych
z niewydolnoscia serca

AF jest najczestszym rodzajem arytmii w prze-
biegu HF. Zwieksza ryzyko wystapienia powiktan
zakrzepowo-zatorowych (zwlaszcza udaru mézgu)
1 moze prowadzi¢ do nasilenia objawéow HF. AF
nalezy klasyfikowaé i leczy¢ zgodnie z obowigzu-
jacymi wytycznymi dotyczgcymi postepowania
w tej arytmii (ryc. 3), uwzgledniajgc niepewnoéé
zwigzanag z rzeczywistym czasem trwania danego
epizodu, a takze mozliwo$é wystepowania wcze-
$niejszych niewykrytych epizoddow.

Profilaktyka powikian
zakrzepowo-zatorowych
Decyzje o profilaktyce powiktan zakrzepowo-zatoro-
wych (leczenie przeciwkrzepliwe) u pacjentéw z HF
i AF powinno sie opiera¢ na skali CHA,DS,-VASc
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(tab. 23), zgodnie z zaleceniami ESC z 2010 roku do-
tyczgcymi leczenia AF [I/B]. U wiekszoéci chorych
z HF ocena ryzyka za pomocg tej skali wskazuje
na silne wskazania do leczenia przeciwzakrzepowe-
go (wynik >2 pkt) lub preferowanie doustnego leku
przeciwkrzepliwego (1 pkt), chociaz trzeba réwniez
braé pod uwage ryzyko krwawienia.

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca sie wy-
korzystywanie skali HAS-BLED [I/B] (tab. 24).
Znaczny odsetek chorych z HF uzyskuje w tej skali
>3 pkt, co wskazuje na to, ze nalezy dokladnie
rozwazy¢ decyzje o przypisaniu doustnego leku
przeciwkrzepliwego, a jezeli zastosuje sie lek z tej
grupy, to konieczna jest systematyczna kontrola
(oraz przeciwdziatanie dajagcym sie skorygowaé
czynnikom ryzyka).

Doustny lek przeciwkrzepliwy zaleca sie wszyst-
kim chorym z napadowym lub przetrwalym/
utrwalonym AF oraz wynikiem >1 pkt w skali
CHA,DS,-VASc, jezeli nie ma przeciwwskazan
do takiego leczenia, niezaleznie od tego, czy stosuje
sie strategie kontroli czestotliwo$ci rytmu komér,
czy strategie kontroli rodzaju rytmu zatokowego
(w tym réwniez po skutecznej kardiowersji) [I/A].

Niektoére nowe leki przeciwkrzepliwe, takie jak
doustne bezposrednie inhibitory trombiny i doust-
ne inhibitory czynnika Xa, sg przeciwwskazane
w przypadku ciezkiego uposledzenia czynnosci
nerek (eGFR <30 ml/min/1,73 m2). Jest to nie-
watpliwie problem u wielu pacjentéw z HF 1 jezeli
stosuje sie te leki, to konieczne jest regularne
monitorowanie czynnos$ci nerek.

Ze wzgledu na duze ryzyko powaznych krwa-
wien nie zaleca sie jednoczesnego stosowania
doustnego leku przeciwkrzepliwego 1 leku prze-
ciwptytkowego u chorych z przewleklg (>12 mies.
od ostrego incydentu) CAD lub inng chorobg tetnic.
Po uptywie 12 miesiecy preferuje sie stosowanie
tylko doustnego leku przeciwkrzepliwego [ITI/A].

Choroba niedokrwienna serca

Choroba niedokrwienna serca (CHD) jest najczest-
szg przyczyng HF. Jako preferowany lek przeciw-
dlawicowy pierwszego rzutu zaleca sie beta-adreno-
lityk, ze wzgledu na dodatkowe korzysci z tego le-
czenia, takie jak zmniejszenie ryzyka hospitalizacji

z powodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu.!
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Tabela 23. Skala CHA,DS,-VASc do oceny ryzyka powiktan
zakrzepowo-zatorowych u chorych z migotaniem przedsionkow

Czynnik ryzyka Punkty
zastoinowa niewydolnos¢ serca/dysfunkcja lewej komory 1
nadcisnienie tetnicze 1
wiek =75 lat 2
cukrzyca 1
przebyty udar mézgu/TIA/incydent zakrzepowo-zatorowy 2
choroba naczyniowa? 1
wiek 65-74 lat 1
ptec zehska 1

suma punktow - roczne ryzyko udaru

0 pkt— 0%, 1 pkt—1,3%, 2 pkt — 2,2%, 3 pkt—3,2%, 4 pkt — 4,0%, 5 pkt — 6,7%, 6 pkt —
9,8%, 7 pkt — 9,6%, 8 pkt — 6,7%, 9 pkt — 15,2%

2 przebyty zawat serca, miazdzycowa choroba tetnic obwodowych, blaszki miazdzycowe w aorcie
TIA (transient ischemic attack) — napad przemijajacego niedokrwienia mézgu

Tabela 24. Skala HAS-BLED do oceny ryzyka krwawienia u chorych
z migotaniem przedsionkow

Czynnik Punkty
nadcisnienie tetnicze? 1
nieprawidfowa czynnos¢ nerek® lub watroby® 11lub2
udar mézgu 1
krwawienied 1
niestabilne wartosci INR® 1
podeszty wiek, tzn. >65 lat 1
lekif lub alkohol 11ub 2

interpretacja: =3 pkt = duze ryzyko

a ci$nienie skurczowe >160 mm Hg

b przewlekta dializoterapia, stan po przeszczepieniu nerki lub stezenie kreatyniny w surowicy
>200 pmol/I

¢ przewlekta choroba watroby (np. marskos¢) lub cechy biochemiczne istotnego uszkodzenia
watroby (np. bilirubina >2 x gérna granica normy + ALT/AST/fosfataza zasadowa >3 x gorna
granica normy)

4 krwawienie w wywiadzie i/lub predyspozycja do krwawien (np. skaza krwotoczna,
niedokrwistos¢ itd.)

¢ wahajace sie duze wartosci lub czesto poza przedziatem terapeutycznym (np. >40% oznaczen)
fjednoczesne przyjmowanie lekow przeciwptytkowych lub NLPZ

INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, ALT — aminotransferaza alaninowa,
AST — aminotransferaza asparaginianowa, NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Bezpiecznie mozna stosowaé u chorych z HF,
nietolerujgcych beta-adrenolitykéw lub z przeciw-
wskazaniami do ich stosowania, réwniez inne
skuteczne leki przeciwdlawicowe, takie jak:

+ iwabradyna®**! [IIb/A]
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+ amlodypina?243 [ITb/A]
- azotany*%45 [IIb/A].

Jezeli dlawica utrzymuje sie pomimo stosowania
dwoch lekéw przeciwdtawicowych, lekarz rodzinny
powinien pilnie skierowac¢ chorego do specjalisty
kardiologa w celu rozwazenia wskazan do przez-
skornej lub chirurgicznej rewaskularyzacji. CABG
moze zmniejszaé chorobowo$é 1 umieralno$é u pa-
cjentéw z HF-REF.46

Nadcisnienie tetnicze

Nadciénienie tetnicze to jedna z gtéwnych przyczyn

HF. Nieleczone lub leczone nieskutecznie wigze sie

ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia HF. Pra-

widtowe leczenie hipotensyjne znacznie zmniejsza
zapadalno$¢ na HF, dlatego tak wazne jest jego
rozpoznawanie 1 skuteczne leczenie w ramach POZ.

U chorych z HF 1 wsp6tistniejgcym nadci$nieniem
tetniczym jako leczenie pierwszego wyboru preferuje
sie podawanie jednego lub wiecej lekéw stosowanych
w leczeniu HF (a wiec ACEI lub ARB, beta-adreno-
litykéw 1 MRA), co daje dodatkowe korzysci z tego
leczenia (zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu
HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu) [1/A].

Jezeli ci$nienie tetnicze nie jest dobrze kon-
trolowane pomimo stosowania kombinacji wy-
mienionych powyzej lekéw, zaleca sie dotaczenie
diuretyku tiazydowego (lub jes$li pacjent jest juz
leczony diuretykiem tiazydowym, zastapienie go
diuretykiem petlowym) [I/A].147

Dodatkowymi lekami hipotensyjnymi o udowod-
nionym bezpieczenstwie w HF-REF sg:

+ amlodypina [I/A]

+ felodypina [ITa/B].

W leczeniu nadci$nienia tetniczego u pacjentow
z HF nie nalezy stosowac:

* moksonidyny (powoduje zwiekszenie $§miertel-
noSci [I11/A]

+ alfa-adrenolitykéw (powodujg aktywacje neu-
rohumoralng, retencje ptynéw, nasilenie HF)
[TIT/A]

+ antagonistéw wapnia o ujemnym dzialaniu ino-
tropowym (tj. diltiazemu i werapamilu) u cho-
rych z HF-REF [II1/B] (ale mozna bezpiecznie
stosowac u chorych z HF-PEF).

Docelowe wartoéci ci$nienia tetniczego zalecane

w wytycznych dotyczgcych leczenia nadci$nienia
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1,16

tetniczego'!% odnoszg sie réwniez do chorych z HF

(nie powinny byé wyzsze niz 140/90 mm Hg).

Niedokrwistos¢

Niedokrwistoé¢ (zdefiniowana jako stezenie Hb
<13 g/dl u mezczyzn 1 <12 g/dl u kobiet) jest czesto
stwierdzana w przebiegu HF. Cze$ciej wystepuje
u kobiet, 0s6b w podeszlym wieku oraz chorych
z uposledzong czynnoscig nerek. Niedokrwisto§é
wigze sie z wiekszym nasileniem objaw6w klinicz-
nych, gorszym stanem czynno$ciowym, wiekszym
ryzykiem hospitalizacji z powodu HF i1 zmniejsze-
niem przezywalno$ci. U pacjentéw z niedokrwisto-
§cig nalezy prowadzi¢ standardowg diagnostyke
w celu ustalenia przyczyny.

Niedobor zelaza

W ostatnim okresie coraz wiekszego znaczenia
klinicznego nabierajg zaburzenia zwigzane z go-
spodarkg zelazem. Niedobér zelaza moze sie przy-
czyniaé¢ do dysfunkcji mieéni w HF 1 wywotuje
niedokrwisto$¢. Niedobor zelaza u chorych z HF
mozna latwo wykryé za pomocg oznaczenia ste-
zenia ferrytyny i % wysycenia transferyny zela-
zem (TSAT). wyniki ostatnich badan wskazujg,
ze suplementacja dozylna zelaza u tych chorych
powoduje poprawe ogélnego stanu klinicznego oraz
klasy czynnosciowej wg NYHA (a takze dystansu
6-minutowego chodu ijakosci zycia). Wyréwnanie
niedoboru zelaza (z niedokrwisto$cig lub bez niej)
stalo sie od niedawna nowym celem terapeutycz-
nym w HF.148-51 Dozylne preparaty zelaza moga
by¢ brane pod uwage jako terapia w tej grupie
chorych.

Wyniszczenie

Wyniszczenie jest uogélnionym procesem doty-
czacym tkanki bezttuszczowej (miesni szkieleto-
wych), tkanki ttuszczowe) (zapaséw energii) oraz
tkanki kostnej (osteoporoza) 1 moze wystepowac
u 10-15% chorych z HF. Wyniszczenie definiuje
sie jako niezamierzong i niewynikajacg ze zmniej-
szenia obrzekéw redukcje masy ciata o >6% jej
poczatkowej wartosci w ciggu poprzedzajgcych
6—12 miesiecy. Potencjalne metody leczenia obej-
mujg $rodki pobudzajgce taknienie, trening wy-
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sitkowy oraz leki anaboliczne (insulina, steroidy
anaboliczne) w polgczeniu ze stosowaniem suple-
mentéw zywieniowych, chociaz nie potwierdzono
korzy$ci ze stosowania zadnej z tych metod, a ich

bezpieczenstwo nie jest znane.

Nowotwory ztosliwe

Niektore leki wykorzystywane w chemioterapii
mogg wywolywaé (lub nasilaé) dysfunkcje skur-
czowg lewej komory, prowadzac do objawowej HF.
Do najlepiej znanych $rodkéw o takim dziataniu
nalezg antracykliny (np. doksorubicyna — prowa-
dzi do nieodwracalnego uszkodzenia kardiomio-
cytéw) 1 trastuzumab (odwracalne uszkodzenie
kardiomiocytéw). U pacjentow, u ktérych wystgpita
dysfunkcja skurczowa lewej komory po leczeniu
chemioterapeutykami, nalezy zaprzestaé terapii
iwdrozy¢ standardowe leczenie HF. Napromienia-
nie $rodpiersia rowniez moze prowadzi¢ do réznych
odlegtych powiktan sercowych, chociaz rzadsze
stosowanie duzych dawek 1 szerokich pdl promie-
niowania spowodowato zmniejszenie czestosci wy-
stepowania tych probleméw. W przypadku stosowa-
nia lekéw kardiotoksycznych nalezy monitorowac
czynno$¢ uktadu krazenia poprzez seryjne badania
echokardiograficzne i laboratoryjne (stezenie BNP
1 troponin) przed leczeniem onkologicznym i pod-
czas takiego leczenia, stosowaé przerwy pomiedzy
podawaniem antracyklin i trastuzumabu oraz in-
tensywnie leczy¢ wspdtistniejgce choroby uktadu
krgzenia w celu zminimalizowania obcigzenia
serca podczas podawania lekéw onkologicznych.
W celu zmniejszenia toksycznosci antracyklin na-
lezy podawac deksrazoksan.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc

POChHP i astma oskrzelowa mogag by¢ przyczyna
trudno$ci diagnostycznych w HF. Zwtaszcza POChP
pogarsza stan czynnoé$ciowy ukladu krazenia ijest
niezaleznym czynnikiem pogarszajacym rokowanie.
Beta-adrenolityki sg przeciwwskazane w astmie,
mozna je natomiast bezpiecznie stosowaé w POChP.
Preferowane sg leki z grupy selektywnych anta-
gonistow receptora beta-1 (bisoprolol, metoprolol
o kontrolowanym uwalnianiu, nebiwolol). Doustnie
podawane glikokortykosteroidy powodujg retencje
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sodu i1 wody, co moze prowadzi¢ do nasilenia HF,
dlatego nie nalezy ich stosowaé. Bezpiecznie moz-
na natomiast podawac glikokortykosteroidy drogg
wziewng. POChP jest niezaleznym wskaznikiem
predykcyjnym gorszego przebiegu HF.

Depresja

Depresja wystepuje czesto 1 wigze sie z gorszym
stanem klinicznym oraz niekorzystnym rokowa-
niem w HF. Moze sie réwniez przyczynia¢ do nie-
przyjmowania przez pacjentéw zaleconych lekéw,
a takze izolacji spotecznej. Rozpoznanie depresji
wymaga duzej czujnos$ci klinicznej, zwlaszcza
w przypadku pacjentéw w podesztym wieku. Do-
brg praktyka jest rutynowa przesiewowa ocena
za pomocg kwestionariusza o zweryfikowanej
warto$ci (PHQ-9, inwentarz Becka, Geriatryczna
Skala Depresji — GDS). Pomocne sg interwencje
psychospoteczne i1 farmakoterapia. Leki z grupy
selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu
serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitors —
SSRI) uwaza sie za bezpieczne, w przeciwienstwie
do tréjpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych,
ktére mogg wywolywac spadek ci$nienia tetniczego,
nasilenie HF oraz zaburzenia rytmu serca.??

Cukrzyca

Nieprawidlowa glikemia i cukrzyca wystepujg bar-
dzo czesto w przebiegu HF, a cukrzyca wigze sie
z gorszym stanem czynno$ciowym i rokowaniem.
U chorych z nietolerancjg glukozy mozna zapo-
biega¢ cukrzycy poprzez leczenie wspolistniejg-
cej choroby serca za pomoca ARB (oraz by¢ moze
ACEI). Beta-adrenolityki nie sg przeciwwskazane
w cukrzycy i1 poprawiajg wyniki leczenia HF u cho-
rych na cukrzyce réwnie skutecznie, jak u oséb
bez cukrzycy.

W doustnej terapii cukrzycy zaleconym lekiem
pierwszego wyboru jest metformina (nie zaleca sie
jej stosowania u chorych z ciezkim uposledzeniem
czynnoéci nerek lub watroby ze wzgledu na ryzyko
kwasicy mleczanowej) [I1a/B].

Pochodne tiazolidynodionu (glitazony) wywotujg
retencje sodu 1 wody, zwiekszajgc ryzyko nasilenia
HF i ryzyko hospitalizacji, nalezy wiec unikaé ich
stosowania [ITI/A].

W leczeniu HF u chorych na cukrzyce obowig-
zujg takie same zalecenia jak dla chorych z HF
bez cukrzycy.

Zaburzenia wzwodu

Zaburzenia wzwodu nalezy leczy¢ w zwykly spo-
séb: inhibitory fosfodiesterazy typu 5 (sildenafil,
tadalafil) nie sg przeciwwskazane, z wyjgtkiem
chorych przyjmujacych azotany. Nalezy jednak
zachowacé ostrozno$¢ podczas stosowania inhibito-
réw fosfodiesterazy typu 5 u chorych z rozpoznang
kardiomiopatig przerostows.

Dna moczanowa

Hiperurykemia i dna moczanowa sg czeste w HF
1 mogg by¢ wywolywane lub nasilane przez leczenie
diuretykiem. Hiperurykemia wigze si¢ z gorszym
rokowaniem w HF. Inhibitory oksydazy ksanty-
nowej (allopurynol, oksypurynol — niedostepny
w Polsce) moga by¢ wykorzystywane do zapobiega-
nia dnie moczanowej, chociaz ich bezpieczenstwo
w HF jest niepewne. Napady dny lepiej leczy¢ za po-
mocg kolchicyny niz NLPZ (chociaz nie powinno
sie stosowacé kolchicyny u chorych z bardzo ciezka
dysfunkcjg nerek).

Dysfunkcja nerek i zespét
sercowo-nerkowy

Przesgczanie klebuszkowe (glomerular filtration
rate — GFR) jest zmniejszone u wiekszosci chorych
z HF, zwlaszcza w zaawansowanej niewydolnosci,
a czynno$¢ nerek jest silnym niezaleznym wskaz-
nikiem rokowniczym w HF. Inhibitory uktadu RAA
(ACEI, inhibitory reniny, ARB i MRA) czesto po-
wodujg zmniejszenie GFR, zazwyczaj niewielkiego
stopnia. Nie powinno ono prowadzi¢ do przerwania
leczenia, chyba ze doszto do znacznego zmniejsze-
nia GFR. Natychmiastowe i znaczne zmniejsze-
nie GFR powinno nasuwa¢ podejrzenie zwezenia
tetnicy nerkowej. Do innych przyczyn dysfunkeji
nerek nalezg: uposledzenie odptywu moczu przez
powiekszony gruczol krokowy oraz stosowanie
lekéw nefrotoksycznych, takich jak NLPZ i niekté-
re antybiotyki (np. trimetroprim i gentamycyna).
Wszystkie te czynniki nalezy wzigé pod uwage
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(a takze je korygowaé lub ich unikacé) u chorych
z HF, u ktérych dochodzi do pogorszenia czynnoéci
nerek. Niektére leki wydalane przez nerki (np. di-
goksyna, insulina 1 heparyny drobnoczasteczko-
we) moga sie kumulowac u chorych z uposledzong
czynnoscig nerek.

Otytos¢

Otyloéé jest czynnikiem ryzyka HF i utrudnia jej
rozpoznanie, poniewaz wywoluje duszno$é, nietole-
rancje wysitku fizycznego i1 obrzek kostek. Dlatego
w takich sytuacjach nalezy dgzy¢ do redukcji masy
ciata. U oséb otylych dochodzi réwniez do zmniej-
szenia stezenia peptydéw natriuretycznych. Jak
dotad nie ma dowodéw przemawiajacych za tym,
zeby zalecaé redukcje masy ciata u chorych z nad-

wagg lub tagodng otyloscig.?54

Uposledzenie odptywu moczu
przez powiekszony gruczot krokowy

Alfa-adrenolityki wywotuja spadek ci$nienia tet-
niczego, a takze retencje sodu oraz wody 1 nie sg
bezpieczne w skurczowej HF. Z tych wzgledow
zasadniczo preferuje sie podawanie inhibitoréw
5-alfa-reduktazy. U mezczyzn z pogarszajgca sie
czynnoscig nerek nalezy wykluczyé uposledze-
nie odplywu moczu przez powiekszony gruczot
krokowy.

Cigza
Cigza moze prowadzi¢ do nasilenia objawéw HF
z powodu zwiekszonej objetosci krwi, rzutu serca
oraz objetoéci ptynu pozanaczyniowego. U chorych
z HF w klasie I-11 wg NYHA cigza zwykle konczy
sie pomyS$lnie, nalezy jednak zachowac ostrozno$é
u pacjentek ze wspdélistniejgcym nadci§nieniem
pluecnym. W przypadku HF w klasie ITl wg NYHA
cigze nalezy odradzac¢, a w klasie IV wg NYHA
jest ona przeciwwskazana. Cigze u pacjentek z HF
nalezy prowadzi¢ w specjalistycznym osérodku.

7Z cigzg moze sie wigzaé ryzyko wystgpienia
kardiomiopatii pologowej. Kardiomiopatia poto-
gowa rozwija sie na ogét w pierwszym miesigcu
pologu (do 75% przypadkow) 1 w ostatnim miesigcu
cigzy (ok. 7%), chociaz moze sie rozwinac¢ réwniez
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poZniej, nawet w pigtym miesigcu po porodzie.
Do rozpoznania kardiomiopatii okotoporodowe;j
konieczne jest wystgpienie dysfunkcji skurczowej
lewej komory (LVEF <45% i/lub frakcja skraca-
nia <30%, przy czym wymiar skurczowy moze
by¢ prawidlowy albo zwiekszony). Do czynnikéw
predysponujacych naleza: cigza mnoga, obcigzenie
rodzinne, palenie tytoniu, cukrzyca, nadci$nie-
nie tetnicze, stan przedrzucawkowy i niedozywie-
nie. W przebiegu kardiomiopatii okotoporodowe;j
u kobiet bez objawéw $wiadczacych o uprzednio
wystepujacej chorobie serca pojawiaja sie objawy
prawo- 1 lewokomorowej HF o réznym stopniu na-
silenia. Dochodzi do rozstrzeni serca, a badanie
echokardiograficzne pozwala $ledzié¢ dynamike
zmian. Do czestych objawéw nalezag skrzepliny
przyScienne w lewej komorze oraz zatory mozgu.
Niekiedy stwierdza sie zlozone komorowe zaburze-
nia rytmu. Zwykle w ciggu 5—6 miesiecy po poro-
dzie u 50—60% kobiet objawy kliniczne ustepujg
catkowicie 1 powraca prawidlowa czynnoé¢ serca.
U pozostalych kobiet czynno$c¢ serca stopniowo sie
pogarsza, co moze prowadzi¢ do CHF. Wystgpienie
kardiomiopatii potogowej zwigzane jest z ryzykiem
ponownego jej wystgpienia w kolejnej cigzy, nawet
jesli przy pierwszym epizodzie kardiomiopatii po-
logowej czynno$é skurczowa lewej komory ulegla
normalizacji. Uwaza sie, ze kolejna cigza jest prze-
ciwwskazana zaréwno w przypadku braku popra-
wy LVEF, jak i w przypadku utrzymywania sie

niewielkiej dysfunkcji skurczowe;j lewej komory.!-%5

Pacjent w podesztym wieku

Wystepowanie HF jest bardzo silnie zwigzane
z wiekiem. Najwieksza zachorowalno$¢ dotyczy
0s0b po 70. roku zycia. Odrebnoéci zwigzane z HF
u 0s6b w starszym wieku wynikajg z jednoczesnego
wystepowania wielu choréb. Populacja os6b star-
szych z HF to w znacznym odsetku otyte kobiety
chorujace na nadciénienie tetnicze z towarzysza-
cym AF, u ktérych wystepuje HF-PEF. Trudno-
§ci mogg wystepowacd juz na etapie diagnostyki
ze wzgledu na czesty brak typowych objawéw HF.
Poniewaz osoby starsze prowadzg na ogét mniej
aktywny tryb zycia, objawy typowe dla HF, takie
jak duszno$¢ i tachykardia, mogg nie wystepo-
wac. Natomiast obrzeki obwodowe oraz nykturia
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Tabela 25. Choroby lub sytuacje zwiazane ze szczegélnym ryzykiem rozwoju
niewydolnosci serca

nadcisnienie tetnicze

choroba niedokrwienna serca (zwfaszcza po przebytym M)

cukrzyca
wady zastawkowe serca
naduzywanie alkoholu

wywiad w kierunku kardiomiopatii

stwierdzenie w rutynowych badaniach dodatkowych (EKG, RTG) cech przerostu lewej komory
lub zaburzen w przewodnictwie wewnatrzkomorowym o typie LBBB

EKG — badanie elektrokardiograficzne, LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, Ml — zawat
serca, RTG — badanie radiologiczne
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bywajg objawami innych chordb. O trudnosciach
z diagnozowaniem HF u starszych oséb Swiadczg
dane, z ktérych wynika, ze tyko 50% rozpoznanych
przez lekarzy POZ przypadkéw znajduje potwier-
dzenie w badaniach specjalistycznych, a rownie
czesto wezesne stadia choroby nie sg rozpoznawane.
Dlatego w tej grupie chorych nalezy zwrdicié¢ uwage
na wystepowanie takich nietypowych dolegliwo$ci,
jak nadmierna senno$¢, zmeczenie czy oslabienie.
Obrazowe badania serca (echokardiografia) czesto
trudno przeprowadzié¢ ze wzgledu na trudnosci
z uzyskaniem dobrego okna akustycznego z powo-
du towarzyszacej rozedmy pluc. Przy oznaczaniu
stezenia BNP nalezy pamietac, ze zwieksza sie ono
z wiekiem, a dodatkowo moze by¢ zwiekszone z po-
wodu czesto wystepujacej w tej grupie uposledzone)
czynnoéci nerek. Pomimo tych ograniczen stezenie
BNP moze byé wykorzystywane do wykluczenia
HF lub do monitorowania terapii.

Gléwne cele leczenia HF u 0s6b w wieku po-
desztym (>75. rz.) koncentrujg sie wokél poprawy
jakoéci zycia oraz zapobiegania zaostrzeniom i ho-
spitalizacjom. Do najczestszych przyczyn zaostrze-
nia HF i nastepowej hospitalizacji nalezg: OZW,
zaburzenia rytmu serca i choroby zastawek serca.
Wsréd przyczyn pozasercowych nalezy wymie-
nié: zakazenia, niedokrwisto§¢ 1 zaostrzenie cho-
réb przewlektych (cukrzyca, niewydolnosé nerek,
POChP), depresje, niedoczynnoéé lub nadczyn-
no$é tarczycy oraz zatorowo§¢ ptucng. Zakazenia
w wiekszoéci przypadkéw dotyczg drég oddecho-
wych, ale mogg dotyczy¢ réwniez drég moczowych,
pecherzyka zétciowego czy uchytkow jelita grubego.
Niedokrwisto§¢ wiaze sie najczesciej z krwawie-

niami z przewodu pokarmowego, ale moze by¢é
réwniez skutkiem CHF lub efektem niedoboru wi-
taminy B,,. Czesta przyczyna zaostrzen HF u oséb
w podesztym wieku jest nieprzestrzeganie zalecen
dotyczacych farmakoterapii i1 diety, a takze przyj-
mowanie lekow wydawanych bez recepty (gtéwnie
NLPZ), stad koniecznoé¢ edukacji w tym zakresie
(patrz: ,Edukacja pacjenta”). Leczenie HF u 0s6b
w podeszlym wieku (zwlaszcza po 75. rz.) nalezy
prowadzi¢ zgodnie z zaleceniami zawartymi w wy-
tycznych, jednak dawki lekéw powinny by¢ mniej-
sze 1 stopniowo zwiekszane, a wizyty 1 badania
kontrolne znacznie czestsze (patrz: ,,Farmakotera-
pia”). Przy ustalaniu leczenia farmakologicznego
nalezy braé pod uwage czeste wystepowanie w tej
populacji choréb wspoétistniejgcych, co moze stano-
wi¢ przeciwwskazanie do stosowania niektérych
lekéw, oraz dzialania niepozgdane lekéw, ktoére
mogg wystepowac czesciej niz u mtodszych chorych.
Wynika to przede wszystkim ze zmian zwigza-
nych z procesem starzenia, a dotyczgcych gtéwnie
nerek 1 naczyn. Dlatego przy kazdym kontakcie
z pacjentem w podesztym wieku lekarz rodzinny
powinien pamieta¢ o wplywie wspotistniejagcych
z HF choréb przewlektych 1 ostrych incydentow
chorobowych. Szczegdlng czujnoéé nalezy zachowaé
w przypadku choréb uktadu oddechowego, cukrzycy
1 choréb nerek.56-58

I Organizacja opieki
Opieka interdyscyplinarna

Lekarz rodzinny
Lekarz rodzinny moze pomdc pacjentowi zrozumieé
nature HF. Ze wzgledu na czestsze kontakty z pa-
cjentem ma okazje, aby mu przekazaé podstawowe
informacje na temat leczenia niefarmakologicznego
i farmakologicznego. Istotne znaczenie ma takze
zaznajomienie pacjenta z ewentualnymi dziala-
niami ubocznymi lekéw i sposobem reagowania
w takich sytuacjach, a takze nauczenie go samo-
dzielnego dawkowania lekéw diuretycznych na pod-
stawie regularnej kontroli masy ciata. Szczegdlnie
wazne jest nabycie przez pacjenta umiejetnoéci
dotyczacych rozpoznawania objawow dekompensa-
¢ji1iwlasciwego prowadzenia samokontroli poprzez
codzienne wazenie oraz pomiar ciénienia tetnicze-
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go 1 czestotliwoscl rytmu serca. Takie dziatania

stwarzajg szanse na poprawe efektywnosci leczenia

HF i zmniejszenie ryzyka hospitalizacji (tab. 12).
Do zadan lekarza rodzinnego w HF nalezy:

* obserwacja 0s6b szczegélnie predysponowanych
do rozwoju HF (tab. 25)

* wykrycie rodzinnego wystepowania chordb pre-
destynujacych do HF oraz objecie tych rodzin
stosownym nadzorem

+ zidentyfikowanie wérdd swoich pacjentéw cho-
rych na HF

+ aktywne uczestnictwo w terapii oraz edukacji
chorych z rozpoznang HF

+ edukacja opiekundéw i rodziny pacjenta z HF

+ koordynacja pracy pielegniarki rodzinnej

+ wspolpraca z kardiologiem oraz innymi specja-
listami w leczeniu HF.

Identyfikacja grup ryzyka jest podstawowym na-
rzedziem dzialania lekarza rodzinnego, stuzacym
do prowadzenia aktywnej opieki, ukierunkowa-
nej na ograniczenie ryzyka wystapienia powiktan
1 zgonu oraz poprawe jakoSci zycia w tej grupie
pacjentow. Najczestsze jednostki chorobowe pro-
wadzace do HF wymieniono w tabeli 25.

Korzystanie z pomocy kardiologa lub innych spe-
cjalistow moze by¢ potrzebne takze w przypadku
wystgpienia zlozonych probleméw, wymagajgcych
specjalistycznej wiedzy 1 procedur (patrz: ,,Konsul-
tacje 1 leczenie specjalistyczne”).

Jesli stan chorego z rozpoznang HF jest stabilny,
zadaniem lekarza rodzinnego powinna by¢:

+ weryfikacja zalecen specjalistow

+ obserwacja objawdéw klinicznych

+ kontrola ciénienia tetniczego i tetna oraz masy
ciala

* monitorowanie glikemii (badania przesiewowe
u pacjentéw bez cukrzycy oraz kontrola para-
metréw wyréwnania u pacjentoéw z rozpoznang
cukrzyca)

* kontrola dodatkowych parametréw laborato-
ryjnych, w zaleznoéci od indywidualnej oceny
stanu pacjenta.

Warunkami prawidlowego funkcjonowania
opieki realizowanej wspélnie przez lekarza ro-
dzinnego 1 specjaliste sg: dobra komunikacja oraz
wlasciwe przekazywanie informacji. Uzytecznym
narzedziem moze byé¢ przygotowany przez Sek-
cje Niewydolnosci Serca PTK Paszport pacjenta

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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z niewydolnoécig serca2’. Ma to szczegdlne znacze-
nie w przypadku chorych wypisanych ze szpitala
po epizodzie zaostrzenia CHF lub hospitalizacji
z powodu ostrej, $wiezo rozpoznanej HF. Opuszcza-
jac szpital, wiekszoé¢ tych chorych ma zaordynowa-
ne jedynie poczgtkowe dawki lekéw stosowanych
w terapii HF. Ich zwiekszanie do dawek docelowych
powinno sie odbywaé stopniowo w warunkach POZ,
pod nadzorem lekarza rodzinnego (schemat zwiek-
szania dawek oraz moggce wystgpi¢ problemy opi-
sano w rozdziale ,Farmakoterapia”). Bardzo wazne
sg wizyty kontrone (patrz: ,,Wizyty kontrolne”)

Wtaséciwe postepowanie kontrolne w sposéb
istotny redukuje czesto$é ponownych hospitali-
zacji.p9:60

Pielegniarka
W opiece nad pacjentem z HF niezwykle istotng
role odgrywa pielegniarka $rodowiskowo-rodzinna.
Przy $cistej wspodtpracy z lekarzem rodzinnym jest
ona w stanie realizowaé¢ wiele kluczowych zadan,
zwlaszcza w zakresie edukacji, takich jak naucze-
nie pacjenta praktycznego monitorowania objawéw
choroby oraz wlasciwego reagowania na nie. Za-
daniem pielegniarki powinno by¢ takze nadzoro-
wanie postepow leczenia, zwlaszcza w zakresie
modyfikowania dawek diuretykdéw.

Konsultacje i leczenie specjalistyczne
Pacjent z rozpoznang HF powinien by¢ regularnie
konsultowany przez kardiologa (najlepiej by byt to
specjalista zjmujacy sie HF i pracujacy w zespole
wielospecjalistycznym). Czesto$é konsultacji uza-
lezniona jest od stanu pacjenta, nie powinny byé
one jednak rzadsze niz co 12 miesiecy u pacjentéw
w klasie czynnos$ciowej NYHA I oraz co 6 miesiecy
u pacjentéw w klasie czynno§ciowej NYHA I1-IV
(objawowa HF).

Wsréd szerokiej rzeszy chorych z HF istnieje
grupa pacjentéw obcigzonych wiekszym ryzykiem
powiktan, wymagajacych statego nadzoru specja-
listycznego. Nalezg do niej chorzy z:

+ ciezkimi postaciami HF (klasa III i IV wg

NYHA)

wszczepionymi urzgdzeniami do elektroterapii
* wadami zastawkowymi
* chorobami nerek

+ chorobami ptuc o charakterze obturacyjnym.!4-60

4



I W YTYCZNE

42

Konsultacja kardiologiczna powinna sie odby¢
réwniez w sytuacji, gdy lekarz rodzinny napotyka

trudnoéci w optymalizacji leczenia farmakologicz-

nego. Do sytuacji, w ktorych pacjent powinien

zostaé skierowany do kardiologa, naleza:

* objawowa lub ciezka hipotensja po wlaczeniu
leczenia

+ objawowe lub istotne zaburzenia rytmu serca

* istotne zaburzenia elektrolitowe zwigzane
ze stosowaniem lekéw lub ograniczajace ich
stosowanie (np. hiponatremia, hiperkaliemia)

+ wspolistnienie chordb, ograniczajace wykorzy-
stanie lekéw stosowanych w 1HF (np. zaawan-

sowana niewydolno§¢ nerek)

+ wspblistnienie innych choréb wymagajacych
stosowania lekéw niezalecanych w HF.
Informacja zwrotna z poradni specjalistycznej

oraz karta wypisowa ze szpitala powinny zawie-

ra¢ informacje o typie HF zgodnie z obowigzujaca
terminologig (HF-PEF lub HF-REF).

Leczenie szpitalne

Wskazania do hospitalizacji®’
+ Zaostrzenie CHF wynikajgce z:

— braku wspélpracy chorego z lekarzem

— retencji plynéw z zastojem w krazeniu sys-
temowym lub ptucnym (spozywanie duzej
iloéci ptynéw, soli)

— zwiekszenia masy ciala

— zakazenia, zwlaszcza zapalenia ptuc

— zaostrzenia przewleklej niewydolno$ci nerek,
astmy, POChP

— naduzywania alkoholu.

* Obrzek pluc

+ CAD (OZW, zwiekszenie nasilenia stabilnej
dlawicy piersiowej)

* Objawy dekompensacji wady zastawkowej serca
(np. stenozy aortalnej, niedomykalno$ci zastaw-
ki mitralnej)

* Podejrzenie zapalenia wsierdzia, zwlaszcza
u chorych po zabiegach wszczepienia sztucznej
zastawki serca

* Nadciénienie tetnicze:

— z objawami zastoju w krgzeniu ptucnym
— z objawami mogacymi sugerowac rozwar-
stwienie aorty lub udar mézgu.

+ Kardiomiopatia potogowa

+ Podejrzenie ostrego zapalenia mieénia sercowego

+ Zaburzenia rytmu serca

+ Inne przyczyny mogace wywolaé lub nasilaé
CHF:

— sepsa

tyreotoksykoza
niedokrwisto$é

zatorowo$¢ ptucna

przetoka tetniczo-zylna.

Wypis ze szpitala
O wypisie pacjenta hospitalizowanego z powodu HF
szpital powinien powiadomié jego lekarza rodzinne-
go/POZ. Obecnie nie ma wymogéw prawnych przesy-
lania karty informacyjnej bezpoérednio do lekarza,
jednak takie dzialanie mogloby w znaczacy sposéb
poprawic jakoé¢ opieki 1 rokowanie pacjentéw z HF.
W praktyce jednak to sam pacjent przekazuje karte
wypisowg swojemu lekarzowi rodzinnemu. W ra-
mach rozwigzan lokalnych, zmierzajgcych do popra-
wy wspoétpracy pomiedzy lekarzami opieki podstawo-
wej 1 specjalistycznej, nalezy poszukiwac rozwigzan
zmierzajgcych do zmiany tego stanu rzeczy. Jednym
z dziatan majgcych na celu poprawe komunikacji
pomiedzy lekarzem kardiologiem, lekarzem POZ
oraz innymi specjalistami biorgcymi udzial w opiece
interdyscyplinarnej nad pacjentem z HF jest przy-
gotowany przez Sekcje Niewydolnoéci Serca PTK
Paszport pacjenta z niewydolnoécig serca?®.

Bardzo wazne jest, by na karcie wypisowe]j
ze szpitala znalazta sie informacja o wdrozonym le-
czeniu oraz zalecanych dawkach docelowych lekéw
wraz z oczekiwanym czasem osiggania zlecanych
dawek maksymalnych.

Na karcie wypisowej powinna sie znalez¢ infor-
macja o przeprowadzone] w czasie hospitalizacji
edukacji pacjenta wraz z okresleniem jej zakresu.

Wizyty kontrolne

Pierwsza wizyta u lekarza POZ po leczeniu szpi-
talnym powinna sie odby¢ przed uptywem 30 dni
od wypisu ze szpitala [I/B].
Wizyta kontrolna (oraz kolejne wizyty mo-
nitorujgce) powinna obejmowad:
+ wdrozenie zalecanej przez wytyczne far-
makoterapii, jesli nie zostalo to zrobione

wczeéniej lub bylto przeciwwskazane
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* ocene stanu nawodnienia i warto$ci ci$nie-
nia tetniczego z ewentualng modyfikacjg
leczenia HF

+ dazenie do optymalizacji przewlektej farma-
koterapii doustnej

* kontrole stezenia elektrolitéw i czynnosci
nerek

* ocene skutecznoéci leczenia chordb wspdél-
istniejgcych

* kontynuacje edukacji chorych w zakresie
trybu zycia, samoopieki i postepowania
w razie naglego pogorszenia stanu zdrowia.

I Aneksy

Aneks 1. Orzecznictwo

Standardy orzecznictwa lekarskiego ZUS

Ocena niezdolno$ci o pracy ustalana jest przede
wszystkim na podstawie klasyfikacji NYHA.

Objawy II klasy niewydolno$ci krazenia wg
NYHA (zwykte codzienne czynnosci powodujg do-
legliwo$ci) ograniczajg mozliwo$¢ wykonywania
wiekszego wysitku fizycznego i moga stanowié
ograniczenie zarobkowania.

Objawy III i IV klasy (znaczne ograniczenie
aktywnoéci fizycznej i dolegliwo$ci w spoczyn-
ku) powodujg zwykle calkowita niezdolnoéé
do pracy.

W IV klasie u ubezpieczonych czesto stwierdza
sie niezdolno$é do samodzielnej egzystencji.

Aneks 2. Niewydolnosc serca a leczenie
uzdrowiskowe

Przeciwwskazania do leczenia
uzdrowiskowego w chorobach ukiadu
krazenia

121 — éwiezy zawal serca, w tym stany po uplywie
40 dni od przebycia zawatu serca z uposledzong
frakcjg wyrzutowg lewej komory (LVEF) <35%,
bez zabezpieczenia kardiowerterem-defibryla-
torem (ICD)

127 — nadci$nienie plucne duzego stopnia

138, 130 — ostre zapalenie wsierdzia lub osierdzia

I42 — kardiomiopatia przerostowa albo rozstrze-
niowa w klasie niewydolnoéci serca III albo IV
wg NYHA

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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150 — niewydolnoé¢ serca w klasie niewydolnos§ci
serca IIT albo IV wg NYHA

171 — tetniak rozwarstwiajacy aorty

172 — tetniak serca

182 — ostre powiktania zatorowo-zakrzepowe

Q24 — wady serca w klasie niewydolno$ci serca I11
albo IV wg NYHA lub ze zlo§liwymi zaburze-
niami rytmu serca

Wskazania do leczenia uzdrowiskowego
w chorobach uktadu krazenia

121, 124 — stany po przebytym zawale serca bez
powiktan, w okresie do 6 miesiecy od momen-
tu zawalu serca; w stanach po uptywie 40 dni
od przebycia zawalu serca i z utrzymujgcym sie
uposéledzeniu frakeji wyrzutowej lewej komory
(LVEF) <35%, z zabezpieczeniem kardiowerte-
rem-defibrylatorem (ICD)

I141-143 — zmiany zwyrodnieniowe 1 pozapalne
mieénia sercowego w klasie niewydolnoéci ser-
ca II wg NYHA; w stanach z upo§ledzeniem
frakeji wyrzutowej lewej komory (LVEF) <35%,
z zabezpieczeniem kardiowerterem-defibryla-
torem (ICD)

Q22, Q23, Z98 — stany po operacji zastawek serca
po uplywie co najmniej 12 miesiecy od przebyte-
go zabiegu w okresie pelnej wydolnoé§ci krgzenia

Q22-Q25 — wady serca w klasie niewydolnoéci
serca I albo IT wg NYHA z zachowang czynno-
$cig skurczowg lewej komory
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Na przestrzeni ostatnich trzech dekad zycie wydtuzyto sie
o kilka lat, co w duzej mierze jest wynikiem olbrzymiego
postepu w leczeniu choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego. Niestety ceng, jaka przychodzi nam ptaci¢ za ten
sukces, jest narastajaca epidemia niewydolnosci serca.
W Europie na niewydolnos$¢ serca choruje ponad 10 mi-
liondw oso6b i nie ma watpliwosci, ze w ciggu nastepnych
lat liczba ta bedzie sie zwieksza¢. Dane epidemiologiczne
z lat 80. ubiegtego stulecia wskazywaty na fatalne roko-
wanie chorych z niewydolnoscia serca, dlatego czesto
powtarzalismy, ze smiertelnos¢ w tym zespole choro-
bowym jest wieksza niz w wigkszosci choréb nowotwo-
rowych. Postep farmakoterapii, szerokie wprowadzenie
elektroterapii, nowe metody leczenia interwencyjnego,
telemedycyna — wszystko to zmienito historie naturalng
niewydolnosci serca, ktdra stata sie choroba przewle-
kfa. Chorzy zyja znacznie dtuzej, a problemem sa czeste
rehospitalizacje z powodu dekompensacji uktadu krazenia.
Niewydolno$¢ serca stata sie wiec chorobg przewlekts,
wymagajaca wieloletniego kompleksowego leczenia.
W tym procesie kluczowa role odgrywa lekarz rodzinny,
ktory musi zosta¢ wyposazony w klarowne uaktualnione
zasady postepowania — wytyczne, stanowigce drogo-
wskaz w praktyce klinicznej.

Serdecznie gratuluje Autorom zalecen postepowania
w niewydolnosci serca, opracowanym przez Kolegium Le-
karzy Rodzinnych i Sekcje Niewydolnosci Serca Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, podjeli sie oni bowiem
niestychanie trudnego zadania — przedstawienia licznych,
skomplikowanych aspektow dotyczacych rozpoznawania
i leczenia niewydolnosci serca w zwieztej formie, ktora
zadowoli lekarza praktyka i bedzie wykorzystywana na co
dzien. Z wielka przyjemnoscig przeczytatem te zalece-
nia. Nie pominieto w nich zadnych istotnych elementéw
przydatnych czy moze koniecznych do zrozumienia, czym
jest dzis niewydolnosc¢ serca, jak ja diagnozowac i jak
leczy¢, i — co niezwykle wazne (choc¢ niestety czesto
pomijane) — jak jej skutecznie zapobiegac. Opierajac sie
na aktualnych wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, Autorzy przedstawiajg zasady poste-
powania ujete w szereg praktycznych tabel i schematéw,
tatwych do przyswojenia, zapamigtania, przydatnych
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w praktyce. Omawiajg takze doktadnie szczegdlne sytu-
acje, ktore moga sprawiac problem lekarzowi rodzinnemu,
a z ktorych fatwo mozna wybrnaé, jedli przeczyta sie to
opracowanie. Zwykle pacjent z niewydolnoscia serca to
osoba starsza, z wieloma chorobami wspotistniejgcymi,
niekoniecznie zwiazanymi z uktadem krazenia. Autorzy nie
zapomnieli o tym aspekcie, dajac cenne wskazéwki, jak
postepowac m.in. w przypadku wspdtistnienia migotania
przedsionkow, nadci$nienia tetniczego czy przewlektej
obturacyjnej choroby ptuc. Waznym elementem kom-
pleksowego postepowania jest opieka interdyscyplinar-
na, obejmujaca m.in. edukacje pacjenta i jego rodziny
oraz koniecznos¢ zasiegniecia konsultacji psychologa,
rehabilitanta czy specjalistéw z innych dziedzin. Zalece-
nia zawieraja wazne uwagi dla lekarz rodzinnego, ktéry
koordynuje opieke interdyscyplinarna.

Czytajac zalecenia, uswiadomitem sobie, jak cenne
i przydatne jest podsumowanie informacji, ktére cho¢
wydajg sie tawo dostepne i znane, wymagaja usystema-
tyzowania i przedstawienia w przyjaznej, tatwo dostepne;j
formie. Cho¢ zalecenia dedykowane sa dla lekarzy rodzin-
nych, goraco polecam ich lekture wszystkim, ktdrzy na co
dzien uczestniczg w kompleksowym procesie diagnostyki
i leczenia chorego z niewydolnoscia serca. To niezwykle
potrzebna publikacja. Autorom jeszcze raz gratuluje do-
skonatego opracowania.
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Nowe czasopismo przeznaczone dla specjalistow medycyny rodzinnej i lekarzy POZ

zagadnienia interdyscyplinarne w POZ
interpretacja objawow

diagnostyka réznicowa

komentarze do wytycznych z perspektywy POZ
postepowanie przedszpitalne

postepowanie objawowe

empiryczna antybiotykoterapia

trudnoéci diagnostyczne, interpretacja badan
laboratoryjnych

postepowanie na wczesnym etapie diagnostyki

kolejnos¢ badan laboratoryjnych

podziat obowiazkéw POZ/AOS

opisy przypadkéw w POZ

artykuty przegladowe odzwierciedlajace sposéb
myslenia lekarza pierwszego kontaktu

objawy alarmowe

profilaktyka

odpowiedzi na pytania lekarzy POZ

i wiele innych

od objawu

do skutecznego

" leczenia
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