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Skroty:

ACEI (angiotensin converting enzyme inhibitors) — inhibitory konwertazy angiotensyny

AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkow

ALT — aminotransferaza alaninowa

ARB (angiotensin receptor blockers) — blokery receptora angiotensynowego

ARNI (angiotensin receptor blocker and neprylisin inhibitor) — lek ztozony z blokera receptora angiotensynowego
oraz z inhibitora neprylizyny

AST — aminotransferaza asparaginianowa

ASV (adaptive servo-ventilation) — adaptacyjna serwowentylacja

AV (atrio-ventricular) — przedsionkowo-komorowy,

AVP (arginine vasopressin) — arginino-wazopresyna

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B

CABG (coronary artery bypass graft) — wszczepienie pomostéw aortalno-wiencowych

CAD (coronary artery disease) — choroba wieficowa

CK (creatinine kinase) — kinaza kreatynowa

COX - cyklooksygenaza

CPAP (continuous positive airway pressure) — ciagte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych

CRP (C-reactive proteine) — biatko C-reaktywne

CRT (cardiac resynchronization therapy) — terapia resynchronizujaca

EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa

eGFR — (estimated glomerular filtration rate) oszacowane przesaczanie ktebuszkowe

EKG — badanie elektrokardiograficzne

ESC — European Society of Cardiology

GFR (glomerulal filtration rate) — przesaczanie ktebuszkowe

GKS — glikokortykosteroidy

Hb — hemoglobina

HF (heart failure) — niewydolno$c¢ serca

HFmrEF (heart failure with mid-range ejection fraction) — niewydolnos$¢ serca z posrednia frakcja wyrzutowa
HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) — niewydolno$¢ serca z zachowana frakcja wyrzutowa
HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) — niewydolno$¢ serca ze zmniejszona frakcja wyrzutowa
HR (heart rate) — czestotliwo$¢ rytmu serca

ICD (implantable cardioverter defibrillator) — wszczepialny kardiowerter-defibrylator

IHD (ischaemic heart disease) — choroba niedokrwienna serca

INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany

LA (left atrium) — lewy przedsionek

LBBB (left bundle branch block) — blok lewej odnogi peczka Hisa

LV (left ventricle) — lewa komora

LVEF (left ventricle ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory

MI (myocardial infarction) — zawat serca

MRA (mineralcorticoid receptor antagonists) — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego
MR (magnetic resonanse) — rezonans magnetyczny

NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

NT-proBNP (N-terminal pro B-type natriuretic peptide) — N-koncowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B
NYHA — New York Heart Association

NZK — nagte zatrzymanie krazenia

0ZW — ostry zespot wiencowy

PCl (percutaneous coronary intervention) — przezskérna interwencja wiencowa

POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

POZ - podstawowa opieka zdrowotna

PTK — Polskie Towarzystwo Kardiologiczne

RAA —renina—angiotensyna—aldosteron

RTG — badanie radiograficzne/radiogram

RV (right ventricle) — prawa komora

SCD (sudden cardiac death) — nagta Smier¢ sercowa

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze

SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) — skurczowy ruch ptaszczyzny pierscienia tréjdzielnego
TIA (transient ischaemic attack) — napad przemijajacego niedokrwienia mézgu

TIBC (total iron-binding capacity) — catkowita zdoIno$¢ wiazania zelaza

TK — tomografia komputerowa

TSAT (transferrin saturation) — wysycenie transferyny

TSH (thyroid stimulating hormone) — hormon tyreotropowy

VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
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I Opracowanie wytycznych
i aktualizacja

Wytyczne postepowania w niewydolnosci serca
(HF) powstaly z inicjatywy Kolegium Lekarzy
Rodzinnych w Polsce oraz Sekcji Niewydolno§ci
Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego.

Celem wytycznych jest poprawa jakosci opieki
nad chorym z HF poprzez przedstawienie aktual-
nych zalecen dotyczacych rozpoznawania, leczenia,
monitorowania terapii oraz organizacji opieki nad
chorym. Przestrzeganie wytycznych ma wptynaé
na poprawe rokowania ijako$ci zycia chorych z HF.
Wytyczne adresowane sg w pierwszej kolejnosci
do lekarzy rodzinnych (a takze innych lekarzy
podstawowej opieki zdrowotnej [POZ] oraz lekarzy
w trakcie specjalizacji), ale inni specjali$ci zaanga-
zowani w opieke nad chorym z HF réwniez znajda
w nich uzyteczne dla siebie informacje. Istnieje
bowiem konieczno$é zachowania cigglo$ci opieki
nad chorym z HF na réznych poziomach systemu
opieki zdrowotnej. Ze wzgledu na specyfike pracy
lekarza rodzinnego w wytycznych skupiono sie
przede wszystkim na zagadnieniach zwigzanych
z rozpoznawaniem i leczeniem przewleklej HF.
Wytyczne stanowig nie tylko kompendium aktu-
alnej wiedzy, ale takze przedstawiajg ogblne ramy
dobrej praktyki klinicznej oraz dzialan na styku
pomiedzy opiekg podstawowg 1 specjalistyczna,
zaréwno ambulatoryjna, jak 1 szpitalng. Zalece-
nia uwzgledniajg uwarunkowania i ograniczenia
systemu opieki zdrowotnej w Polsce. Mogg zatem
stanowi¢ punkt wyjécia do wdrazania programéw
poprawy jakosci tej opieki. Podstawe do opraco-
wania wytycznych stanowity zalecenia European
Society of Cardiology (ESC) z roku 2012,! przyjete
takze przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
(PTK). Tam, gdzie to bylo mozliwe, utrzymano
stosowany w wytycznych ESC system oceny sily
1 wiarygodno$ci zalecen (tab. 11 2). W przypadku
zagadnien, ktére uwzglednialy perspektywe prak-
tyki lekarza rodzinnego oraz odnosily sie do pol-
skich warunkéw organizacyjnych systemu opieki
zdrowotnej, rekomendacje poddano dwustopnio-
wej procedurze uzgodnieniowej metodg DELPHI.
W dokumencie znalazly sie wylgcznie te zalecenia,
dla ktérych uzyskano wymagany poziom zgodnosci
wérod ekspertow.

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 1. Klasy zalecen

Klasa Definicja Sugestia
stosowania

| dowody z badan naukowych i/lub powszechna zgodnos¢ zaleca sie/jest
opinii, ze dane leczenie albo zabieg sa korzystne, przydatne, wskazane
skuteczne

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

Ila dowody/opinie przemawiajgce w wiekszosci za przydatnoscia/  nalezy rozwazyc¢
skutecznoscia danego leczenia albo zabiegu

IIb przydatnos¢/skutecznos¢ danego leczenia albo zabiegu jest mozna rozwazy¢

gorzej potwierdzona przez dowody/opinie

n dowody z badan naukowych lub powszechna zgodno$¢ opinii,

ze dana metoda leczenia albo zabieg nie sg przydatne/

nie zaleca sie

skuteczne, a w niektorych przypadkach moga by¢ szkodliwe

Tabela 2. Poziom wiarygodnosci danych

A dane pochodzace z wielu badan klinicznych z randomizacja lub z metaanaliz

B dane pochodzace z jednego badania klinicznego z randomizacja lub z duzych badan

bez randomizacji

C uzgodniona opinia ekspertow i/lub dane pochodzace z matych badan, badan

retrospektywnych, rejestrow

Aktualizacja 2017

W roku 2016 ESC opublikowato zaktualizowane
wytyczne postepowania w niewydolno$ci serca,?
przyjete takze przez PTK.? W poréwnaniu z wersjg
z roku 2012 zmiany sg na tyle istotne, ulatwiajgce
rozpoznawanie HF, uéciélajgce klasyfikacje oraz
wprowadzajgce nowe metody leczenia, ze autorzy
niniejszych ,,Zasad postepowania w niewydolno$ci
serca” uznali za konieczne przeprowadzenie aktu-
alizacji takze tego dokumentu.
Najwazniejsze zmiany dotyczg:

« definicji HF — podkreslenie objawowego cha-
rakteru HF (objawy podmiotowe stanowig nie-
zbedny warunek rozpoznania HF)

« nowej klasyfikacji HF opartej na wartosci frakeji
wyrzutowe] lewej komory (LVEF): wprowadzenie
w miejsce ,szarej strefy” nowej kategorii — nie-
wydolno$ci serca z posrednig frakcjg wyrzutowg
(HFmrEF) do opisania HF z LVEF 40—-49%

» opisania nowego objawu podmiotowego — dusz-
nosci w czasie schylania sie (bendopnea)

« doprecyzowania kryteriéw rozpoznania HF
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« modyfikacji algorytmu rozpoznawania HF
u chorych z nieostrym poczatkiem objawoéw,
opartego na ocenie prawdopodobienstwa wy-
stgpienia HF

« wprowadzenia nowego zalecenia poSwieconego
zapobieganiu lub opéznianiu rozwoju ciezkiej
HF oraz zapobieganiu zgonowi przed pojawie-
niem sie objawéw choroby

» stosowania nowego polgczenia lekowego saku-
bitrylu i walsartanu, pierwszego leku ztozone-
go z blokera receptora angiotensynowego oraz
z inhibitora neprylizyny (ARNTI)

« modyfikacji wskazan do terapii resynchroni-
zujgcej serca

« nowych inicjatyw Sekcji Niewydolnoéci Serca
PTK, wspierajacych edukacje chorego z HF.
Poza tym wprowadzono szereg drobniejszych

zmian edytorskich 1 merytorycznych, ktére majg

na celu ujednolicenie terminologii, doprecyzowa-
nie zalecen, utatwiajgc korzystanie z wytycznych

w codziennej praktyce lekarza rodzinnego.

I Wstep - definicje, terminologia
i klasyfikacje
Definicja niewydolnosci serca

Niewydolno$¢ serca to zespél typowych objawoéw

podmiotowych (tj. duszno§¢, obrzeki konezyn dol-

nych, zmniejszenie tolerancji wysitku), ktérym
mogg towarzyszy¢ nieprawidtowosci w badaniu
przedmiotowym (tj. poszerzenie zyl szyjnych,

trzeszczenia nad plucami, obrzeki obwodowe), spo-

wodowane nieprawidlowo$ciami w budowie i/lub
czynno§ci serca, ktére powodujg zmniejszony rzut
serca i/lub zwiekszone ci$nienia wewnatrzsercowe
w spoczynku lub w trakcie wysitku.

Wedlug obecnej definicji HF obejmuje tylko te

etapy choroby, na ktérych jest ona jawna klinicz-

nie. Zdarza sie, ze przed wystapieniem objawow

klinicznych mozna stwierdzié¢ bezobjawowe nie-
prawidtowosci budowy lub czynnoéci serca (skur-

czowa lub rozkurczowsg dysfunkcje lewej komory
[LV]), ktére sg prekursorami jawnej klinicznie

choroby. Zdiagnozowanie nieprawidlowo$ci zwig-
zanych z pogorszeniem rokowania oraz rozpocze-

cie leczenia odpowiednio wczeénie moze prowadzic

do wydluzenia zycia chorego.?3

Rozpoznanie HF moze sprawié¢ trudnosci. Licz-
ne objawy kliniczne HF nie sg w pelni charak-
terystyczne, dlatego majg ograniczong warto§é
diagnostyczng.* ! Zasadniczy problem stanowi
zidentyfikowanie choroby serca lezacej u podtoza
HF, gdyz od dokladnego okres$lenia patologii za-
lezy zastosowanie wlaéciwego sposobu leczenia
(np. leczenie operacyjne w przypadku wady za-
stawkowej, odpowiednia farmakoterapia w przy-
padku zaburzen czynnos$ci skurczowej LV).

W praktyce wymaga to wykonania badania echo-
kardiograficznego lub innego badania obrazowego,
nie tylko w celu obliczenia LVEF, ale takze w celu wy-
krycia zaburzen czynno$ci rozkurczowej serca i in-
nych patologii (np. wad zastawkowych serca, choréb
osierdzia) oraz ewentualnych zaburzen struktural-
nych predysponujgcych do wystepowania HF, takich
jak przerost LV lub zmiany morfologiczne wynikajace
z podwyzszenia ciénien wewnagtrzsercowych (np. po-
szerzenie lewego przedsionka [LA]). Objawy przed-
miotowe mogg by¢ nieobecne we wezesnych okresach
HF, a takze u chorych leczonych diuretykami.?3

Mechanizmy prowadzace do zaburzen
napetniania i wyrzutu krwi z komoér

Do podstawowych mechanizméw prowadzacych

do zaburzen napelniania lub wyrzutu krwi z ko-

mory (lub komér), w efekcie prowadzacych do HF,
nalezg:

« pierwotne uposledzenie kurczliwo$ci — w % przy-
padkéw bedace konsekwencjg choroby niedo-
krwiennej serca (IHD) lub kardiomiopatii roz-
strzeniowej o réznej etiologii; w nastepstwie
tych choréb dochodzi do uszkodzenia lub utra-
ty kardiomiocytow (w przebiegu zawalu serca
[MI] lub zapalenia mieénia sercowego) i/lub
zmniejszenia kurczliwos$ci zywotnych obszaréw
mieénia sercowego (jako skutek przemijajgcego,
ostrego niedokrwienia, zamrozenia [hiberna-
cji] mieénia LV przy przewlekltym zmniejszeniu
przeptywu wiencowego lub ogluszenia po epizo-
dzie ostrego niedokrwienia)

« przecigzenie ci$nieniowe lub objeto$ciowe ko-
mor — wskutek nadci$nienia tetniczego lub wad
serca

« uposledzenie rozkurczu — w przebiegu nadcis-
nienia tetniczego, przerostu LV, kardiomiopatii
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restrykeyjnej lub przerostowej, w wyniku cho-
réb osierdzia

« tachyarytmie (najcze$ciej migotanie przedsion-
kow [AF]) lub bradyarytmie

o zaburzenia przewodnictwa Sroédkomorowego,
gtéwnie blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB).

Terminologia zwiazana z przebiegiem
niewydolnosci serca

W praktyce stosowane sg nastepujace okreslenia:

« niewydolno$é serca — objawowa faza choro-
by, ktérej nasilenie okreéla sie¢ na podstawie
klasyfikacji czynno$ciowej New York Heart
Association (NYHA)

« bezobjawowa dysfunkcja skurczowa le-
wej komory — oznacza obecno§¢ zmian w ba-
daniach obrazowych wskazujgcych na upoéle-
dzenie czynnoéci skurczowej serca (w prakty-
ce — zmniejszenie LVEF) bez wystepowania
typowych objawéw podmiotowych lub przed-
miotowych HF

« przewlekla, stabilna niewydolnoéé ser-
ca — to uprzednio rozpoznana HF z objawami
podmiotowymi i przedmiotowymi niezmienia-
jacymi sie przynajmniej od miesigca

« zaostrzenie niewydolnosci serca (dekom-
pensacja) — wystepuje, gdy objawy HF nasilajg
sie stopniowo

« ostra niewydolno$é serca —oznacza sytuacje,
w ktérej objawy narastaja szybko (tzn. nagle)
i najczesciej chorzy wymagajg hospitalizacji
(taki incydent ma duzg warto$é prognostycz-
ng — p. rozdz. ,,Okreslenie rokowania”)

+ niewydolno$é serca de novo — okresla roz-
poznanie HF po raz pierwszy; moze wystgpic
nagle, np. w wyniku MI, lub narastaé stopnio-
wo, podostro, np. u chorych, u ktérych wyste-
puja bezobjawowe zaburzenia czynno§ci komoér;
w tych przypadkach HF moze sie utrzymywac
lub ustgpié, prowadzac do wyréwnania kraze-
nia, czyli kompensacji

« zastoinowa niewydolno§é serca — opisuje
postaé ostrej lub przewleklej HF z obecnoscig
cech przewodnienia.

Pomimo ustgpienia objawéw podmiotowych

1 przedmiotowych przyczyna prowadzgca do HF

nie zawsze sie cofa 1 pozostaje ryzyko nawracajg-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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cych zaostrzen. W przypadku niektérych choréb

(np. wirusowego zapalenia mieénia sercowego)

objawy moga ustgpié catkowicie. U czeSci chorych

z idiopatyczng kardiomiopatig rozstrzeniowg

pod wptywem modyfikujacego przebieg choroby

nowoczesnego leczenia obejmujgcego inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACEI), B-blokery, an-
tagonistéw receptora mineralokortykoidowego

(MRA), ARNI, iwabradyne i/lub terapie resyn-

chronizujgcg serca (CRT) moze doj$é¢ do znacza-

cej poprawy, a czasami nawet do normalizacji

czynnosci skurczowej LV.

Terminologia zwigzana z nasileniem objawéw

HF jest nastepujaca:

- zaawansowana HF — opisuje stan u chorych
z ciezkim nasileniem objawéw, nawracajacymi
epizodami dekompensacji 1 ciezkg dysfunkcjg
serca

« klasyfikacje amerykanskich towarzystw
kardiologicznych (American College of Car-
diology Foundation/Americian Heart Associa-
tion) — opisujg stopnie rozwoju HF na podstawie
wystepowania zmian strukturalnych w sercu
1 obecnoséci objawoéw (ryc. 1)

« klasyfikacja Killipa — znajduje zastosowanie
w opisie nasilenia objawéw HF towarzyszacej
ostremu MI.

Klasyfikacje

Na podstawie wynikéw badania echokardiogra-

ficznego HF klasyfikuje sie jako:

+ niewydolno$é serca ze zmniejszong frak-
cja wyrzutowa (HFrEF), gdy LVEF <40%

« niewydolnoéé serca z posérednig frakcjg wy-
rzutowa (HFmrEF), gdy LVEF >40% 1 <50%

« niewydolno$é serca z zachowana frakcja
wyrzutowag (HFpEF), gdy LVEF >50%.
Nazewnictwo to jest bardziej precyzyjne niz

dawniej stosowany podzial na niewydolnosé¢ skur-

czowg 1 rozkurczowsg serca, poniewaz zarowno

w przypadku HFrEF, HFmrEF, jak i w HFpEF

wystepuja komponenty dysfunkeji skurczowej

i rozkurczowej, przy czym dominuje jedna z nich.

W zaleznoéci od dominujgcego zespotu objawéw

w krazeniu matym lub krgzeniu duzym stosuje

sie okreslenia:

« lewokomorowa HF



Ryc. 1. Kontinuum
sercowo-naczyniowe
uwzgledniajace stopnie
rozwoju niewydolnosci serca
(zmodyfikowano na podstawie
12. pozycji pi$miennictwa)
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remodeling naczyniowy
czynniki
srodowiskowe > przerost LV dysfunkcja N HFpEF
rozkurczowa
v
ak.tywnosc czynniki N gaburze.nla. HFmrEF
fizyczna ryzyka mikrokrazenia
A
R dysfunkcja _
czynniki > IHD/MI “1 skurczowa - HFTEF
genetyczne
remodeling miokardium
A B C/D

Postepowanie w zaleznosci od stopnia zaawansowania HF wedtug AHA/ACC

A duze ryzyko rozwoju HF, bez obecnosci:
— strukturalnej choroby serca
— objawow klinicznych

prewencja pierwotna (interwencje niefarmakologiczne, leki)

B strukturalna choroba serca bez objawdw niewydolnosci  leczenie bezobjawowych postaci uszkodzenia serca (leki)

krazenia
C  strukturalna choroba serca z objawami HF

D oporna naleczenie HF

petne leczenie farmakologiczne i niefarmakologiczne

elektroterapia, mechaniczne wspomaganie LV, przeszczepienie serca

ACC - American College of Cardiology, AHA — American Heart Association, HF — niewydolno$¢ serca, HFmrEF — niewydolnos$¢ serca
z posrednig frakcja wyrzutowa lewej komory, HFpEF — niewydolnos¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa lewej komory,
HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory, IHD — choroba niedokrwienna serca, LV — lewa komora,

MI - zawat serca

« prawokomorowa HF
« obukomorowa HF.

Do oceny wydolnosci uktadu krazenia stosowa-
na jest powszechnie klasyfikacja NYHA przedsta-
wiona w tabeli 3.

I Epidemiologia

Ocenia sie, ze w ostatnich dekadach doszlo
do dwukrotnego zwiekszenia liczby chorych na HF.
Szacuje sie, ze chorobowo$¢ wérdd wszystkich do-
rostych wynosi 1-2%, a wérdd oséb >70. roku zycia
zwieksza sie do >10%. U co szdstego chorego >65.
roku zycia, zglaszajacego sie do lekarza rodzinne-
go z powodu dusznos$ci lub zmniejszonej toleran-
cji wysitku, moze wystepowac niezdiagnozowana
HF (najczesciej HFpEF). Na podstawie tych da-

nych mozna sadzié, ze w Polsce na HF choruje
okolo 600—-800 tys., a wedtug niektérych zrédet
nawet 1 mln oséb (przecietnie,” lekarz rodzinny/
POZ moze mie¢ pod swojg opiekg 14—28 chorych
z HF). Czesto§¢ wystepowania HF zwieksza sie
wraz z wydtuzaniem czasu trwania zycia popula-
cji oraz poprawg wynikéw leczenia innych choréb.

HF nalezy do choréb o bardzo ztym rokowaniu.
Jest ono uzaleznione od zaawansowania choroby:
dla IT klasy NYHA — érednia §miertelno§¢ roczna
wynosi 7,1%, dla klasy III NYHA 15%, a dla kla-
sy IV 28%. Wedtug najnowszych doniesien, mimo
pewnej poprawy w rokowaniu, wskazniki 5-letniej

* W przypadku listy 1800 pacjentéw, z ktérych oko-
lo 80% stanowig osoby doroste (struktura zblizona
do populacji polskiej).
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przezywalnoéci dla chorych z HF sg o okoto poto-
we mniejsze niz dla oséb z populacji ogélnej. Dla
kobiet z HF wynoszg 45%, a dla mezczyzn 48%
(95% dla obu plci w populacji ogélne;j).!3

Wedtug danych Instytutu Zarzadzania w Ochro-
nie Zdrowia w Polsce HF jest przyczyna okoto
60 tys. zgondéw rocznie. Z opublikowanego w 2013
roku raportu wynika, ze HF (kod ICD-10: I 50) sta-
nowita w 2012 roku najczestszg przyczyne przyjeé
do szpitala z powodu choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego zaré6wno w przypadku mezczyzn, jak
1 kobiet. W 2012 roku hospitalizowano 2,5-krotnie
wiecej chorych z HF niz z ostrym zespotem wienco-
wym (OZW), a koszty hospitalizacji stanowily az
94% wszystkich kosztéw zwigzanych z diagnosty-
kg i leczeniem HF.”

I Etiologia, patofizjologia i naturalny
przebieg niewydolnosci serca

U okoto % chorych przyczyng HFrEF jest IHD.
W wielu przypadkach do rozwoju HF przyczynia
sie réwniez nadci$nienie tetnicze. Wsréd innych
przyczyn HFrEF nalezy wymienié¢ przebyte za-
kazenie wirusowe (rozpoznane lub nie), naduzy-
wanie alkoholu, chemioterapie (np. doksorubicyng
lub trastuzumabem) oraz idiopatyczng kardiomio-
patie rozstrzeniowa (w niektérych przypadkach
o podlozu genetycznym).2-3

U chorych z dominujacymi zaburzeniami czyn-
no$ci skurczowej, patologiczne zmiany adaptacyjne
wystepujgce w zywych komérkach mieéniowych
oraz macierzy pozakomoérkowej po uszkodzeniu
mieénia sercowego (np. w wyniku §wiezego MI)
powodujg nieprawidlowg przebudowe 1 poszerze-
nie komory (gtéwnie lewej, ale takze prawej) oraz
dalsze upos$ledzenie jej kurczliwoéci. Wraz z po-
stepujacg przebudowsg i widknieniem dochodzi
do zmniejszenia podatno$ci rozkurczowej mie$nia
sercowego. Napelnianie LV odpowiednig objetoScig
krwi jest mozliwe tylko kosztem podwyzszenia ci$-
nienia koncoworozkurczowego. Powoduje to pod-
wyzszenie ci$nienia w uktadzie zylnym krazenia
plucnego, a nastepnie prowadzi do nadci$nienia
ptucnego i wraz z dysfunkcjg prawej komory (RV)
do zwiekszenia o$rodkowego ci$nienia zylnego.

Jezeli leczenie nie zostanie odpowiednio wcze-

$nie wdrozone, szybko dochodzi do dalszego po-

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

Association

Klasa Wydolnos¢ wysitkowa

| bez ograniczen, zwykty wysitek nie powoduje wiekszego zmeczenia, dusznosci
ani kotatania serca

Il niewielkie ograniczenie aktywnosci fizycznej — bez dolegliwosci w spoczynku,
ale zwykta aktywno$¢ powoduje zmeczenie, kofatanie serca lub duszno$¢

n znaczne ograniczenie aktywnosci fizycznej — bez dolegliwosci w spoczynku,
ale aktywno$¢ mniejsza niz zwykta powoduje wystapienie objawow

v kazda aktywnosc fizyczna wywotuje dolegliwosci; objawy podmiotowe

niewydolnosci serca wystepuja nawet w spoczynku, a jakakolwiek aktywnos¢

nasila dolegliwosci

wiekszenia LV 1 zmniejszenia LVEF, nawet je-
§li poczatkowo chory nie odczuwa objawéow HF.
Uwaza sie, ze do progresji patologicznych zmian
przyczyniajg sie dwa mechanizmy. Pierwszy to
powtarzajgce sie kolejne incydenty niedokrwienia,
prowadzgce do $émierci kardiomiocytéw (np. po-
nowny MI). Drugi to odpowiedZ ogélnoustrojowa,
zapoczatkowana przez uposledzenie czynnosci
skurczowej, zwlaszcza aktywacja neurohumo-
ralna. W przypadku HF aktywacji ulegajg dwa
kluczowe uktady neurohumoralne, a mianowicie
uktad renina—angiotensyna—aldosteron (RAA)
oraz cze§¢ wspoblczulna autonomicznego uktadu
nerwowego. Aktywacja tych uktadéw uszkadza
miesien sercowy, wywiera niekorzystny wpltyw
na naczynia krwionoéne, nerki, mieénie, szpik
kostny, ptuca oraz watrobe (powodujgc powstanie
patofizjologicznego ,.blednego kota”), przyczynia
sie do wielu klinicznych objawéw HF, a takze
do niestabilno$ci elektrycznej miesnia sercowego.
Blokowanie aktywnoSci tych dwoch mechanizméw
stanowi podstawe leczenia HF.

HFpEF stanowi okoto 40—-50% wszystkich roz-
poznan HF, rozwija sie najczeéciej na tle nadcis-
nienia tetniczego oraz innych choréb prowadzacych
do przerostu i wldknienia mieénia sercowego lub
gromadzenia patologicznych substancji w mie-
$niu sercowym. Wielko§¢ jamy LV jest prawidto-
wa. Dominujg zaburzenia relaksacji 1 podatno$ci
miokardium, prowadzgce do opisanego powyzej
wzrostu ciénien wewnagtrzsercowych. Mimo po-
zornie zachowanej kurczliwoéci (prawidtowa lub
prawie prawidtowa LVEF) u chorych z HFpEF
obserwuje sie takze dysfunkcje niektorych skia-
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dowych ruchu migénia sercowego (np. uposledzenie

skracania wldkien podtuznych, a takze skretu ko-

mory), co zmniejsza sprawno$¢ mieénia sercowego,
zwlaszcza podczas wysitku fizycznego. Chorych

z HFmrEF cechuje tagodnie zmniejszona czyn-

noéc¢ skurczowa LV, czesto z dodatkowo obecnymi
cechami dysfunkcji rozkurczowej. Konieczne jest
przeprowadzenie badan w celu lepszego poznania

etiologii HF w tej grupie chorych, co moze przeto-

zy¢ sie na wyniki leczenia.
Rozréznienie postaci HF ma bardzo istotne

implikacje kliniczne 1 prognostyczne. W przypad-

ku HFrEF istniejg jednoznacznie sformutowane

zalecenia dotyczgce postepowania, oparte na wy-
nikach badan klinicznych. Natomiast w odniesie-

niu do HFpEF podstawag terapii pozostaje przede
wszystkim leczenie choréb wspélistniejgcych
1 kontroli czynnikéw prowadzacych do nasilenia

objaw6éw. Réznice mozna takze zauwazy¢, porow-

nujgc mechanizmy zgonéw w réznych postaciach
HF. Zgony z powodu choroby sercowo-naczyniowej
stanowig % w grupie chorych z HFrEF, natomiast
w HFpEF stanowig one nie wiecej niz 50%.!?

Podsumowanie mozliwych przyczyn HF przed-

stawiono w tabeli 4.

Mimo ze w ciggu ostatnich 30 lat nastgpit po-
step w zakresie metod leczenia i ich dostepno-

$ci, co poprawito przezywalno§¢ oraz ograniczyto

liczbe hospitalizacji chorych z HFrEF, wyniki le-

czenia wcigz sg niezadawalajgce. Dane z badan
europejskich (ESC-HF Pilot Survey) wskazuja,
ze 12-miesieczna $miertelnoéé catkowita wérdd
chorych hospitalizowanych lub stabilnych/le-
czonych ambulatoryjnie z powodu HF wynosita
odpowiednio 17% 1 7%, a 12-miesieczna czestoscé
hospitalizacji — odpowiednio 44% i 32%.1* W gru-
pie chorych z HF zar6wno hospitalizowanych, jak
ileczonych ambulatoryjnie wiekszo§¢ zgonéw jest
spowodowana przez choroby uktadu sercowo-na-
czyniowego; dominujg zgony nagle i zgony w prze-
biegu zaostrzenia HF. Smiertelno$é calkowita jest
zasadniczo wieksza w HFrEF niz w HFpEF.15
Pacjenci sg czesto hospitalizowani z powodow in-
nych niz choroby sercowo-naczyniowe, szczegdlnie
w przypadku HFpEF.15

I Kryteria rozpoznania

HFrEF rozpoznaje sie, gdy:

« wystepuja typowe objawy podmiotowe, ktérym
mogg (lecz nie muszg) towarzyszy¢ objawy
przedmiotowe oraz

« stwierdza sie obiektywne cechy upos$ledzenia
czynnosci skurczowej LV w spoczynku (za-
zwyczaj w badaniu echokardiograficznym)
ze zmniejszeniem wartosci LVEF <40%.
Objawy przedmiotowe moga nie wystepowacé

we wezesnym stadium choroby, szczegdlnie u cho-

rych leczonych diuretykami. Najczestsza przy-
czyng HFrEF jest IHD (HF zazwyczaj jest konse-
kwencjg przebytego MI), nieleczone lub Zle kontro-
lowane nadci$nienie tetnicze, zastawkowa wada
serca oraz kardiomiopatia. Po uptywie miesiecy
lub lat od zadziatania czynnika uszkadzajacego,

w mies$niu sercowym dochodzi do patologiczne;j

przebudowy serca (remodelingu) z postepujgcym

poszerzeniem LV.

HFmrEF rozpoznaje sie, gdy spelnione sg na-
stepujace kryteria:

« wystepuja typowe objawy podmiotowe i (ewen-
tualnie) przedmiotowe

« LVEF wynosi 40—49%

« stwierdza sie zwiekszone stezenie peptydéw
natriuretycznych we krwi

« wystepuja cechy organicznej choroby serca
(przerost mieénia LV, powiekszenie LA i/lub
cechy zaburzen czynnos$ci rozkurczowej w ba-
daniu echokardiograficznym).

Rozpoznanie HFmrEF wprowadzono w miej-
sce wezeéniej opisywanej ,,szarej strefy” pomiedzy
HFrEF 1 HFpEF, do ktérej nalezeli chorzy z LVEF
wynoszgcg 40—49%. U chorych z HFmrEF naj-
prawdopodobniej wyjéciowo wystepujg lagodne
zaburzenia czynno$ci skurczowej z towarzysza-
cymi pewnego stopnia zaburzeniami czynno§ci
rozkurczowej LV. Wyodrebnienie nowej grupy cho-
rych z LVEF 40-49% ma na celu przede wszyst-
kim zwiekszenie liczby badan nad etiologig 1 sku-
tecznym leczeniem HF w tej populacji chorych.

HFpEF rozpoznaje sie, gdy spelnione sg na-
stepujace kryteria:

« wystepuja typowe objawy podmiotowe 1 przed-
miotowe

« LVEF wynosi >50%
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Tabela 4. Etiologia niewydolnosci serca

choroby miokardium

choroba niedokrwienna serca blizna pozawatowa

wyYTYCczNE I

ogtuszenie/hibernacja miokardium

miazdzyca tetnic nasierdziowych

zaburzenie mikrokrazenia
wiericowego

dysfunkcja $rodbtonka

uszkodzenie toksyczne naduzywanie substangji
toksycznych

metale ciezkie
leki

promieniowanie jonizujace

nieprawidtowe reakcje zwigzane z zakazeniem

immunologiczne oraz zapalne - -
niezwiagzane z zakazeniem

choroby z naciekaniem nowotwory ztosliwe

miokardium .
choroby nienowotworowe

zaburzenia metaboliczne hormonalne
odzywcze
choroby genetyczne rdzne postacie

zaburzenia napetniania jam serca

nadcisnienie tetnicze

choroby zastawek nabyte
oraz miokardium

wrodzone
choroby osierdzia choroby osierdzia

i endomiokardium choroby endomiokardium

stany zwigzane z duzym rzutem
serca

przeciazenie objetosciowe
zaburzenia rytmu serca
tachyarytmie

bradyarytmie

alkohol, kokaina, amfetamina, steroidy anaboliczne

miedz, zelazo, otow, kobalt

leki cytostatyczne (np. antracykliny), leki immunomodulujace (interferon, przeciwciata
monoklonalne, tj. trastuzumab, cetuksymab), leki przeciwdepresyjne, antyarytmiczne, NSLPZ,
leki stosowane w anestezjologii

bakterie, kretki, grzyby, pierwotniaki, pasozyty (choroba Chagasa), riketsje, wirusy (HIV)

limfocytarne/olbrzymiokomdrkowe zapalenie migsnia sercowego, choroba
autoimmunologiczne (np. choroba Gravesa i Basedowa)

bezposrednie naciekanie oraz przerzuty

amyloidoza, sarkoidoza, hemochromatoza, glikogenozy (np. choroba Pompego), lizosomalne
choroby spichrzeniowe (np. choroba Fabry‘ego)

choroby tarczycy, przytarczyc, akromegalia, niedobdr hormonu wzrostu, zespét Cushinga,
zespot Conna, choroba Addisona, cukrzyca, zespét metaboliczny, guz chromochtonny,
patologie zwigzane z cigza i potogiem

niedobdr tiaminy, L-karnityny, selenu, zelaza, fosforanéw, wapnia, niedozywienie (np. choroba
nowotworowa, AIDS, jadtowstret), otytos¢

kardiomiopatia przerostowa, rozstrzeniowa, restrykcyjna, niescalenie LV, arytmogenna
kardiomiopatia RV, dystrofie miesniowe, laminopatie

choroby zastawek serca

ubytek w przegrodzie miedzyprzedsionkowej i miedzykomorowej oraz inne wady wrodzone
zaciskajace zapalenie osierdzia, ptyn w worku osierdziowym

zespot hipereozynofilowy, wtdknienie endomiokardialne, fibroelastoza endokardialna

niedokrwistos$¢, sepsa, tyreotoksykoza, choroba Pageta, przetoka tetniczo-zylna, ciaza

niewydolnos¢ nerek, przewodnienie jatrogenne

przedsionkowe, komorowe zaburzenia rytmu

choroba wezta zatokowego, zaburzenia przewodzenia

AIDS — zesp6t nabytego niedoboru odpornosci, HIV — ludzki wirus niedoboru odpornosci, LV — lewa komora, NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne, RV — prawa komora

o stwierdza sie zwiekszone stezenie peptydéw
natriuretycznych we krwi

» wystepuja cechy organicznej choroby serca (ob-
serwuje sie przerost miesnia LV, powiekszenie
LA 1/lub cechy zaburzen czynnoéci rozkurczowe)
w badaniu echokardiograficznym).

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

HFpEF powstaje najczeéciej w przebiegu nad-
ciénienia tetniczego (zwlaszcza, gdy towarzy-
szy mu przerost LV), cukrzycy, kardiomiopatii
przerostowej, IHD, kardiomiopatii restrykcyjnej
(np. na tle skrobiawicy serca) lub zaciskajgcego
zapalenia osierdzia.®

1
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Tabela 5. Dane demograficzne oraz choroby
wspotistniejace zwiazane z HFpEF

podeszty wiek

nadcisnienie tetnicze

migotanie przedsionkow

ptec zehska

dysfunkcja nerek

zespot metaboliczny

otytos¢

brak regularnej aktywnosci fizycznej

choroby ptuc (np. POChP)

nadcisnienie ptucne

bezdech senny

HFpEF — niewydolnos¢ serca z zachowana frakcja wyrzutowa,
POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Chorzy z HFpEF sg starsi od chorych z HFrEF,

wiecej jest wérod nich kobiet 1 0s6b otylych w po-

réwnaniu z chorymi, u ktérych rozpoznaje sie
HFrEF. Rzadziej wystepuje u nich THD, a czeSciej

nadciénienie tetnicze i AF.2 W celu utatwienia dia-

gnostyki w tabeli 5 przedstawiono typowe dane
demograficzne oraz choroby wspdélistniejace z tg
postacig HF.

Rozpoznanie HFpEF jest trudniejsze niz roz-
poznanie HFrEF. U chorych z HFpEF LV zazwy-
czaj nie jest powiekszona, a zamiast tego czesto
obserwuje sie u nich pogrubienie $ciany LV i/lub
zwiekszenie wymiaréw LA, co jest traktowane
jako marker podwyzszonych ci$nien napeiniania.
U wiekszosci chorych stwierdza sie ponadto inne
cechy upos$ledzenia napelniania LV, okre§lane
réwniez jako ,dysfunkcja rozkurczowa”, ktéra jest
powszechnie uznang przyczyng HF u tych oséb
(stad obecnie coraz rzadziej uzywany termin ,,roz-
kurczowa HF”).

U wiekszoéci chorych z HFpEF (poprzednio
okreslang jako ,,skurczowa HF”) wystepujg row-
niez zaburzenia czynnosci rozkurczowej. Z kolei
nieznaczne nieprawidtowosci funkeji skurczowej
stwierdza sie takze u oséb z HFpEF. Dlatego
tez preferowane sg okreélenia ,,zachowana” lub
,zmniejszona” LVEF zamiast ,zachowana” lub
,zmniejszona” funkcja skurczowa.2-3

Podsumowanie definicji oraz kryteriéw rozpo-
znania poszczegolnych typéw HF przedstawiono
w tabeli 6.

7 praktycznego punktu widzenia nalezy pod-
kresli¢, ze na podstawie wywiadu, badania przed-
miotowego, radiogramu (RTG) klatki piersiowej
1 badania elektrokardiograficznego (EKG) nie
mozna rozpoznac¢ HF, a jedynie sformutowac jej po-
dejrzenie. Do ustalenia rozpoznania konieczne jest
wykonanie badania echokardiograficznego. HF
nie jest czesta u chorych, u ktérych nie stwierdza
sie typowego wywiadu wskazujgcego na uszkodze-
nie serca, dlatego obecno§¢ okreslonych zdarzen
w wywiadzie, przede wszystkim przebyty OZW,
zwieksza prawdopodobienstwo rozpoznania HF
u chorego z typowymi objawami.2-? Algorytm dia-
gnostyczny rozpoznawania HF o nieostrym po-
czatku zostal przedstawiony na rycinie 2.

W przypadku oséb po raz pierwszy zglaszaja-
cych sie z objawami HF do lekarza rodzinnego lub
do poradni kardiologicznej, w pierwszej kolejnosci
nalezy oceni¢ prawdopodobienstwo HF na podsta-
wie: potwierdzenia w wywiadzie wystepowania
chordb, takich jak choroba wiencowa, nadciénienie
tetnicze, reakcji na leczenie diuretykami, wyste-
powania objawéw podmiotowych (np. orthopnoé),
nieprawidlowoséci w badaniu przedmiotowym
(np. obrzeki, wypelnione zyly szyjne) 1 spoczynko-
wym EKG. Jeéli nie stwierdza sie zadnych niepra-
widtowosci, HF jest bardzo malo prawdopodobna
1 nalezy rozwazy¢ inne rozpoznanie. W przypad-
ku stwierdzenia odchylen przynajmniej w jednym
badaniu, nalezy oceni¢ (o ile to mozliwe) stezenie
peptydow natriuretycznych w celu zidentyfikowa-
nia tych oséb, u ktoérych konieczne jest badanie
echokardiograficzne. Echokardiografia jest wska-
zana u chorych ze stezeniem peptydéw natriure-
tycznych powyzej punktu odciecia (peptydu natriu-
retycznego typu B [BNP] >35 pg/ml, N-koncowego
fragmentu propeptydu natriuretycznego typu B
[NT-proBNP] >125 pg/ml).?

I Zapobieganie

Ponizej przedstawiono zasady postepowania spo-
walniajgcego rozwdj albo zapobiegajacego jawnej
HF lub zapobiegajacego wystgpieniu zgonu przed
pojawieniem sie objawéw klinicznych.?

Leczenie nadci$nienia tetniczego jest zalecane
w celu zapobiegania HF lub opéZnienia jej wysta-
pienia [I/A].
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Tabela 6. Definicja oraz kryteria rozpoznania niewydolnosci serca ze zmniejszona, z posrednia
oraz z zachowang frakcja wyrzutowa

Kategoria HF HF ze zmniejszona frakcja HF z posrednia frakcja wyrzutowa HF z zachowang frakcjg wyrzutowa
wyrzutowg (HFrEF) (HFmrEF) (HFpEF)
objawy HF?
Kryteria LVEF <40% LVEF 40-49% LVEF =50%

- zwigkszone stezenie peptydéw natriuretycznych®
obecnos¢ co najmniej jednego dodatkowego kryterium:
— istotna strukturalna choroba serca (przerost LV lub powigkszenie LA)
— dysfunkcja rozkurczowa LV

2 0bjawy moga by¢ nieobecne we wczesnym stadium HF (szczegdinie w HFpEF) oraz u 0sdb leczonych diuretykami.
b BNP>35 pg/ml i/lub NT-proBNP >125 pg/ml

BNP — peptyd natriuretyczny typu B, HF — niewydolnos¢ serca, LA — lewy przedsionek, LV — lewa komora, NT-proBNP — N-kofcowy
fragment propeptydu natriuretycznego typu B

Ryc.2. Algorytm
diagnostyczny rozpoznawania
pacjent z podejrzeniem HF (objawy typowe, poczatek nieostry) niewydolnosci serca

0 nieostrym poczatku
(zaadaptowano na podstawie:
A 4 Kardiologia Polska: Wytyczne
2016)°

Ocena prawdopodobienstwa HF

1) wywiad kliniczny:

— CAD w wywiadzie (MI, rewaskularyzacja)
— nadcisnienie tetnicze w wywiadzie

— ekspozycja na leki kardiotoksyczne/napromienianie V‘_'SZYSTkie
2) badanie przedmiotowe: nieobecne
— trzeszczenia nad ptucami

— symetryczne obrzeki wokét kostek

— szmer sercowy

— poszerzenie zyt szyjnych

— przemieszczenie uderzenia koniuszkowego

3) elektrokardiografia: jakakolwiek nieprawidtowos¢

E =1 obecne
i v
badanie peptydow v .
natriuretycznych peptydy natriuretyczne nie owdo rg?!oobna _
niewykonywane | — NT-proBNP 2125 pg/ml y|  Prawdopoc
rutynowo w praktyce . — BNP =35 pg/ml rozwaz inne
klinicznej . rozpoznania
: tak T
v v
echokardiografia prawidtowa czynnos¢

jam serca — rozwaz
inne przyczyny

v zwiekszonego stezenia

BNP lub NT-proBNP

w przypadku potwierdzenia HF (na podstawie wszystkich dostepnych
danych) ustal etiologie i rozpocznij odpowiednie leczenie

BNP — peptyd natriuretyczny typu B, CAD — choroba wiericowa, HF — niewydolnos¢ serca, Ml — zawat serca,
NT-proBNP — N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B

Zasady postepowania w niewydolnosci serca 13
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Leczenie statynami jest zalecane u chorych
obcigzonych duzym ryzykiem choréb sercowo-na-
czyniowych lub z rozpoznang chorobg wiencowg
(CAD), niezaleznie od obecnos$ci dysfunkeji skur-
czowej LV, w celu zapobiegania HF lub opdznienia
jej wystagpienia oraz przedluzenia zycia [I/A].

Poradnictwo antynikotynowe u palgcych tyton
oraz zalecanie zmniejszenia spozycia alkoholu u os6b
go naduzywajacych jest rekomendowane w celu za-
pobiegania HF lub opdznienia jej wystgpienia [I/C].

Leczenie innych czynnikéw ryzyka HF (np. oty-
losci, zaburzen glikemii) nalezy rozwazy¢ w celu
zapobiegania HF lub opdZnienia jej wystgpienia
[IIa/C].

Leczenie empagliflozyng nalezy rozwazy¢é
u chorych z cukrzyca typu 2 w celu zapobiegania
HF lub op6znienia jej wystapienia [I1a/B].

ACEI sg zalecane u chorych z bezobjawowg dys-
funkcjg skurczowg LV po MI w celu zapobiegania
HF lub opézZnienia jej wystapienia [I/A].

ACEI sg zalecane u chorych z bezobjawowg
dysfunkcjg skurczowg LV z ujemnym wywiadem
w kierunku MI w celu zapobiegania HF lub op6z-
nienia jej wystapienia [I/B].

ACEI nalezy rozwazy¢ w leczeniu stabilnej
CAD u chorych bez dysfunkcji skurczowej LV
w celu zapobiegania HF lub op6znienia jej wystg-
pienia [ITa/Al.

B-blokery sa zalecane u chorych po MI z bez-
objawowg dysfunkcjg skurczowa LV w celu zapo-
biegania HF lub opdzZnienia jej wystapienia [I/B].

Wszczepienie ICD jest zalecane u oséb:

« z bezobjawowg dysfunkcjg skurczowg LV
(LVEF <30%) pochodzenia niedokrwiennego,
po uplywie co najmniej 40 dni po MI

« 7 bezobjawowa kardiomiopatig rozstrzeniowg
o etiologii innej niz niedokrwienna, ktorzy
otrzymujg optymalne leczenie HF
w celu zapobiegania naglym zgonom sercowym

1 wydluzenia zycia [I/B].

Prewencja pierwotna

Ze wzgledu na zréznicowang etiologie HF nie
istnieje jednolita strategia prewencji pierwotnej.
Poniewaz w wiekszosci przypadkéow HF rozwi-
ja sie u oséb z innymi przewleklymi chorobami
ukladu sercowo-naczyniowego iich powiklaniami

(nadci$nienie tetnicze, IHD, przebyty MI, AF itd.),
za prewencje pierwotng HF nalezy uznaé poste-
powanie zwigzane z profilaktykg choréb uktadu
sercowo-naczyniowego. Zasady prowadzenia pro-
filaktyki mozna znalez¢é m.in. w wytycznych Pol-
skiego Forum Profilaktyki.!®

Istniejg znaczgce dowody, wskazujgce na moz-
liwoé¢é spowalniania lub zapobiegania wystgpie-
niu objawowej HF poprzez interwencje polegaja-
ce na modyfikowaniu czynnikéw ryzyka HF lub
leczeniu bezobjawowej dysfunkcji skurczowej
LV.2:3 Wyniki licznych badan klinicznych wyka-
zaly, ze dobra kontrola nadci$nienia tetniczego
op6znia rozwdj klinicznie jawnej HF, a w niekté-
rych z nich wskazano réwniez na wydluzenie zy-
cia. Udokumentowano skuteczno$é wielu réznych
lekéw hipotensyjnych (diuretyki, ACEI, ARB,
B-blokery), zwlaszcza u oséb w wieku podeszlym
zaréwno po przebytym MI, jak i bez MI w wywia-
dzie.® Wykazano, ze bardziej restrykcyjne cele
terapeutyczne dotyczace kontroli ci$nienia tetni-
czego (skurczowe ci$nienie tetnicze <120 mm Hg
vs <140 mm Hg) u 0s6b w wieku >75 lat lub u cho-
rych z grupy duzego ryzyka, wiazg sie ze zmniej-
szeniem ryzyka sercowo-naczyniowego, ryzyka
zgonu, 1 ryzyka hospitalizacji z powodu HF.}” Nie
ma danych potwierdzajacych, ze zaprzestanie pa-
lenia tytoniu zmniejsza ryzyko rozwoju HF, jednak
dane epidemiologiczne dotyczgce rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych i ich zwigzku z paleniem
tytoniu pozwalaja przypuszczad, ze takie zalecenie,
oile jest skutecznie wdrozone, przynosi korzyéci.!®
Duze spozycie alkoholu moze skutkowaé rozwojem
toksycznej kardiomiopatii, a w przypadku jej wy-
stgpienia zaleca sie catkowitg abstynencje. Wazne
jest takze istnienie odwrotnej zalezno$ci miedzy
aktywnoscig fizyczng a ryzykiem rozwoju HF.

Prewencja wtérna

Prewencja wtérna polega na jak najwcze$niejszym
rozpoznaniu HF 1 wdrozeniu optymalnego leczenia.
Wykazano, ze w grupie pacjentéw >40. roku zycia,
z obecnymi czynnikami ryzyka sercowo-naczynio-
wego lub chorobg sercowo-naczyniowg (ale bez bez-
objawowej dysfunkeji LV i bez jawnej HF), opieka
lekarza rodzinnego we wspélpracy ze specjalistycz-
nym osrodkiem kardiologicznym, uwzgledniajgca
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kontrole BNP, moze zmniejszy¢ ryzyko wystgpienia
dysfunkcji skurczowej LV i objawowej HF.19 W prak-
tyce lekarza rodzinnego oznacza to konieczno§é
wyczulenia na objawy podmiotowe 1 przedmiotowe,
mogace sugerowac HF (zwlaszcza w przypadku cho-
rych z grup ryzyka, tab. 7), przeprowadzenie wstep-
nej diagnostyki réznicowej u oséb z podejrzeniem
HF oraz skierowanie ich do poradni kardiologicznej.
Poniewaz potwierdzenie rozpoznania wymaga wy-
konania badan uzupelniajgcych i/lub konsultacji
specjalistycznych, skutecznos$é¢ prewencji wtérnej
zalezy w znaczne] mierze od organizacji sytemu
opieki zdrowotnej oraz dostepnos$ci badan 1 konsul-
tacji specjalistycznych.

Prewencja trzeciorzedowa

Celem prewencji trzeciorzedowej u chorych z HF
jest zmniejszenie czestosci hospitalizacji, popra-
wa jako$ci zycia oraz zmniejszenie umieralnos$ci.
Prewencja trzeciorzedowa HF polega na dziala-
niach zwigzanych z optymalizacjg leczenia HF
1chordb lezacych u jej podtoza, jak réwniez choréb
towarzyszacych. W wielu przypadkach skutecz-
na prewencja trzeciorzedowa mozliwa jest tylko
w przypadku opieki koordynowane;j, zespotowe;j
1 wielospecjalistycznej.

I Postepowanie diagnostyczne

W postepowaniu diagnostycznym nalezy rozréznic

dwie sytuacje (tab. 8):

» diagnostyka wstepna, zwigzana z podejrze-
niem HF, prowadzeniem diagnostyki réznicowej
oraz identyfikacjg choréb i stanéw towarzyszg-
cych HF

« diagnostyka zwigzana z opiekg nad chorym
z udokumentowanym rozpoznaniem HF.

Wywiad i badanie przedmiotowe

Rozpoznanie HF moze byé¢ trudne, zwtaszcza
we wezesnym stadium choroby. Objawy zglasza-
ne przez pacjentéw mogg zwracaé uwage, jednak
czesto sg na tyle niecharakterystyczne, ze nie
ulatwiajg réznicowania miedzy HF a innymi cho-
robami. Bardziej nasilone objawy (np. napadowa
duszno$¢ nocna) sg rzadziej obserwowane 1 poja-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 7. Choroby lub stany zwigzane ze szczegdlnym ryzykiem rozwoju

niewydolnosci serca

nadcisnienie tetnicze

choroba niedokrwienna serca (zwtaszcza po przebytym MI)
cukrzyca

wady zastawkowe serca

naduzywanie alkoholu

wywiad w kierunku kardiomiopatii

stwierdzenie w rutynowych badaniach dodatkowych (EKG, RTG) cech przerostu LV lub zaburzen

przewodnictwa srédkomorowego o typie LBBB

EKG — badanie elektrokardiograficzne, LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa, LV — lewa

komora, MI — zawat serca, RTG — badanie radiograficzne

wiajg sie w ciezszych stadiach choroby. stad tez
charakteryzuja sie matlg czulo$cig. Szczegblnie
malg swoisto§cig cechuje sie wystepowanie obrze-
kéw obwodowych, ktore mogg mieé wiele réznych
przyczyn. Objawy przedmiotowe i podmiotowe
(tab. 9) trudno wykry¢ i interpretowaé zwlaszcza
u 0s6b otytych, w podesztym wieku oraz u chorych
na przewlekte choroby ptuc.

W rozpoznaniu HF pomocne mogg byé dane
z wywiadu wskazujgce na obecno§¢ w przesztosci
choréb uktadu sercowo-naczyniowego (IHD, prze-
byty MI, wady serca) jako potencjalnych przyczyn
uszkodzenia mieénia sercowego. Na objawy pod-
miotowe 1 przedmiotowe nalezy zwracaé uwage,
obserwujac reakcje chorego na zastosowane le-
czenie oraz oceniajac stabilno§¢ przebiegu choroby
w czasie. Utrzymywanie sie objawéw mimo terapii,
zazwyczaj wskazuje na konieczno$é zastosowania
dodatkowych metod leczenia, a zaostrzanie sie do-
legliwo$ci sugeruje postep choroby (zwiekszajac
ryzyko pilnej hospitalizacji 1 zgonu) 1 wymaga na-
tychmiastowej reakcji ze strony lekarza.?? Objawy
w HF stanowig wypadkowsa tzw. niewydolno$ci
wstecznej 1 niewydolnoéci rzutu i mogg wystepo-
waé w r6znych kombinacjach w zalezno$ci od tego,
ktéra komora serca jest niewydolna.

Objawy niewydolnosci lewokomorowej
(zastoju w krazeniu matym)

Objawy podmiotowe:

o dusznoéé¢ (podczas wysitku lub w spoczynku);
moze mie¢ charakter orthopnoé (wystepuje
1-2 minuty po polozeniu sie i ustepuje po kil-
ku minutach od przyjecia pozycji siedzgcej lub
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Tabela 8. Badania diagnostyczne w rozpoznaniu i monitorowaniu leczenia niewydolnosci serca

Podejrzenie HF

Monitorowanie HF

zalecenie zastosowanie zalecenie  zastosowanie
wywiad +++ identyfikacja pacjentéw z podejrzeniem HF, +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena ryzyka
diagnostyka réznicowa i ciezkosci zaostrzen
badanie przedmiotowe +++ identyfikacja pacjentéw z podejrzeniem HF, +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena ryzyka
diagnostyka 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 prawdopodobiefistwa +++ monitorowanie skutecznosci leczenia, ocena progresji
wystepowania HF choréb lezacych u podtoza HF, ocena rokowania,
podstawa kwalifikacji do CRT
RTG klatki piersiowej ++ diagnostyka réznicowa + pomocniczo w ocenie zaostrzen, diagnostyce
rdznicowej standw 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
badania laboratoryjne
sod, potas +++ ocena wystepowania i stopnia zaawansowania +++ bezpieczenstwo leczenia
zaburzen elektrolitowych, diagnostyka choréb
wspotistniejacych
kreatynina/eGFR +++ diagnostyka réznicowa +++ bezpieczenstwo leczenia
morfologia krwi ++ diagnostyka réznicowa ++ ustalenie wystepowania niedokrwistosci
obwodowej towarzyszacej HF i koniecznosci leczenia tej
niedokrwistosci
glukoza + u chorych bez cukrzycy, ktdrzy nie brali regularnie + u chorych bez cukrzycy —w ramach badan
udziatu w badaniach przesiewowych przesiewowych
mocz — badanie ogélne  ++ diagnostyka réznicowa + bezpieczenstwo 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 + bezpieczenstwo leczenia statynami
w przebiegu choréb zapalnych migsni)
CRP + pomocniczo, przy podejrzeniu zapalnego tta HF + pomocniczo, w réznicowaniu przyczyn nasilenia

i w diagnostyce réznicowej objawow HF

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

CK — kinaza kreatynowa, CRP — biatko C-reaktywne, CRT — terapia resynchronizujgca, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, EKG — badanie elektro-
kardiograficzne, HF — niewydolnos¢ serca, INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany, RTG — badanie radiograficzne, TSH — hormon tyreotropowy,
VKA — antagonista witaminy K

po wstaniu) lub napadowej duszno$ci nocnej (r6z- ostrej dekompensacji (obrzek ptuc) moze by¢ po-

nigcej sie od orthopnoé tym, ze wystepuje o wiele taczony z odkrztuszaniem r6zowo podbarwionej
pbézniej po polozeniu sie, budzi chorego ze snu plwociny
iustepuje znacznie wolniej — zwykle po >30 min) ¢ duszno$¢ podczas schylania sie (np. w celu za-
« kaszel (ekwiwalent duszno$ci wysitkowej lub wigzania butéw lub zakltadania skarpet), ktéra
orthopnoé) jest zazwyczaj suchy, ale w czasie typowo pojawia sie okoto 30 sekund po pochyle-
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Tabela 9. Objawy podmiotowe i przedmiotowe, ktore moga wystepowac w niewydolnosci serca

Objawy podmiotowe

typowe

dusznos¢

orthopnoé

napadowa dusznos¢ nocna
zmniejszenie tolerancji wysitku

zmeczenie, znuzenie, wydtuzony czas odpoczynku po wysitku fizycznym

obrzeki wokét kostek

mniej typowe

nocny kaszel

Swiszczacy oddech

zwiekszenie masy ciata (>2 kg/tydz.)

utrata masy ciafa (w zaawansowanej HF)
uczucie petnosci

utrata apetytu

splatanie (zwtaszcza u 0s6b w podesztym wieku)
depresja

kotatania serca

omdlenia, zawroty gtowy

bendopnea (duszno$¢ podczas schylania sig)

Objawy przedmiotowe

nadmierne wypetnienie zyt szyjnych

refluks watrobowo-szyjny

trzeci ton serca (rytm cwatowy)

przemieszczenie w lewo uderzenia koniuszkowego
szmer sercowy

obrzeki obwodowe (kostek, okolicy krzyzowej, moszny)
trzeszczenie nad ptucami

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

tachykardia

niemiarowe tetno

tachypnoé (>16 oddechéw/min)
oddech Cheyne'a i Stokesa
powiekszenie watroby

ptyn w jamie otrzewnej

zimne koficzyny

oliguria

niskie ciSnienie tetna

HF — niewydolnos¢ serca

niu. U chorych z HF czesto wystepuje podwyz-
szone spoczynkowe ciSnienie napelniania lewej
komory, ktore dodatkowo wzrasta podczas po-
chylania sie, powodujgc dusznoéé.!?

Objawy przedmiotowe:

trzeszczenia i rzezenia stwierdzane w czasie
osluchiwania ptuc (typowo nad podstawg ptuc,
ale mogace réwniez siegac do ich szczytéw) z to-
warzyszacymi §wistami i furczeniami, bedgcymi

nastepstwem obrzeku btony §luzowej oskrzeli.

Objawy niewydolnosci prawokomorowej
(zastoju w krazeniu duzym)

Objawy podmiotowe:
« obrzeki zlokalizowane w najnizej polozonych

czesciach ciata (na stopach 1 w okolicy kostek,
a u chorych lezgcych w okolicy ko§ci krzyzowej)

o Dbdl lub uczucie rozpierania w jamie brzusznej

na skutek powiekszenia watroby

nocne oddawanie moczu (nykturia), brak apety-
tu, nudno$ci, zaparcie, spowodowane zastojem
zylnym w narzgdach jamy brzusznej i zmniej-

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

szonym rzutem serca, prowadzgce niekiedy
do zespolu uposledzonego wchlaniania z na-
stepczym niedozywieniem, a w zaawansowanej
HF — wyniszczeniem (kacheksjg sercowg).
Objawy przedmiotowe:

obecno$é ptynu przesiekowego w jamach ciata
(w oplucnej — zwykle obustronnie [jezeli jedno-
stronnie, to czeSciej po stronie prawej] 1 w jamie
otrzewnej)

powiekszenie 1 tkliwo§é watroby w badaniu
palpacyjnym (zwlaszcza przy gwaltownym na-
rastaniu zastoju na skutek rozciggania torebki)
stwardniala, zanikowa watroba w przypadku
wieloletniej HF

niewielkiego stopnia zazoélcenie skory
nadmierne wypetnienie zyt szyjnych, niekiedy
refluks watrobowo-szyjny

objaw Kussmaula, bedacy nastepstwem wzro-
stu ci$nienia zylnego w zylach szyjnych w cza-
sie wdechu.
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Objawy wskazujace na zaostrzenie

niewydolnosci serca przebiegajace

ze zmniejszonym rzutem serca
Objawy podmiotowe:

« znacznie zmniejszona tolerancja wysitku
« skgpomocz.
Objawy przedmiotowe:
« blado§é i ochlodzenie skéry i konezyn
o wzmozona potliwo§é
« zwiekszenie czestotliwosci rytmu serca (HR)

z obecnym III tonem (w przypadku dysfunkcji

skurczowej LV) lub IV ton (w przypadku izolo-

wanej rozkurczowej HF)
e inne zmiany osluchowe nad zastawkami

w przypadku wspoélistnienia wad serca
« w zaawansowanych stanach moze wystepowac

oddech Cheyne’a i Stokesa, objawy zaburzonego

przeplywu moézgowego, zwlaszcza u oséb w wie-
ku podeszltym.!!

Objawy kliniczne HFmrEF i HFpEF sg podob-
ne do objawéw HFrEF, jesli chodzi o wystepowa-
nie dusznoéci wysitkowej lub innych objawéw za-
stoju w krgzeniu ptucnym. Zazwyczaj nie stwier-
dza sie wyraznych cech hipoperfuzji obwodowe;j.6
Nalezy podkresli¢, ze chorzy z HFpEF i HFmrEF
charakteryzujg sie przede wszystkim istotnie
zmniejszong wydolnoécig fizyczng. Wynika to

ze sztywnos$ci komory, ktéra nie zwieksza swo-
jej objetosci lub zwieksza ja w stopniu niedosta-

tecznym w odpowiedzi na podwyzszone ci$nienie
napelniania, ktére zawsze towarzyszy wysitkowi.

Podczas wysitku dochodzi wiec do wzrostu ciénie-
nia rozkurczowego w lewej komorze, nieadekwat-

nego do potrzeb zwiekszenia objetoSci wyrzutowej,
co chory odczuwa jako dusznoéé i meczliwoéé.20
Rozpoznanie réznicowe obejmuje gléwnie inne

przyczyny duszno$ci.

Badania uzupetniajace

Zalecenia
« U kazdego pacjenta z podejrzeniem HF nalezy
wykona¢ badanie echokardiograficzne.

« U pacjenta z podejrzeniem HF nalezy rozwa-

zy¢ wykonanie innych badan uzupelniajgcych
na potrzeby diagnostyki réznicowej, okreslenia
rokowania oraz rozpoznania stanéw i1 choréb

bedgcych przyczyng HF lub jej towarzyszgcych.

o Zakres badan powinien by¢ ustalany indywidu-
alnie na podstawie wywiadu i badania przed-
miotowego (w tym oceny dotychczasowego stanu
zdrowia 1 przebytych chordb).

» Oznaczenie peptydow natriuretycznych mozna
rozwazyc¢, jezeli badanie to jest bardziej dostep-
ne niz badanie echokardiograficzne oraz w celu
zidentyfikowania pacjentéw wymagajgcych dia-
gnostyki echokardiograficznej i/lub konsultacji
kardiologicznej w trybie pilnym.

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne jest podstawowym
badaniem w diagnostyce HF, ktére pozwala
na uzyskanie istotnych informacji na temat za-
réwno morfologii, jak i czynnos$ci serca (tab. 10):

« umozliwia ocene czynnosci skurczowej LV — po-
przez analize odcinkowe;j 1 globalnej kurczliwo-
$ci LV oraz obliczenie LVEF

« pozwala na ocene czynnoéci rozkurczowej LV

« pozawala wykry¢ nieprawidtowos$ci anatomicz-
ne, takie jak przerost, rozstrzenie jam serca,
wady zastawkowe oraz wady wrodzone.

W razie wystepowania typowych objawoéw oraz
charakterystycznych informacji z wywiadu, ba-
danie to powinno by¢ wykonane pilnie (w ciggu
1 mies.).

W niektérych przypadkach wskazana jest echo-
kardiografia przezprzetykowa (np. zte 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). Przy kwalifikacji
do koronarografii w celu wykonania ewentualnej
rewaskularyzacji naczyn wiencowych konieczne
moze by¢ wykonanie echokardiograficznej proby
obcigzeniowej z dobutaming w celu oceny zywot-
no$ci miednia sercowego.

Dane z badania echokardiograficznego majg
kluczowe znaczenie dla wyboru wtasciwego lecze-
nia (np. wlaczenia ACEI 1 -blokera w przypadku
nieprawidlowej czynnosci skurczowej lub leczenia
operacyjnego w przypadku zmian w obrebie za-
stawek serca).
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Tabela 10. Nieprawidtowosci w badaniu echokardiograficznym czesto wystepujace u chorych z niewydolnoscia serca

Pomiar Nieprawidtowosci
parametry zwigzane z czynnoscia skurczowa
frakcja wyrzutowa LV zmniejszona (<50%)

kurczliwo$¢ odcinkowa LV

wymiar koficoworozkurczowy LV
wymiar koricowoskurczowy LV

catka predkosci przeptywu w czasie zmniejszona (<15 cm)

w drodze odptywu lewej komory
parametry zwigzane z czynnoscia rozkurczowa

parametry dysfunkcji rozkurczowej LV

hipokineza, akineza, dyskineza

zwigkszony (wymiar =56 mm, objeto$¢ >97 ml/m?)

zwigkszony (wymiar >45 mm, objeto$¢ >43 ml/m?)

nieprawidtowosci przeptywu przez zastawke mitralna:
e’ —wczesnorozkurczowa predkos¢ maksymalna ruchu

Interpretacja kliniczna

zaburzenia globalnej czynnosci skurczowej LV

sercowego

Mi/niedokrwienie, kardiomiopatia, zapalenie migsnia

prawdopodobne przeciazenie objetosciowe

prawdopodobne przeciazenie objetosciowe

zmniejszona objeto$¢ wyrzutowa LV

pierscienia mitralnego w doplerze tkankowym lub

wspotczynnika E/e’

wskaznik objetosci LA

parametry zwigzane z czynnoscia zastawek

budowa i czynnos¢ zastawek

inne parametry
czynno$¢ RV (np. TAPSE)

maksymalna predkosc przeptywu przez zwiekszona (>3,4 m/s)

zastawke trojdzielng
cisnienie skurczowe w tetnicy ptucnej

zyta gtéwna dolna

osierdzie

zwigkszony (objetos¢ >34 ml/m?, powierzchnia >20 cm?)

zwezenie lub niedomykalnos¢ zastawki (zwtaszcza zwezenie
ujscia aortalnego i niedomykalnos¢ zastawki mitralnej)

obnizona (TAPSE <16 mm)

podwyzszone (>50 mm Hg)

poszerzona, brak zapadania sie przy wdechu

ptyn, krew w worku osierdziowym, zwapnienia

w przesztosci)
wada zastawki mitralnej

nos¢ zastawki mitralnej)

wskazuja na stopien zaburzen czynnosci rozkurczowej
i sugeruja wartos$¢ ci$nienia napetniania

podwyzszone cisnienie napetniania LV (aktualnie lub

moze by¢ przyczyna lub skutkiem HF (wtérna niedomykal-

zaburzenia globalnej czynnosci skurczowej RV

podwyzszone ci$nienie skurczowe w RV

prawdopodobne nadci$nienie ptucne

podwyzszone ci$nienie w prawym przedsionku

zaburzenia czynnosci RV, przeciazenie objetosciowe

mozliwe nadcisnienie ptucne

ocena pod katem tamponady serca, nowotworu

ztosliwego, choroby uktadowej, ostrego lub przewlektego
zapalenia osierdzia, zaciskajacego zapalenia osierdzia

E/e’ — wspétczynnik naptywu mitralnego E do fali e’ w doplerze tkankowym, HF — niewydolnos¢ serca, LA — lewy przedsionek, LV — lewa komora, MI — zawat serca,
RV — prawa komora, TAPSE — skurczowy ruch ptaszczyzny pierscienia tréjdzielnego

Badanie elektrokardiograficzne
EKG jest powszechnie dostepne. Pozwala okre-
§li¢ rytm serca, udokumentowac bradykardie lub
tachykardie zatokowsg, blok przedsionkowo-komo-
rowy lub zaburzenia przewodzenia §rédkomorowe-
go. W EKG mozna réwniez zaobserwowaé zmiany
zwigzane z przerostem LV, obecno$é¢ zalamkoéow Q
(wskazujgcych na blizne w obrebie miokardium),
ktére moga sugerowaé mozliwg przyczyne HF
(tab. 11). U pacjentéw z prawidtowym EKG szaco-
wane prawdopodobienstwo ostrej HF wynosi <2%,
za$ przewleklej <10-14%.23 Na podstawie EKG
podejmowane sg takze niezwykle istotne decyzje
dotyczace postepowania z chorym na HF, takie

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

jak wdrozenie terapii przeciwkrzepliwej u chorych
z AF czy kwalifikacja do zastosowania CRT.

Badanie radiograficzne klatki piersiowej
Badanie radiograficzne (RTG) klatki piersiowe]
ma ograniczong warto$¢ w procesie diagnostycz-
nym chorych, u ktérych podejrzewa sie HF. Po-
zwala stwierdzi¢ powiekszenie sylwetki serca i ce-
chy zastoju w krgzeniu plucnym, w tym obrzek
phuc u chorego z HF. Jest uzytecznym narzedziem
w rozpoznaniu alternatywnej (np. zwigzanej
z ukladem oddechowym) przyczyny wystepuja-
cych u chorego objawéw podmiotowych 1 przed-
miotowych.?3 Nalezy zauwazyé, ze mimo braku
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Tabela 11. Najczesciej spotykane w EKG nieprawidtowosci towarzyszace 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 zespotéw QRS

szerokos$¢ zespotow QRS
=120 ms i morfologia LBBB

Przyczyny

zaostrzenie HF
niedokrwistos¢

goraczka

nadczynnos$¢ tarczycy
B-blokery, digoksyna, iwabradyna, werapamil, diltiazem
leki przeciwarytmiczne
niedoczynnos¢ tarczycy
niewydolnos¢ wezta zatokowego
nadczynnos¢ tarczycy
zakazenie

wada zastawki mitralnej
zaostrzenie HF

zawat serca

niedokrwienie

zawat serca

kardiomiopatia

zapalenie mig$nia sercowego
hipokaliemia
hipomagnezemia
przedawkowanie glikozydéw naparstnicy
zawat serca

kardiomiopatia przerostowa
LBBB

preekscytacja

nadcisnienie tetnicze

wada zastawki aortalnej
kardiomiopatia przerostowa
zawat serca

przedawkowanie lekow
zapalenie migsnia sercowego
sarkoidoza

kardiomiopatia o podtozu genetycznym (laminopatia,
desminopatia)

choroba z Lyme
otytos¢, obrzeki, ptyn w worku osierdziowym, amyloidoza

dyssynchronia elektryczna i mechaniczna

AV — przedsionkowo-komorowy, HF — niewydolnos¢ serca, LBBB — blok lewej odnogi peczka

Hisa, LV — lewa komora
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powiekszenia sylwetki serca u chorego mogg wy-
stepowac istotne zaburzenia czynnos$ci skurczo-
wej LV. Prawidtowy wynik RTG klatki piersiowej
nie wyklucza rozpoznania HF, taka sytuacja wy-
stepuje miedzy innymi w izolowanej rozkurczowej
HF, zaciskajacym zapaleniu osierdzia, kardiomio-
patiach restrykecyjnych i HF o przebiegu ostrym.

Badania laboratoryjne

Poza standardowymi badaniami biochemicznymi
(lipidogram, stezenia: sodu, potasu, kreatyniny,
oszacowane przesgczanie klebuszkowe [eGFR])
oraz hematologicznymi (morfologia krwi obwodowej
z okresleniem liczby plytek krwi) nalezy oznaczy¢
stezenie hormonu tyreotropowego (TSH), gdyz cho-
roby tarczycy mogg nasladowaé lub nasilaé objawy
HF (tab. 12). Uzyteczne moze by¢ oznaczenie steze-
nia glukozy we krwi oraz hemoglobiny glikowane;j
(HbAlc), poniewaz HF jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka ujawnienia sie cukrzycy. Wykazano, ze
w trakcie 3-letniej obserwacji chorych z HF, u kté-
rych wyjéciowo nie wystepowata cukrzyca, do roz-
woju cukrzycy typu 2 doszlo u 29% oséb w wieku
podeszlym w poréwnaniu z 18% w grupie kontrol-
nej.222 W przypadku HF mozna takze stwierdzié
nieprawidlowg aktywno§¢ enzyméw watrobowych
(co nalezy uwzglednié, rozwazajgc leczenie amio-
daronem lub warfaryng). Zalecane jest takze ozna-
czenie stezenia ferrytyny oraz obliczenie catkowi-
tej zdolnosci wigzania zelaza (TIBC) i wysycenia
transferyny (TSAT), aby ocenié¢ gospodarke zela-
zem. Ze wzgledu na stosowanie w leczeniu HF ACEI
oraz MRA, w przypadku ktérych wymagane jest
stopniowe zwiekszanie dawek (tab. 19 i 22), zaleca-
ne jest wykonanie kontrolnych badan biochemicz-
nych po kazdej zmianie dawki. Badania kontrolne
konieczne sg réwniez w przypadku utraty sodu
1 wody (np. biegunka, wymioty) lub zmiany terapii
z zastosowaniem lekéw wptywajgcych na réwnowa-
ge wodno-elektrolitowg albo na czynno$é nerek, np.
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NSLPZ)
czy diuretykéw (p. rozdz. ,,Sytuacje szczegdlne”).

Peptydy natriuretyczne
Ocena stezenia peptydow natriuretycznych
w osoczu moze byé stosowana jako wstepny test
diagnostyczny, zwlaszcza u oséb z nieostrym po-
czgtkiem objawdw, a takze wéwczas, gdy badanie
echokardiograficzne nie jest szybko 1 latwo dostep-
ne. Stwierdzenie zwiekszonego stezenia peptydéw
natriuretycznych pomaga w ustaleniu wstepnego
rozpoznania, wskazujac chorych, w przypadku
ktérych wymagane jest przeprowadzenie kolejnych
badan (zwtaszcza badania echokardiograficznego).

Z kolei osoby z warto$ciami stezen peptydéw na-
triuretycznych ponizej punktu odciecia nie wyma-
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Tabela 12. Czeste nieprawidtowosci w badaniach laboratoryjnych towarzyszace niewydolnosci serca

Nieprawidtowos¢

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

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

hiponatremia (<135 mmol/l)

hipernatremia (>150 mmol/l)

hipokaliemia (<3,5 mmol/l)

hiperkaliemia (5,5 mmol/l)

hiperglikemia (>6,5 mmol/I [117 mg/dI])

hiperurykemia (>500 pmol/I
[8,4 mgy/dl])

zwiekszona aktywnos$¢
aminotransferaz

zwigkszona aktywno$¢ kinazy
kreatynowej

nieprawidtowa czynnos¢ tarczycy

badanie ogdlne moczu

INR >3,5

CRP >10 mg/l, leukocytoza z neutrofilia

Przyczyny

choroba nerek

zastoj krwi w nerkach
ACEI/ARB, MRA

odwodnienie

NSLPZ i inne leki nefrotoksyczne

przewlekta HF, przewodnienie, utrata zelaza lub jego
nieprawidtowy metabolizm, niewydolno$¢ nerek,
inna przewlekta choroba, nowotwor

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

utrata wody/niedostateczna podaz ptynéw

diuretyki, wtérny hiperaldosteronizm

niewydolnos¢ nerek, suplementacja potasu,
leki blokujace uktad RAA

cukrzyca, opornos¢ na insuling

leczenie diuretyczne, dna moczanowa, nowotwor
ztosliwy

zaburzenia czynnosci watroby

zastoj w watrobie

toksyczne dziatanie lekow

nabyte i wrodzone miopatie (w tym zapalenie migsni)

nadczynnosé/niedoczynnos¢ tarczycy
stosowanie amiodaronu

biatkomocz, glikozuria, bakteriuria

przedawkowanie lekow przeciwkrzepliwych
zastdj w watrobie, choroba watroby
interakcje lekowe

zakazenie, zapalenie

Implikacje kliniczne
obliczenie eGFR

rozwazenie zmniejszenia dawki ACEI/ARB, MRA (lub odroczenie
zwiekszenia dawki)

oznaczenie stezenia potasu i mocznika

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

ponowna ocena leczenia farmakologicznego
proces diagnostyczny
rozwazenie leczenia niedokrwistosci

rozwazenie ograniczenia podazy ptynéw, dostosowanie dawki
diuretykow

ponowna ocena leczenia farmakologicznego

ocena podazy ptynow

ewentualna diagnostyka w przypadku braku poprawy

ryzyko zaburzen rytmu serca

rozwazenie wtaczenia ACEI/ARB, MRA, suplementacja potasu

przerwanie suplementacji potasu/odstawienie diuretykow
zatrzymujacych 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
wtaczenie allopurynolu

zmniejszenie dawki diuretykéw

proces diagnostyczny

ponowna ocena leczenia

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

stosowanie statyn

leczenie choréb 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 — blokery receptora angiotensynowego, AVP — arginino-wazopresyna, BNP — peptyd natriuretyczny typu B, CRP — biatko
Creaktywne, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, HF — niewydolno$¢ serca, INR — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany (czasu protrombinowego),
MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne, RAA — renina—angiotensyna—aldosteron

gajg wykonania badania echokardiograficznego dla
rozpoznania istotnej dysfunkeji serca. Rozpoznanie
HF u 0séb z prawidlowymi stezeniami peptydéw

natriuretycznych jest mato prawdopodobne (ryc. 2).

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

Wartoéci odciecia stezenia peptydéw natriure-
tycznych w osoczu w celu wykluczenia HF réznig
sie w zalezno$ci od szybko$ci narastania objawow
klinicznych:
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« u chorego bez ostrego narastania objawéw, HF
jest mato prawdopodobna, gdy stezenie BNP
wynosi <35 pg/ml lub NT-proBNP <125 pg/ml
1 EKG jest prawidlowe

o przy szybkim narastaniu objawéw warto-

$ci odciecia wynoszg dla BNP <100 pg/ml,
NT-proBNP <300 pg/ml.

Te same punkty odciecia znajdujg zastosowa-

nie w przypadku HFrEF oraz HFpEF, chociaz
zazwyczaj $rednie stezenia w HFpEF sg mniejsze
niz w HFrEF. Istnieje wiele nieprawidlowosci,
zaréwno w uktadzie sercowo-naczyniowym, jak
1 poza nim, ktére mogg skutkowacé zwiekszeniem

stezenia peptydéw natriuretycznych i z tego po-

wodu ostabiaé ich znaczenie diagnostyczne w HF.

Nalezg do nich miedzy innymi: OZW, ostra za-
torowo$¢é plucna, przewlekla obturacyjna choro-

ba ptuc (POChP) przebiegajaca z nadci$nieniem
plucnym, niewydolnoéé nerek, przerost LV, AF.11
Stezenia peptydéw natriuretycznych zwiekszajg
sie réwniez z wiekiem, a mogg ulec zmniejszeniu

u chorych otytych. Istniejg takze sytuacje klinicz-
ne, zazwyczaj o ostrym przebiegu, gdy mimo obja-

wow HF stezenie peptydow natriuretycznych nie
zwieksza sie lub zwigksza sie tylko w niewielkim

stopniu. Nalezg do nich tamponada serca, zaci-

skajace zapalenie osierdzia, zwezenie zastawki
mitralnej, ostra niedomykalno$é mitralna.

W przypadku podejrzenia ostrej HF postepo-

waniem diagnostycznym z wyboru jest badanie
echokardiograficzne.

Okreélenie stezenia peptydéw natriuretycznych
stosuje sie w celu wykluczenia, a nie ustalenia
rozpoznania HF2? (ryc. 2).

Oznaczenie stezenia peptydéw natriuretycz-

nych staje sie uzyteczng metoda pozwalajgca
wykluczyé HF. Zaletg tego badania jest prostota
jego wykonania i mozliwo$é uzyskania wyniku

prawie natychmiast (przy zastosowaniu szyb-

kich testow). Je§li nawet koszt oznaczenia BNP
jest obecnie poréwnywalny z kosztem badania

echokardiograficznego, to za jego wykorzysta-

niem przemawia natychmiastowe uzyskanie

wyniku oraz brak koniecznos$ci posiadania do-

stepu do wyspecjalizowanego echokardiografisty.
Bardzo prawdopodobne jest tez, ze cena badania
istotnie sie zmniejszy, jesli wykonywane bedzie
na masowg skale.

Inne badania przydatne w diagnostyce
niewydolnosci serca

Badanie angiograficzne tetnic wienncowych
(koronarografia) jest zalecane u chorych z HF
1 dlawicg oporna na farmakoterapie, z objawo-
wymi, komorowymi zaburzeniami rytmu serca
lub po przebytym zatrzymaniu kragzenia. Nalezy
je takze rozwazy¢ u chorych z HF i poérednim
lub duzym prawdopodobienistwem CAD oraz
podejrzeniem niedokrwienia w nieinwazyjnych
badaniach obcigzeniowych (pod warunkiem, ze
u chorego rozwaza sie mozliwo§¢ przeprowadze-
nia zabiegu rewaskularyzacji) w celu ustalenia
rozpoznania CAD i stopnia jej nasilenia. Mozna
je rozwazy¢ u chorych z HF i matym lub posred-
nim prawdopodobienstwem CAD oraz w przy-
padku niejednoznacznych wynikéw nieinwazyj-
nych badan obcigzeniowych w celu wykluczenia
obecnoséci zwezen w tetnicach wiencowych.
Préba wysitkowa u chorych z HF jest zalecana
jako element kwalifikacji do przeszczepienia ser-
ca 1/lub wspomagania mechanicznego krgzenia
(sercowo-ptucny test wysitkowy). Nalezy roz-
wazy¢ jej przeprowadzenie w celu prawidlowe)
kwalifikacji do treningu wysitkowego (prefero-
wany sercowo-ptucny test wysitkowy), wykrycia
podloza dusznoéci o niejasnej przyczynie (ser-
cowo-ptucny test wysitkowy), a takze wykrycia
odwracalnego niedokrwienia mie$nia sercowego.
Tomografia komputerowa wielorzedowa
1 rezonans magnetyczny to badania obra-
zowe przydatne w ustaleniu przyczyny HF
i w diagnostyce réznicowej, gdy za pomocg in-
nych metod (zwlaszcza echokardiografii i koro-
narografii) nie udalo sie ustalié¢ rozpoznania.
Biopsje endomiokardialng nalezy rozwa-
zy¢ w przypadku chorych z gwaltownie pogar-
szajgcg sie HF mimo standardowego leczenia,
gdy prawdopodobne jest rozpoznanie procesu
swoistego, ktérego charakter mozna ustalié
jedynie na podstawie oceny wycinkow miesnia
sercowego, a takze gdy dostepna jest skuteczna
metoda leczenia (np. w olbrzymiokomoérkowym
lub eozynofilowym zapaleniu mieénia sercowe-
go, chorobach naciekowych lub spichrzeniowych
[skrobiawicy, sarkoidozie]).

Badania genetyczne — u wiekszosci chorych
z rozpoznaniem HF nie jest potrzebne rutynowe
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wykonywanie badan genetycznych w celu jego
potwierdzenia. Poradnictwo genetyczne jest za-
lecane u chorych z kardiomiopatig przerosto-
wa, idiopatyczng kardiomiopatig rozstrzenio-
wa oraz arytmogenng kardiomiopatig prawej
komory. Nalezy réwniez rozwazy¢ wykonanie
testéw genetycznych u chorych z kardiomiopa-
tig restrykcyjng i kardiomiopatig z niescalenia,
ktére réwniez mogg mieé podloze genetyczne.

I Postepowanie lecznicze

Cele leczenia

Cele leczenia HF powinny by¢ zindywidualizowa-
ne oraz powinny uwzgledniaé preferencje i system
wartoS$ci pacjenta.

Kazdy pacjent, o ile to mozliwe, powinien pro-
wadzi¢ regularny trening wysitkowy nadzorowany
przez wykwalifikowanego rehabilitanta.

Wséréd zasadniczych celéw leczenia chorych
z HF nalezy wymieni¢:

« poprawe jakosci zycia (zlagodzenie objawéw
podmiotowych 1 przedmiotowych, np. obrzekéw,
dusznosci)

« zapobieganie hospitalizacjom

» wydluzenie zycia.

Chociaz w badaniach klinicznych skupiano sie
wczeéniej na zmniejszaniu $miertelnosci, aktualnie
uwaza sie, ze rOwnie waznym celem — zaréwno dla
chorych, jak i dla systemu opieki zdrowotnej — jest
ograniczenie liczby hospitalizacji. W postepowaniu
z chorym z HF szczegélnie wazne jest ustalenie
etiologii HF 1, o ile jest to mozliwe, wdrozenie lecze-
nia przyczynowego (poprawa ukrwienia miesnia
sercowego poprzez zabiegi rewaskularyzacyjne lub
chirurgiczna korekcja wad serca). U czeéci chorych
pozwala to na zahamowanie progresji choroby.

Okreslenie rokowania

O rokowaniu informuje wiele zmiennych (tab. 13).23
Szczegdlnie silnymi czynnikami prognostycznymi
sa: wiek chorego, etiologia HF, klasa czynno$ciowa
wedlug NYHA, warto§é LVEF, stezenie peptydéw
natriuretycznych w osoczu oraz choroby wspol-
istniejace (niewydolno$é nerek, cukrzyca, niedo-
krwisto§¢, hiperurykemia). Ocena rokowania od-
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Tabela 13. Czynniki zwigzane ze ztym rokowaniem w niewydolnosci serca

demograficzne

stopien nasilenia HF

czynniki kliniczne

przebudowa
migsnia LV oraz
stopien dysfunkcji
serca

biomarkery
aktywacji
neurohormonalnej

inne biomarkery

kardiologiczne
choroby
wspotistniejace

niekardiologiczne
choroby
wspotistniejace

brak wspotpracy

zdarzenia kliniczne

zaawansowany wiek, pte¢ meska, niski status socjoekonomiczny

zaawansowana klasa NYHA, dtuzszy czas trwania HF, oddech Cheyne'a
i Stokesa, krotki dystans testu 6-minutowego marszu, zmniejszona sita
miesniowa, niska jakos¢ zycia

duza spoczynkowa czestotliwo$¢ rytmu serca, niskie cisnienie tetnicze,
cechy zastoju w badaniu klinicznym (zast6j w krazeniu ptucnym,
obrzeki obwodowe, poszerzenie 2yt szyjnych, hepatomegalia), objawy
obwodowej hipoperfuzji, utrata masy ciata

mata LVEF, poszerzenie LV, ciezka dysfunkcja rozkurczowa LV, podwyz-
szone cisnienie napetniania LV, niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej,
zwezenie zastawki aortalnej, przerost LV, powiekszenie LA, dysfunkcja
RV, nadcisnienie ptucne, dyssynchronia, rozlegte obszary zaburzen
kurczliwosci LV, szeroki zespét QRS, podejrzenie etiologii zapalnej lub
naciekowej w badaniu za pomoca MR

mate stezenie sodu, duze stezenie peptydow natriuretycznych, duza
aktywnos¢ reninowa osocza, duze stezenie aldosteronu oraz
katecholamin

markery czynnosci nerek, zwiekszone wskazniki zapalne, markery
uszkodzenia miokardium, cechy dysfunkcji innych organéw

AF, komorowe zaburzenia rytmu, IHD zdyskwalifikowana od zabiegu
rewaskularyzacji, przebyty udar/TIA, choroba naczyh obwodowych

cukrzyca, niedokrwistos¢, niedobor zelaza, POChP, niewydolno$¢
nerek, dysfunkcja watroby, bezdech senny, zaburzenia funkgji
poznawczych, depresja

brak wspotpracy w wypetnianiu zalecen lekarskich

hospitalizacja z powodu HF, przebyte zatrzymanie krazenia,
wyfadowania I1CD

AF —migotanie przedsionkéw, HF — niewydolno$c¢ serca, ICD — wszczepialny kardiowerter-
-defibrylator, IHD — choroba niedokrwienna serca, LA — lewy przedsionek, LV — lewa komora,
LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MR — rezonans magnetyczny, POChP — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, TIA — napad przemijajacego niedokrwienia mézgu

grywa szczegélng role u chorych kwalifikowanych
do leczenia za pomocg urzgdzen wszczepialnych
lub do leczenia operacyjnego (w tym przeszczepie-
nia serca). Rokowanie odgrywa takze istotng role
przy planowaniu z pacjentem 1 jego rodzing opie-
ki paliatywnej.242° Przyczyng az polowy zgonéw
w przypadku przewlektej HF jest nagta émieré
sercowa (SCD) z powodu zaburzen rytmu serca.
Poprawe rokowania mozna uzyskaé, stosujgc prze-
wlekle ACEI (lub ARB), B-blokery, MRA, a w wy-
branych grupach pacjentéw CRT lub wszczepienie
kardiowertera-defibrylatora (ICD).

W ostatnich dekadach opracowano wiele skal
oceny ryzyka dla réznych populacji chorych z HF,
ktére sa czeSciowo dostepne w formie inter-
aktywnych aplikacji online. Skale oceny ryzyka
oparte na wielu zmiennych moga by¢ pomocne
w przewidywaniu ryzyka zgonu, ale majg mniejsze
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Tabela 14. Zdarzenia prowadzace do gwattownego pogorszenia stanu
klinicznego chorego i wystapienia ostrej niewydolnosci serca

szybka arytmia lub znaczna bradykardia/zaburzenia przewodzenia

ostry zesp6t wiencowy

mechaniczne powiktanie ostrego zespotu wiericowego (np. pekniecie przegrody
miedzykomorowej, pekniecie struny $ciegnistej zastawki mitralnej)

zawat RV

ostra zatorowos$¢ ptucna
przetom nadcisnieniowy
tamponada serca
rozwarstwienie aorty

zabieg chirurgiczny i problemy w okresie okotooperacyjnym

kardiomiopatia potogowa

RV — prawa komora

Tabela 15. Zdarzenia prowadzace do stopniowego pogorszenia stanu
klinicznego chorego na niewydolnos¢ serca

zakazenie (w tym infekcyjne zapalenie wsierdzia)

zaostrzenie POChP/astmy oskrzelowej

niedokrwistos¢
dysfunkcja nerek

nieprzestrzeganie zalecen lekarskich dotyczacych diety/przyjmowania przepisanych lekéw

przyczyny jatrogenne (np. stosowanie NSLPZ lub GKS, interakcje lekowe)

niekontrolowane nadcisnienie tetnicze

niedoczynnos¢ lub nadczynnos$c¢ tarczycy

naduzywanie alkoholu lub narkotykéw

GKS — glikortykosteroidy, NSPLZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne, POChP — przewlekta

obturacyjna choroba ptuc
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znaczenie dla oceny ryzyka ponownej hospitaliza-

cji chorego z HF.2:3

Za bardzo istotny czynnik rokowniczy uznawa-
ne sg hospitalizacje z powodu HF,” ktére sg wpisa-

ne w naturalny przebieg tej choroby, a ich ryzyko

w znacznym stopniu zwigzane jest ze stopniem za-
awansowania HF. Hospitalizacje moga by¢ nastep-

stwem zaburzen czynnoéci elektrycznej (szczegdlnie
we wezesnym oKkresie choroby, prowadzgc do SCD)

lub dekompensacji uktadu krazenia na skutek nie-
wydolnoéci serca jako pompy (nastepstwo progre-

sji choroby). Kazda kolejna hospitalizacja §wiadczy
0 pogarszaniu sie stanu zdrowia chorego, wptywa
na pogorszenie sie jakoSci jego zycia, a takze — co
wazne — ma wplyw na aspekt ekonomiczny leczenia,
gdyz to wlaénie hospitalizacje z powodu zaostrzenia
HF stanowig az 70% catkowitych kosztow leczenia

HF w krajach europejskich. W wiekszosci przy-
padkéw mozna unikngé epizodéw dekompensacji
1 zwigzanych z nimi hospitalizacji, jezeli stan kli-
niczny chorego jest regularnie monitorowany. Weze-
sne wykrycie oznak zaostrzenia choroby i odpowied-
nio szybka interwencja polegajaca na modyfikacji
leczenia pozwala — zazwyczaj na etapie lecznictwa
otwartego — zapobiec destabilizacji ukladu krgze-
nia 1 konieczno$ci leczenia szpitalnego. Ogromng
role w tym zakresie mogg odegrac lekarze rodzinni
1 inni lekarze pracujacy w POZ. Ich udziat w le-
czeniu powinien obejmowac zaréwno zapobieganie
rozwojowl HF, wczesne wykrywanie choroby, jak
réwniez dostosowanie leczenia do potrzeb chorego,
zgodnie z obowigzujgcymi wytycznymi.

U chorych z przewleklag HF mogg wystgpié sy-
tuacje prowadzace do:

« ostrej] HF w przebiegu réznych choroéb, bedacej

stanem zagrozenia zycia (tab. 14)

« zaostrzenia HF w przebiegu stopniowego pogor-

szenia stanu klinicznego (tab. 15).

Ryzyko hospitalizacji mozna zmniejszy¢, stosu-
jac ACEI (wzgledne zmniejszenie ryzyka o 26%),
B-blokery (28—36%), MRA (35%), ARB (17-24%),
iwabradyne (26%) oraz digoksyne (28%). Zamia-
na ACEI u wybranych chorych z HFrEF <40%
na sakubitryl/walsartan moze zmniejszy¢ ryzyko
hospitalizacji o dodatkowe 21%.23 W przypadku
CRT udokumentowano zmniejszenie wzglednego
ryzyka hospitalizacji z powodu HF 0 25-53%.2° Na-
lezy jednak mieé¢ §wiadomo$é, ze dane dotyczace
skutecznoéci leczenia HF odnoszg sie do dawek le-
kéw stosowanych w duzych badaniach klinicznych
(okreélanych jako dawki docelowe). Chorzy ze $wie-
zo rozpoznang HF (zazwyczaj przez kardiologa)
lub wypisani ze szpitala z powodu zaostrzenia HF
otrzymujg na ogél mate (poczgtkowe) dawki tych
lekéw. Bardzo wazne jest, aby w leczeniu ambulato-
ryjnym lekarz rodzinny kontynuowat optymalizacje
terapii poprzez zwiekszanie dawek lekéw. Wizyta
kontrolna u lekarza rodzinnego powinna sie odby¢
miedzy 6. a 8. tygodniem po wypisie ze szpitala,
a lekarz, jezeli jest to mozliwe, powinien zorgani-
zowac konsultacje z zespolem kardiologéw szpital-
nych najpézniej 12 tygodni po wypisie pacjenta.??
Czynniki prognostyczne dla ponownych hospitali-
zacji zostaly przedstawione w tabeli 16. Ryan i wsp.
wykazali zmniejszenie czesto$ci ponownych przyjeé
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do szpitala w ciggu 30 dni od poprzedniej hospitali-
zacji o 30% jako wynik wprowadzenia rutynowych
wizyt monitorujgcych po tygodniu od wypisu.30

Edukacja chorego

Edukacja chorego jest jednym z wazniejszych ele-
mentéw postepowania interdyscyplinarnego. Nie-
przestrzeganie lub nieregularne stosowanie sie cho-
rego do zalecen, zaréwno w zakresie farmakoterapii,
jak 1 stylu zycia jest zaleznym od pacjenta elemen-
tem wplywajacym na przebieg HF 1 zwiekszenie
czestoéci hospitalizacji.?” Pacjent powinien posia-
daé wiedze o chorobie i konieczno§ci przestrzegania
zalecen odnoszgcych sie do leczenia niefarmakolo-
gicznego oraz umiejetnosci w zakresie samokontroli
objawow 1 wczesnego reagowania na ich wystapie-
nie. Programy edukacyjne powinny by¢ realizo-
wane przez odpowiednio przygotowany do takich
zadan zespot skladajacy sie z kardiologéw, lekarzy
rodzinnych, pielegniarek, fizjoterapeutéw, a takze
specjalistow z zakresu opieki paliatywnej [1/A].2-3
Leczenie HF to trudne wyzwanie, ktére bez dobre)
wspblpracy z chorym i jego bliskimi jest skazane
na niepowodzenie. Swiadomy swojej choroby pacjent
powinien by¢ partnerem aktywnie uczestniczgcym
w terapii. Od wrzeénia 2016 roku PTK udostepnia
serwis internetowy dla chorych z HF. Zasadnicza

131 jest historia pacjenta

czescig portalu slabeserce.p
przedstawiajgca typowe objawy HF, przebieg za-
ostrzenia choroby oraz etapy leczenia szpitalnego,
ambulatoryjnego i rehabilitacji. Portal slabeserce.
pl ma za zadanie wspiera¢ wszystkich opiekujacych
sie pacjentami z HF w obszarze edukacji chorych.
Mozna w nim znalezé takze ,Paszport pacjenta
z niewydolno$cig serca”, ktory zostal przygotowany
przez Sekcje Niewydolnosci Serca PTK 1 ktory sta-
nowi narzedzie ulatwiajgce komunikacje pomiedzy
pacjentem a lekarzami uczestniczgcymi w terapii.®2

Postepowanie niefarmakologiczne

Postepowanie o udowodnionym,
korzystnym wptlywie na ryzyko zgonu
i powikian
Trening wysitkowy
Systematyczny trening wysitkowy u chorych
z HF poprawia tolerancje wysitku fizycznego 1 ja-
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Tabela 16. Czynniki prognostyczne ponownych hospitalizacji z powodu

niewydolnosci serca

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

retencji ptynéw

pogorszenie czynnosci nerek

zwiekszenie stezenia peptydéw natriuretycznych
przedtuzony czas trwania pierwszej hospitalizacji >7 dni
wczesniejsze hospitalizacje z powodu HF

kazda kolejna hospitalizacja z powodu HF zwieksza ryzyko zgonu: w przypadku 2. i 3.
hospitalizacji skumulowane ryzyko zgonu zwieksza si¢ dodatkowo o 30%, mediana przezycia:
po 1. hospitalizacji wynosi 2,4, po 2. — 1,4, po 3. - 1,0, po 4. — 0,6 roku

HF — niewydolnos¢ serca

koé¢ zycia zwigzang ze zdrowiem oraz zmniejsza
czesto$é hospitalizacji z powodu HF. W przegla-
dzie systematycznym Cochrane zaobserwowano
w badaniach trwajacych dtuzej niz rok tendencje
do zmniejszenia sie Smiertelno$ci w grupach ¢wi-
czgcych. W grupach tych, w poréwnaniu z grupg
kontrolnag, trening wysitkowy powodowal zmniej-
szenie calkowitej liczby hospitalizacji i hospitali-
zacji z powodu HF oraz poprawe jakoéci zycia.?3
Dostepne sg dowody wskazujgce na to, ze u cho-
rych z HFpEF trening fizyczny przynosi wiele
korzys$ci, m.in. wplywa na poprawe wydolnoéci
wysitkowej, poprawe jakoéci zycia i czynno$ci
rozkurczowej serca ocenianej w badaniu echo-
kardiograficznym.23 Trening fizyczny powinien
by¢ prowadzony zgodnie z obowigzujgcymi stan-
dardami dla chorych z HF. Planowanie treningu
fizycznego odbywa sie na podstawie wykonanych
wezeéniej préb czynnoéciowych zleconych zazwy-
czaj przez kardiologa (takich jak: test wysitkowy,
test 6-minutowego marszu, wyjgtkowo test spiro-
ergometryczny), ktore powinny oceni¢ indywidu-
alne mozliwoS$ci kazdego chorego. Zaleca sie, aby
chorych z HF zachecaé do systematycznego wy-
sitku aerobowego w celu zwiekszenia wydolno$ci
fizycznej 1 zmniejszenia objawéw klinicznych.

Opieka wielodyscyplinarna
Opieka nad chorym z HF powinna byé komplekso-
wa 1 mie¢ charakter wielodyscyplinarny. Wedlug
standardéw Heart Failure Association powinna
ona obejmowac zaréwno leczenie ambulatoryjne, jak
ileczenie szpitalne oraz rehabilitacje kardiologiczng
i opieke paliatywng.??2 Wymaga to uczestnictwa
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1 §cislej wspotpracy lekarzy rodzinnych, lekarzy in-

nych specjalnosci (gtéwnie kardiologéw, internistow,

kardiochirurgéw), pielegniarek wyspecjalizowa-
nych w opiece nad chorymi z HF, lekarzy medycyny
paliatywnej oraz innych profesjonalistéw (farma-
ceutow, dietetykow, fizjoterapeutéw, psychotera-
peutéw, psychologéw i pracownikéw socjalnych).23

Zasadnicze znaczenie dla sprawowania takiej
wszechstronnej i pelnej opieki majg wielodyscypli-
narne programy leczenia.?? Kluczem do powodze-
nia tych programéw jest koordynacja w obrebie ca-
lego tanicucha opieki (chain of care), na ktéry skta-
dajg sie rézne $§wiadczenia udzielane w ramach
systemu opieki zdrowotnej. W Polsce jak dotad nie
ma rozwigzan systemowych zapewniajgcych cho-
rym z HF taki charakter opieki. Sekcja Niewydol-
nosci Serca Polskiego Towarzystwa Kardiologicz-
nego rozpoczeta starania majgce na celu poprawe
opieki nad chorym z HF w Polsce (opracowanie

»,Paszportu pacjenta z niewydolnoS§cig serca”, stwo-

rzenie portalu internetowego dla pacjentéw, orga-

nizacja ,,Dni $éwiadomosci niewydolnosci serca”,
wspéltworzenie ,,Zasad postepowania w niewydol-
noéci serca” dla lekarzy rodzinnych).32:34

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

« optymalizacje farmakoterapii i leczenie za po-
mocg urzgdzen wszczepialnych

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

« zaangazowanie chorego w monitorowanie ob-
jawéw 1 samodzielne dostosowanie dawki diu-
retykow

« zapewnienie choremu kontroli po wypisie ze
szpitala (systematyczne wizyty w przychodni
i/lub domowe; wsparcie telefoniczne lub moni-
torowanie na odlegto$é)

» zwiekszenie dostepu do opieki zdrowotnej (po-
przez wizyty kontrolne u lekarza i kontakty
telefoniczne; réwniez poprzez monitorowanie
na odleglto§¢)

« ulatwiony dostep do leczenia podczas epizodow
dekompensacji

» ocene (oraz odpowiednig interwencje w odpo-
wiedzi na wyniki tej oceny)

— niewyja$nionego zwiekszenia masy ciata

— stanu odzywienia

— stanu czynnoS$ciowego

— jakoSci zycia

— wynikéw badan laboratoryjnych

« zapewnienie dostepu do zaawansowanych me-
tod leczenia

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

Dziatania te powinny byé ukierunkowane
na chorych obcigzonych duzym ryzykiem zgonu
1 powiktan, u ktérych wystepuja objawy, a w ich
realizacji powinien uczestniczy¢ kompetentny
1 profesjonalnie wyksztatcony personel.

Przebieg HF jest nieprzewidywalny i czesto
trudno jest okresli¢ moment, w ktéorym nalezy
rozwazy¢ opieke paliatywnag. Nalezy jg wziagé pod
uwage w przypadku:

« postepujgcego zmniejszenia sprawnosci (fizycz-
nej 1 umystowej) 1 zwiekszenia zaleznoéci od in-
nych oséb podczas wykonywania wiekszoS$ci
codziennych aktywnos$ci

« ciezkich objawéw HF i ztej jakosci zycia mimo
stosowania zoptymalizowanej farmakoterapii
1 innych metod postepowania

« czestych hospitalizacji lub innych powaznych
epizodéw dekompensacji mimo optymalnego
leczenia

« wykluczenia mozliwo§ci przeszczepienia serca
1 mechanicznego wspomagania krgzenia

« kacheksji sercowe;j

« oceny klinicznej wskazujgcej na to, ze pacjent
znalazt sie w koncowym okresie zycia.
Glownym elementem opieki paliatywne;j jest oce-

na fizycznych, psychologicznych oraz duchowych
potrzeb chorego. Dzialania powinny by¢ skoncen-
trowane na interwencjach terapeutycznych przy-
noszacych catkowitg ulge od objawéw HF 1 choréb
wspdtistniejgcych. Ten etap leczenia powinien tak-
ze uwzglednié zaplanowanie postepowania w kon-
cowym okresie zycia.

Pozostate zalecenia
Konieczne jest przekazanie pacjentowi porad doty-
czgcych stylu zycia oraz odpowiednich, aktualnych
informacji na temat jego zmiany. Chorego nalezy
takze poinformowaé, jak powinien prawidlowo
monitorowaé objawy i dbaé o siebie.
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Monitorowanie objawow
Samodzielno§é pacjenta ulatwia:

« mozliwo$é zwiekszenia dawkowania diurety-
kow 1/lub powiadomienia zespolu sprawujgce-
go opieke nad chorym w przypadku nasilenia
dusznos$ci lub obrzekéw albo gwattownego, nie-
spodziewanego zwigkszenia masy ciala (o >2 kg
w ciggu 3 dni)

« elastyczne dawkowanie diuretykow

« uzywanie pudelek dozujacych leki w uzasadnio-
nych przypadkach.

W przypadku chorych ze znaczng otyloscig na-
lezy dazy¢ do zmniejszenia masy ciala, natomiast
u chorych z matg masg ciala (BMI <22 kg/m?2)
powinno sie dgzy¢ do poprawy odzywienia (w tej
grupie chorych z HF rokowanie jest istotnie gorsze;
p. tab. 13).

W przypadku objawéw zatrzymywania sodu
1 wody w ustroju nalezy ograniczy¢ podaz sodu
zwykle do 2—-3 g/d (<2 g, jesli objawy sie utrzymujg,
a szczegdlnie w przypadku opornoéci na diuretyki).
Jesli objawy sg nasilone (klasa III lub IV wedlug
NYHA), dodatkowo nalezy wprowadzi¢ ogranicze-
nie podazy ptynéw do 1,5-2,0 1/d, zwlaszcza gdy
stezenie sodu wynosi <130 mmol/l.

Dieta i alkohol

o Nalezy unika¢ nadmiernego przyjmowania
plynéw.

o Chory powinien rozpoznawac sytuacje zwiek-
szonego zapotrzebowania na ptyny (wysokie
temperatury 1 nadmierna wilgotno§é, nudno-
$ci/wymioty).

« Nalezy rozwazy¢ ograniczenie przyjmowania
plynéw do 1,5-2 1/d u chorych z ciezkg HF
w celu zmniejszenia objawow 1 ryzyka prze-
wodnienia.

« Nalezy monitorowaé mase ciata i zapobiegaé
niedozywieniu.

« Nalezy ograniczy¢ spozycie soli kuchennej.

« Jeéli objawy sg nasilone (klasa III lub IV we-
dlug NYHA), nalezy dodatkowo ograniczy¢
podaz plynéw do 1,5-2,0 1/d, zwlaszcza gdy
stezenie sodu wynosi <130 mmol/l.

« Nalezy ograniczy¢ spozycie alkoholu (w przelicze-
niu na czysty alkohol do 20 g/d u mezczyzn i 10 g/d
u kobiet) lub zachowaé abstynencje, zwlaszcza
w przypadku kardiomiopatii alkoholowe;.

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

wyYTYCczNE I

Tabela 17. Leki (lub ich skojarzenie) potencjalnie szkodliwe u chorych
z objawowa (klasa II-1V wedtug NYHA) HFrEF

Zalecenia Klasa  Poziom
Nie zaleca sie stosowania tiazolidynedionéw (glitazonéw), poniewaz 1 A
powoduja zaostrzenie objawéw HF oraz zwiekszaja ryzyko hospitalizacji

z powodu HF.

Nie zaleca sie stosowania diltiazemu oraz werapamilu, poniewaz maja 1 C

dziatanie inotropowo ujemne i zwiekszaja ryzyko zaostrzenia HF oraz
hospitalizacji z powodu HF.

Nie zaleca si¢ stosowania NSLPZ oraz inhibitorow COX-2, poniewaz moga 1] B
powodowac retencje sodu i wody, pogorszenie czynnosci nerek oraz
zaostrzenie objawow HF.
Nie zaleca sie dotaczenia ARB (lub inhibitora reniny) do leczenia skojarzonego IlI C
z ACEI lub MRA z powodu ryzyka dysfunkcji nerek oraz hiperkaliemii.
Nalezy unika, jesli to mozliwe: n
—lekéw antyarytmicznych klasy | (zwtaszcza la, Ic)
— trdjcyklicznych lekow przeciwdepresyjnych (wykazuja dziatanie
proarytmiczne, zwiekszaja ryzyko zaostrzenia HF i hipotensji;
stosunkowo bezpieczne sg inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny)
— dronedaronu (zwigksza $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych
i ryzyko zaostrzenia HF)
—a-blokeréw (zwiekszaja retencje wody i ryzyko hipotensji); w przypadku
utrudnienia oddawania moczu z powodu przerostu prostaty mozna
zastosowac inhibitor 5-a-reduktazy
—moksonidyny (zwieksza ryzyko zgonu u chorych z HF)
—antracyklin (przy zmniejszonej LVEF); w przypadku wskazan zyciowych

mozna zastosowac postac liposomalng doksorubicyny lub zastosowac
wczesniej deksrazoksan (pod kontrola monitorowania czynnosci LV)

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego,
COX-2 — cyklooksygenaza 2, HF — niewydolnos¢ serca, HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniej-
szona frakcjg wyrzutowa, LV — lewa komora, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory,

MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NSLPZ — niesteroidowe leki
przeciwzapalne

o Nalezy unikaé¢ (je§li to mozliwe) u chorych
z HFrEF stosowania niektérych lekéw, wymie-
nionych w tabeli 17. Leki te (lub ich skojarzenie)
sg potencjalnie szkodliwe u chorych z objawowg
(klasa IT-1V wedltug NYHA) skurczowg HF.

Szczepienia
Chorzy z HF powinni by¢ coroczne szczepieni prze-
ciwko grypie oraz poddani szczepieniu przeciwko
pneumokokom zgodnie z aktualnym programem

szczepien ochronnych.

Podroéze i odpoczynek

« Planowanie podrézy i odpoczynku powinno byé
dostosowane do wydolno§ci fizyczne;j.

« Nalezy monitorowa¢ 1 dostosowywaé przyjmo-
wanie ptynéw do wilgotnosci powietrza (loty
1 wilgotny klimat).

27



28

WYTYCZNE

« Nalezy pamietaé¢ o mozliwo$ci wystgpienia
niepozgdanych reakcji na §wiatto w przypadku
stosowania niektérych lekéw (tj. amiodaronu).

« Nalezy pamieta¢ o wpltywie duzych wysokosci
nad poziomem morza na utlenowanie krwi.

o Nalezy spakowac leki do bagazu podrecznego
w samolocie, posiadaé liste lekéw i1 informacje

na temat ich dawkowania oraz nazwy generycz-

ne (,chemiczne”) przyjmowanych substancji.

« Nalezy unikaé¢ podrézy do okolic potozonych
na wysokoéci >1500 m n.p.m. lub w strefach
klimatéw gorgcych 1 wilgotnych. W przypadku
dalekich podrézy, aby unikngé dlugotrwalego

unieruchomienia, preferowana jest podréz sa-

molotem.
o Chorych z ICD nalezy informowaé o zasadach
kontroli bezpieczenstwa na lotniskach.

Aktywnosc fizyczna

Zaleca sie regularne wykonywanie ¢wiczen fizycz-
nych prowadzgcych do tagodnego lub umiarkowa-

nego zmeczenia (uczucia braku tchu). W okresie

stabilnym choroby powinien by¢ prowadzony tre-
ning fizyczny, poczatkowo pod kontrola rehabili-

tanta, a nastepnie w warunkach domowych.

Depresja
Zalecane jest rozpoznawanie i leczenie istotnej
klinicznie depresji.2-3:8
Palenie tytoniu i stosowanie substancji
psychoaktywnych

Zalecane jest zaprzestanie palenia tytoniu i przyj-

mowania substancji psychoaktywnych.

Farmakoterapia

Farmakoterapia HF obejmuje:
« ACEI, a w przypadku ich nietolerancji ARB
« [-blokery
« MRA
o sakubitryl/walsartan
o iwabradyne
« digoksyne
» leki moczopedne
» kwasy tluszczowe w-3.
Nalezy pamietaé, ze nie dla wszystkich lekéw

z wymienionych powyzej poszczegdlnych grup tera-

peutycznych istniejg jednakowo silne dowody z ba-
dan, potwierdzajgce ich skuteczno$é i1 bezpieczen-
stwo w leczeniu HF, w zwigzku z czym konieczne
jest, aby dobierac preparaty spoéréd wymienionych
w kolejnych podrozdziatach. Rozpoczecie farmako-
terapii musi uwzglednia¢ stan kliniczny chorego,
w tym stopienn nawodnienia (retencji pltynéw).

Zaleca sie stosowanie ACEI oraz f3-blokeréw
w maksymalnych tolerowanych dawkach u wszyst-
kich chorych z objawowg HFrEF, u ktérych nie
ma bezwzglednych przeciwwskazan do stosowania
tych lekéw [I/A].

Zaleca sie stosowanie lgczne ACEI oraz
B-blokera u wszystkich chorych z LVEF <40%
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powo-
du HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu [I/A].

B-blokery i ACEI majg dziatanie komplemen-
tarne, dlatego nalezy stosowacé oba leki jednocze-
énie, natychmiast po ustaleniu rozpoznania [I/A].

Sposréd B-blokerow zaleca sie stosowanie wy-
tgcznie bisoprololu, karwedilolu, metoprololu w po-
staci o przedtuzonym dziataniu lub nebiwololu.

Zaleca sie stosowanie MRA u wszystkich cho-
rych z HFrEF i z utrzymujgcymi sie objawami HF
(w klasie II-1V wedtug NYHA) i LVEF <35% po-
mimo leczenia za pomocg ACEI (lub ARB w przy-
padku nietolerancji ACEI) i 3-blokera [I/A].

Sakubitryl/walsartan (ARNI) jest zalecany
jako alternatywa dla ACEI u chorych leczonych
ambulatoryjnie z LVEF <40%, u ktorych utrzy-
muja sie objawy mimo optymalnego leczenia za po-
mocg ACEI, -blokera oraz MRA [1/B].

ARB moze by¢ zastosowany u objawowych cho-
rych z LVEF <40%, jedynie w przypadku braku
tolerancji ACEI z powodu kaszlu lub wystapienia
obrzeku naczynioruchowego (ARB zamiast ACEI)
[I/B].

Mozna rozwazyé¢ zastosowanie ARB razem
z ACEI u chorych z LVEF <40%, leczonych (3-blo-
kerem, ktérzy nie tolerujg MRA [IIb/C].

Iwabradyne nalezy rozwazy¢ u chorych z ryt-
mem zatokowym, EF <35%, HR >70/min i utrzy-
mujgcymi sie objawami (klasa II-IV wedlug
NYHA), mimo leczenia (3-blokerem w docelowe;j
zalecanej dawce (lub maksymalnej tolerowanej
dawce) oraz ACEI (lub ARB) i MRA (lub ARB),
w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powo-
du HF [IIa/B].
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Iwabradyne mozna rozwazy¢ u chorych z ryt-
mem zatokowym, EF <35%, HR >70/min, nietole-
rujagcych B-blokera lub gdy jest on przeciwwska-
zany, w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji
z powodu HF. Chory powinien otrzymywacé takze
ACEI (lub ARB) i MRA [IIa/C].

W CAD iwabradyna jest zalecana jako sku-
teczny 1 bezpieczny lek przeciwdlawicowy w przy-
padku nietolerancji $-blokeréw [ITa/Al.

Digoksyne mozna rozwazy¢ u chorych
z HFrEF, z rytmem zatokowym, u ktérych objawy
utrzymujg sie pomimo stosowania [3-blokera, ACEI
(lub ARB) i MRA, w celu zmniejszenia ryzyka hos-
pitalizacji z powodu HF [IIb/B].

Leczenie za pomocg preparatu -3 PUFA
mozna rozwazy¢ u chorych leczonych za pomo-
cg ACEI (lub ARB), B-blokera i MRA (lub ARB),
w celu zmniejszenia ryzyka zgonu i ryzyka hospi-
talizacji z przyczyn sercowo-naczyniowych [1I1b/B].

Aktualnie zalecany jest nowy algorytm tera-
peutyczny (ryc. 3).8 W przypadku utrzymywania
sie objawow HF 1 LVEF <35% istniejg trzy réwno-
wazne opcje terapeutyczne, ktére moga by¢ zasto-
sowane w zalezno$ci od fenotypu chorego:

o uchorych z HFrEF leczonych w warunkach am-
bulatoryjnych (z utrzymujgcymi sie objawami
HF mimo stosowania optymalnej terapii) LVEF
<35%, zwiekszonym stezeniem peptydow na-
triuretycznych oraz eGFR >30 ml/min/1,73 m?
zaleca sie stosowanie sakubitrylu/walsartanu
zamiast ACEI

« gdy czestotliwo$é rytmu zatokowego >70/min,
zaleca sie dotgczenie iwabradyny

« jezeli w EKG chorego z HF wystepujg zespo-
ly QRS o morfologii LBBB, a ich czas trwania
wynosi >130 ms, nalezy oceni¢ potrzebe zasto-
sowania CRT.

Wszystkie trzy powyzsze strategie terapeutycz-
ne mozna lgczy¢ ze sobg, w zaleznoéci od wskazan.

Wigkszoé¢é objawow klinicznych HF jest nastep-
stwem zatrzymania w organizmie sodu 1 wody, dla-
tego na kazdym etapie leczenia HF moze by¢ ko-
nieczne wdrozenie terapii lekami moczopednymi.
Stosowanie diuretykéw powinno by¢ uzaleznione
od stanu klinicznego chorego.

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Leczenie zalecane potencjalnie

u wszystkich chorych z HFrEF
Zasadg leczenia HF jest przeciwdziatanie nadmier-
nej aktywacji mechanizméw neurohormonalnych,
co jest mozliwe do osiagniecia poprzez hamowanie
aktywnos$ci uktadu RAA oraz blokade receptoréw
B-adrenergicznych. ACEI oraz (3-blokery sa stan-
dardem terapii u chorych z istotng dysfunkcjg
skurczowg (LVEF <40%) niezaleznie od obecno-
$ci objawow HF, a wiec takze w przypadku bez-
objawowe] dysfunkcji LV. Zalecenia te dotyczg
zaréwno chorych po przebytym MI, jak i1 chorych
z uszkodzeniem LV na innym tle. Leki te nalezy
wlaczy¢ mozliwie jak najszybciej po rozpoznaniu
HF. Wynika to czesciowo z faktu, ze ACEI tagodnie
hamujg niekorzystng przebudowe LV, podczas gdy
zastosowanie [3-blokeréw czesto prowadzi do istot-
nej poprawy LVEF. Ponadto 3-blokery, przeciw-
dziatajgc niedokrwieniu, zmniejszajg ryzyko naglej
$mierci sercowej 1 zmniejszajg $miertelnoéé cat-
kowitg. Mechanizm dzialania lek6w stosowanych
w celu hamowania aktywno§$ci uktadu RAA polega
na hamowaniu aktywno$ci konwertazy angioten-
syny (ACEI), blokowaniu receptoréw typu 1 dla
angiotensyny II (ARB), blokowaniu receptora al-
dosteronu (MRA). W leczeniu HF pojawil sie nowy
lek, ktéry stanowi potgczenie ARB (walsartanu)
z inhibitorem neprylizyny (sakubitrylem). Jak
na razie w jednym duzym badaniu klinicznym
udowodniono przewage tego leku nad ACEI (ena-
laprylem) w zmniejszaniu ryzyka zgonu i czesto$ci
hospitalizacji z powodu HF.

Wyniki badan oceniajgce wplyw ARB na §mier-
telnoé¢ chorych z HF sa niejednoznaczne, dlatego
ich stosowanie powinno by¢ ograniczone do cho-
rych z HFrEF, ktérzy nie tolerujg ACEI lub stosuja
ACEI, ale nie tolerujg lekéw z grupy MRA.

Korzystne efekty dziatania tych lekéw obserwo-
wane sg jednak przy dtuzszym czasie stosowania
(w przypadku diuretykéw poprawa obserwowana
jest szybko), dlatego leki te muszg by¢ podawane
przewlekle w dawkach rekomendowanych w wy-
tycznych.

Inhibitory enzymu konwertujacego
angiotensyne
ACEI nalezy stosowa¢ u kazdego chorego z LVEF
<40%, niezaleznie od wystepowania objawéw
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Ryc. 3. Algorytm
postepowania

farmakologicznego u chorych diuretyki (zmniejszanie objawy HFrEF
z niewydolnoscia serca i objawow przewodnienia)— !
(zmodyfikowano za zgoda i nakazdym etapie leczenia |
Kardiologii Polskiej)? 4
wiaczy¢ ACEl + B-bloker
v
) nie
nadal NYHA 111V i LVEF <35%
tak
A4
dotaczy¢ MRA
tak
\4
. —— . nie
utrzymujace sie objawy i LVEF <35%
tak
v \4 v
tolerancja ACEI/ARB rytm zatokowy i QRS =130 ms rytm zatokowy i HR =70/min
v A4 v
ARNI (sakubitryl/walsartan) oceni¢ wskazanie do CRT iwabradyna
(w miejsce ACEI)
[
v
objawy HF oporne na leczenie
tak nie
v \ 4
rozwazy¢ digoksyne lub bez potrzeby innych dziatan, |«
H-ISDN, LVAD lub HTX rozwazy¢ zmniejszenie
dawek diuretykow

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, ARNI — lek ztozony z blokera
receptora angiotensynowego oraz z inhibitora neprylizyny, CRT — terapia resynchronizujgca, HFrEF — niewydolnos¢ serca

ze zmniejszona frakcja wyrzutowa, H-ISDN — potaczenie hydralazyny i dwuazotanu izosorbidu, HTX — przeszczepienie serca,
HF — niewydolnos¢ serca, HR — czestotliwos¢ rytmu serca, LVAD — mechaniczne wspomaganie lewej komory, LVEF — frakcja
wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NYHA — New York Heart Association

klinicznych. Zasady ich stosowania przedstawiono chory ktadzie sie spaé, a jezeli rozpoczyna sie je
w tabeli 18, a dawkowanie w tabeli 19. rano, kontrolowac ci$nienie przez kilka godzin
Przed rozpoczeciem leczenia nalezy: po przyjeciu pierwszej dawki.

« unikaé nadmiernego forsowania diurezy (24 h ARB stanowig alternatywe dla ACEI tylko
przed rozpoczeciem leczenia mozna zmniejszy¢  w przypadku udowodnionej nietolerancji ACEI
dawke diuretyku) z powodu ich dziatan niepozgdanych, takich jak:

« w celu zminimalizowania ryzyka groznej hipo- przebyty epizod obrzeku naczynioruchowego (doty-
tensji rozpoczynaé leczenie wieczorem, kiedy czy <1% przypadkdow) oraz uporczywy 1 ucigzliwy
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kaszel (u okoto 10% leczonych — zwykle w pierw- nych dziatan niepozgdanych zwigzanych z zablo-
szym tygodniu leczenia).2-6.8:35 kowaniem produkecji angiotensyny II (hipotonia,

Nie nalezy pochopnie przerywaé stosowania zwiekszenie stezenia kreatyniny lub potasu w su-
ACEI lub ARB po stwierdzeniu kaszlu oraz in- rowicy).2-335

Tabela 18. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania ACEI (lub ARB) u chorych z HFrEF

wskazania potencjalnie u wszystkich chorych z HF i LVEF < 40%
facznie z B-blokerami u chorych z HF i NYHA w klasie 1-1V; leczenie nalezy rozpocza¢ jak najszybciej po rozpoznaniu HF
ACEIl s3 rowniez zalecane u chorych z bezobjawowa dysfunkcja LV (klasa | wedtug NYHA)
przeciwwskazania dodatni wywiad w kierunku obrzeku naczynioruchowego
obustronne zwezenie tetnic nerkowych, zwezenie tetnicy nerkowej jedynej czynnej lub dominujacej nerki
cigza/mozliwos¢ zajscia w ciaze
sytuacje szczegdlne/wymagajace istotna hiperkaliemia (stezenie potasu >5,0 mmol/l)
konsultadji z kardiologiem istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 umol/l [2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?)
objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie cisnienia tetniczego (ciSnienie skurczowe <90 mm Hg)
interakcje lekowe wymagajace szczegélnej uwagi:
- suplementy potasu/diuretyki oszczedzajace potas (amiloryd i triamteren)
- MRA
—inhibitory reniny
—NSLPZ
— trimetoprim, trimetoprim + sulfametoksazol
— niskosodowe produkty z duza zawartoscia potasu
jak stosowac ocenic¢ czynno$¢ nerek i stezenie elektrolitow
rozpocza¢ od matych dawek (p. tab. 19)
podwajac¢ dawke w odstepach co najmniej 2 tyg. (albo krétszych u chorych hospitalizowanych lub $cisle monitorowanych)
starac sie osiagna¢ dawke docelowa (p. tab. 19) lub najwieksza tolerowana
pamietac, ze kazda dawka ACEI (lub ARB) jest lepsza niz zadna

oznaczy¢ ponownie stezenia: mocznika, kreatyniny i potasu 1-2 tyg. po rozpoczeciu leczenia i 1-2 tyg. po wiaczeniu dawki docelowej;
kolejne badania kontrolne wykonywac co 4 mies. (czesciej w przypadku dysfunkgji nerek lub zaburzen elektrolitowych)

rozmowa z pacjentem omoéwic potencjalne korzysci z leczenia: zmniejszenie objawéw, powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji oraz
wydtuzenie czasu przezycia

poinformowac pacjenta, ze poprawa kliniczna wystapi dopiero w ciagu kliku tyg. lub mies. od rozpoczecia leczenia

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

zaleci¢ unikanie NSLPZ
rozwiazywanie problemow bezobjawowa hipotensja (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg jest dopuszczalne, o ile nie powoduje objawéw klinicznych)
—zwykle nie wymaga zmiany w leczeniu
—konieczny jest scisty nadzér, a zwtaszcza monitorowanie diurezy, cisnienia, kontrola stezenia kreatyniny, potasu oraz
intensywnosci leczenia diuretycznego
objawowa hipotensja
—niewielkie zawroty gtowy sa czeste na poczatku leczenia, zalecana obserwacja, gdyz nierzadko ustepuja
—rozwazy¢ wskazania do stosowania azotandw, antagonistéw wapnia i innych lekéw rozszerzajacych naczynia
— jesli nie ma objawdw zastoju w uktadzie krazenia — rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretykow
— jesli brak poprawy — wskazana konsultacja kardiologiczna

kaszel

— wystepuje czesto u chorych z HF, u palacych tyton moze mie¢ zwiazek z chorobami ptuc

—moze by¢ réwniez objawem obrzeku ptuc, ktéry nalezy wykluczy¢, gdy wystepuje zaostrzenie kaszlu i dusznos¢
— kaszel indukowany ACEI nie zawsze wymaga zakonczenia terapii

— uporczywy kaszel (np. utrudniajacy sen), ktory ma zwiazek z ACEI (nawrdt kaszlu po ponownym wiaczeniu ACEI), jest wskazaniem
do zmiany ACEIl na ARB
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Tabela 18. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania ACEI (lub ARB) u chorych z HFrEF — cd.

rozwigzywanie problemow — cd.

pogorszenie czynnosci nerek i hiperkaliemia

—niewielkie zwiekszenie stezenia mocznika, kreatyniny i potasu moze wystapic po rozpoczeciu leczenia za pomoca ACEI — jesli
zwiekszenie jest niewielkie i bezobjawowe, zmiany w leczeniu nie s3 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?

(ale =20 ml/min/1,73 m?) nie wymaga zmian w terapii

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

—rozwazy¢ odstawienie lekow nefrotoksycznych (np. NSLPZ), preparatéw potasu lub lekdw zatrzymujacych potas (triamteren,
amiloryd), a przy braku objawéw zastoju — zmniejszy¢ dawki diuretykow

— jezeli stezenia mocznika, kreatyniny i/lub potasu sg wieksze niz tolerowane, mimo modyfikacji leczenia, wskazana jest redukcja
dawki ACEI (lub ARB) 0 50% i ponowne badanie krwi za 1-2 tyg.; jesli nadal nie ma 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 umol/l (3,5 mg/dl), a eGFR zmniejszyto si¢ <20 ml/min/1,73 m? — nalezy odstawi¢ ACEI (ARB) i skonsultowac sie ze specjalista

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, HF — niewydolnos¢ serca,
HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszong frakcja wyrzutowa, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonista receptora mineralokotykosteroidowego,
NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Tabela 19. Preparaty ACEl i ARB o potwierdzonej w badaniach klinicznych
skutecznosci w HF oraz ich zalecane dawki poczatkowe i docelowe

kaptopryl
enalapryl
lizynopryl
ramipryl
trandolapryl
kandesartan
walsartan

losartan

Dawka poczatkowa Dawka docelowa

6,25 mg 3x/d 50 mg 3 x/d
2,5mg 2x/d 20 mg 2x/d
2,5-5,0mg 1x/d 20-35mg 1x/d
2,5mg 1x/d 10 mg 1x/d
0,5mg 1x/d 4 mg 1x/d
41ub 8 mg 1x/d 32 mg 1x/d

40 mg 2x/d 160 mg 2 x/d
50 mg 1x/d 150 mg 1 x/d

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego,

HF — niewydolnos¢ serca
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B-blokery
B-blokery (B-adrenolityki)?636 sg5 wskazane
u wszystkich chorych z HF klasy II-IV w prze-
biegu kardiomiopatii zaréwno niedokrwiennej,
jak 1 o innej etiologii, z obnizong LVEF (<40%),
ktorzy otrzymujg typowe leczenie (ACEI lub ARB,
leki moczopedne), w stabilnym stadium choroby
(a wiec niewymagajacych w ostatnim okresie
zmiany dawki diuretyku), o ile nie wystepuja
przeciwwskazania do ich stosowania. Leki te po-
winny by¢ stosowane takze u chorych bezobjawo-
wych z dysfunkcjg skurczowg LV, po przebytym
MI, w polgczeniu z ACEI (tab. 20).

Nalezy pamieta¢ o mozliwosci wystgpienia
réznic w efekcie stosowania réznych f-blokeréw.

W leczeniu HF zaleca sie stosowanie wytgcznie bi-
soprololu, karwedilolu, metoprololu w postaci pre-
paratéw o przedtuzonym dziataniu lub nebiwololu.
Ich dawki poczatkowe i1 docelowe przedstawiono
w tabeli 21. Poniewaz f-blokery wykazujg dziata-
nie inotropowo ujemne, leczenie nalezy rozpoczy-
na¢ od niewielkich dawek, zwiekszanych stopnio-
wo pod kontrolg lekarska w ciggu kilku miesiecy,
az do osiggniecia dawek docelowych (czyli takich,
ktoére byty skuteczne w badaniach klinicznych oce-
niajgcych zmniejszenie $miertelnosci i czestosci
hospitalizacji). Wiekszo§¢ chorych mozna leczyé
w warunkach ambulatoryjnych.

Podczas zwiekszania dawek (3-blokera moze wy-
stgpi¢ przej$ciowe nasilenie objawéw HF, hipotensja
lub bradykardia, dlatego wskazana jest obserwacja
chorego pod katem wystepowania tych objawow.

Jesli wystapi:

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

« hipotensja — zmniejszy¢ dawki lekéw rozszerza-
jacych naczynia

o bradykardia — zmniejszy¢ dawki lekéw zmniej-
szajgcych HR (np. digoksyny, amiodaronu).

W kazdym z tych przypadkéw mozna rozwazy¢
zmniejszenie dawki -blokera. 3-bloker mozna
odstawié¢ tylko wtedy, gdy jest to rzeczywi-
§cie konieczne. W przypadku nasilenia objawow
HF u chorego z zachowang perfuzjg tkankowg,
wcezesniej juz leczonego przewlekle [3-blokerem,
nalezy zwiekszy¢ dawki lekéw moczopednych,
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nie zmieniajgc dawek stosowanego uprzednio
-blokera. U czeéci chorych z zaostrzeniem ob-
jawéw HF (z hipotensjg, ograniczeniem perfuzji
tkankowej) konieczne moze by¢ czasowe odsta-
wienie [3-blokeréw. Po stabilizacji stanu chorego
zawsze nalezy rozwazy¢ ponowne wprowadzenie
f-blokera lub zwiekszenie jego dawki.

Ponowne wlaczenie terapii u chorych wezeéniej
leczonych f-blokerami przez dlugi okres moze
przebiegac znacznie szybciej niz u chorych, ktorzy
zaczynaja stosowac te leki po raz pierwszy.

o Jeéli B-bloker byl odstawiony na mniej niz 72
godziny, a stan kliniczny chorego jest stabilny,
mozna zastosowaé lek w podawanej uprzednio
dawce.

WYTYCZNE

« dJeéli przyczyng odstawienia leku byto nasilenie
objawéw HF albo gdy przerwa w stosowaniu
leku przekraczata 72 godziny, nalezy podaé po-
lowe dotychczas stosowanej dawki.

o Jeéli przerwa w leczeniu trwata ponad tydzien,
nalezy stosowac dawki jak przy wiaczaniu 3-blo-
kera po raz pierwszy, mozna natomiast znacznie
szybciej zwiekszaé dawki, nawet co 3 dni.36

Antagonisci receptora mineralokortykoidowego
Spironolakton i eplerenon blokujg receptory
wigzgce aldosteron 1 inne kortykosterydy. Za-
leca sie stosowanie MRA u wszystkich chorych
z utrzymujgcymi sie objawami HF (w klasie [I-IV
wedtug NYHA) i LVEF <35% mimo leczenia

Tabela 20. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania B-blokeréw u chorych z HFrEF

wskazania

odnies$¢ korzys¢ z leczenia, ale jego rozpoczecie wymaga konsultacji z kardiologiem

tacznie z ACEI u chorych z wyréwnang HF; leczenie nalezy rozpocza¢ jak najszybciej po rozpoznaniu HF

przeciwwskazania

potencjalnie u wszystkich chorych z tagodna i umiarkowang HF (LVEF <40%; klasa 11-11l wedtug NYHA); chorzy z ciezka HF rdwniez moga

astma (przeciwwskazanie wzgledne) — mozna wtaczy¢ B-blokery kardioselektywne, ale pod warunkiem scistego nadzoru specjalisty

(kardiologa i pulmonologa/alergologa), po doktadnym rozwazeniu potencjalnych korzysci i ryzyka zwigzanego z ich stosowaniem (uwaga:
POChP nie jest przeciwwskazaniem do stosowania B-blokeréw)

blok przedsionkowo-komorowy I1'i 111° (w przypadku braku stymulatora serca)

krytyczne niedokrwienie konczyny
reakcja nadwrazliwosci na lek

sytuacje szczeg6lne/ ciezka HF (klasa IV wedtug NYHA)
wymagajace konsultacji

z kardiologiem o, .
czestotliwos¢ rytmu serca <50/min

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

utrzymujace sie objawy zastoju w uktadzie krazenia (poszerzone zyty szyjne, wodobrzusze, obrzeki obwodowe) — nalezy podjac probe
uzyskania prawidtowej wolemii przed wtaczeniem B-blokera

niskie cisnienie tetnicze (cisnienie skurczowe <90 mm Hg)

interakcje lekowe wymaga-

Jace szczegélnej uwagi digoksyna, amiodaron, iwabradyna

jak stosowac

werapamil, diltiazem (nalezy odstawic)

rozpocza¢ od matych dawek (p. tab. 21)

podwaja¢ dawke w odstepach co najmniej 2 tyg. (lub dtuzszych u niektérych chorych)

starac sie osiggnac dawke docelowa (p. tab. 21) lub najwieksza tolerowana

pamietac, ze kazda dawka B-blokera jest lepsza niz zadna

monitorowac czestotliwos¢ rytmu serca, cisnienie tetnicze, stan kliniczny (zwtaszcza objawy zastoju w uktadzie krazenia, zwigkszenie

masy ciata)

rozmowa z pacjentem
czasu przezycia

uprzedzi¢ pacjenta o mozliwosci wystapienia przejsciowych efektéw ubocznych leczenia

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

wyjasni¢, ze odczuwalna przez pacjenta poprawa moze pojawic si¢ czasem po 3—6 mies. po rozpoczeciu leczenia lub pézniej

przejsciowe pogorszenie stanu klinicznego moze wystepowac podczas wiaczania lub zwiekszania dawki B-blokera, jednak w dtuzszym
okresie B-blokery zmniejszaja objawy HF

pacjent powinien wiedzie¢ o koniecznosci zgtoszenia pogorszenia stanu zdrowia; nalezy wyttumaczy¢, ze odczuwane objawy (fatwa
meczliwos¢, zadyszka) mozna zwykle opanowac przez dostosowanie dawek pozostatych lekow; nalezy odradza¢ odstawienie B-blokeréw

bez konsultacji z lekarzem

aby mozna byto wczesnie wykryc i leczy¢ objawy nasilenia HF, pacjent powinien wazyc sie codziennie o statej porze dnia (po obudzeniu,
przed ubraniem sig, po oddaniu moczu, przed jedzeniem); wskazaniem do zwiekszenia dawki diuretyku jest zwiekszenie masy ciata przez
co najmniej 2 kolejne dni o ponad 1,52 kg

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Tabela 20. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania B-blokeréw u chorych z HFrEF — cd.

rozwiazywanie problemow

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

— jesli dominuja objawy zastoju w uktadzie krazenia — zwiekszy¢ dawke diuretyku lub zmniejszy¢ o potowe dawke B-blokera (jezeli nie

wystarczyto zwiekszenie dawki diuretyku)

— jesli dominuje znaczna meczliwo$¢ (lub bradykardia — p. ponizej) — zmniejszy¢ o potowe dawke B-blokera; ponowna ocena stanu
klinicznego po 1-2 tyg.; jesli brak poprawy, skonsultowac sie z kardiologiem

— jesli nastapito powazne pogorszenie stanu ogélnego — zmniejszy¢ o potowe dawke B-blokera lub zupetnie go odstawic (rzadko

konieczne), skonsultowac sie z kardiologiem
mata czestotliwos¢ rytmu serca

— jesli HR <50/min i pogorszenie objawdw — zmniejszy¢ o potowe dawke B-blokera lub go odstawic (rzadko konieczne)

— rozwazy¢ wskazania do stosowania innych lekéw zmniejszajacych czestos¢ rytmu serca (digoksyna, amiodaron)

— wykluczy¢ blok zatokowo-przedsionkowy lub przedsionkowo-komorowy w EKG

— skonsultowac sie z kardiologiem
bezobjawowa hipotensja

— zwykle nie wymaga zmian w leczeniu
objawowa hipotensja

— jesli wystepuja zawroty gtowy — rozwazy¢ wskazania do stosowania azotandw, antagonistow wapnia i innych lekéw rozszerzajacych

naczynia (jezeli to mozliwe, zmniejszy¢ dawke/odstawic)

— gdy nie ma objawéw zastoju w uktadzie krazenia rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku

— jesli te interwencje nie przyniosa poprawy — skonsultowac sie z kardiologiem

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, EKG — badanie elektrokardiograficzne, HF — niewydolnos¢ serca, HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszona frakeja
wyrzutowa, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, NYHA — New York Heart Association, POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc
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Tabela 21. Dawki poczatkowe i docelowe B-blokerow w leczeniu niewydolnosci serca

bisoprolol

karwedilol

bursztynian metoprololu (preparat o powolnym/kontrolowanym uwalnianiu)

nebiwolol

Dawka poczatkowa Dawka docelowa

1,25 mg 1x/d 10 mg 1x/d
3,125 mg 2 x/d 25-50 mg 2 x/d
12,5-25mg 1x/d 200 mg 1x/d
1,25 mg 1x/d 10 mg 1x/d

Tabela 22. Zalecane dawkowanie MRA u chorych z HFrEF

Dawka poczatkowa

eplerenon 25mg 1x/d

spironolakton 25mg 1x/d

Dawka docelowa
50 mg 1x/d
50 mg 1x/d

HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszona frakcja wyrzutowa

za pomocg ACEI (lub ARB przy nietolerancji
ACEI) 1 B-blokera w celu zmniejszenia ryzyka
hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyka przed-
wezesnego zgonu [IA].2-6 Leki z tej grupy nalezy
wlgczyé u chorego po przebytym niedawno MI,
gdy LVEF nie przekracza 40% i jeSli wystepu-
ja objawy HF lub gdy stwierdzona jest cukrzy-
ca. Przeciwwskazaniami do stosowania MRA
sg: cigza, stezenie potasu w surowicy >5 mmol/l

1 stezenie kreatyniny w surowicy >221 mmol/l
(2,5 mg/dl). Jako wstepna dawke spironolaktonu
lub eplerenonu proponuje sie 25 mg. Wskazaniem
do podania wiekszych dawek MRA w HF jest hi-
pokaliemia, zazwyczaj zwigzana ze stosowaniem
diuretykéw petlowych lub tiazydowych. Jeéli
jednocze$nie stosuje sie ACEI lub ARB, dawke
spironolaktonu lub eplerenonu mozna zwiekszy¢
maksymalnie do 50 mg/d (tab. 22). W szczegdl-
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Tabela 23. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania MRA u chorych HFrEF

wskazania potencjalnie u wszystkich chorych z objawami HF (klasa 11-IV wedtug NYHA) i EF <35% pomimo leczenia ACEI (lub ARB) i B-blokerem
przeciwwskazania reakcja nadwrazliwosci na lek/nietolerancja w przesztosci
sytuacje szczegdlne/ istotna hiperkaliemia (stezenie potasu >5,0 mmol/l)

wymagajace konsultacji

Jalat istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 pmol/l [2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?)
z kardiologiem

interakcje lekowe suplementy potasu/diuretyki oszczedzajace potas (amiloryd, triamteren)
wymagajace szczegdlnej ACEI/ARB
uwagi

inhibitory reniny (niezalecane w HF)
NSLPZ
trimetoprym/trimetoprym + sulfametoksazol
Jhiskosodowe” preparaty z duza zawartoscia potasu
przeciwwskazania: w przypadku eplerenonu stosowanie inhibitorow CYP3A4, np. ketokonazolu, itrakonazolu, nefazodonu, telitromycyny,
klarytromycyny, ritonawiru, nelfinawiru
jak stosowac oceni¢ czynnosc nerek oraz stezenie elektrolitdw (szczegdInie stezenie potasu)
rozpocza¢ od matych dawek (p. tab. 22)
rozwazy¢ zwiekszenie dawki po 4-8 tyg.

wykonac kontrolne badanie krwi (stezenia elektrolitow i kreatyniny, eGFR) w 1. 4. tyg. od rozpoczecia/zwiekszenia dawki oraz w 8. i 12.
tyg.; w 6., 9. 12. mies., a pézniej co 4 mies.

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

jesli stezenie potasu zwigkszy si¢ >6 mmol/l lub kreatyniny >310 pmol/l (3,5 mg/dl/ eGFR <20 ml/min/1,73 m2 — odstawi¢ MRA
i skonsultowac sie ze specjalista (kardiologiem i/lub nefrologiem)

rozmowa z pacjentem omoéwi¢ 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 kliku tyg. lub mies. od rozpoczecia leczenia
odradzi¢ stosowanie bez konsultacji z lekarzem NSLPZ oraz preparatéw o zmniejszonej zawartosci sodu i z duza zawartoscia potasu
poinformowac pacjenta, ze w przypadku wystapienia biegunki, wymiotow lub zakazenia z nasilonym poceniem sie (goraczka) powinien
ze wzgledu na mozliwos¢ odwodnienia i zaburzen elektrolitowych odstawi¢ MRA i skonsultowac sie z lekarzem

rozwigzywanie pogorszenie czynnosci nerek/hiperkaliemia (p. wyzej — ,jak stosowac”)
probleméw najczestszy problem stanowi hiperkaliemia (>6 mmol/l)

duze prawidtowe stezenie potasu moze by¢ pozadane u chorych z HF, zwtaszcza jesli stosuja digoksyne

wazne, by unika¢ innych lekdw oszczedzajacych potas (np. amilorydu, triamterenu) i lekéw nefrotoksycznych (np. NSLPZ)
nie jest zalecane stosowanie potréjnej kombinacji: ACEl + ARB + MRA

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

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe, HF — niewydolnos¢ serca,
HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszong frakcja wyrzutowa, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NSLPZ — niesteroidowe leki
przeciwzapalne

nej sytuacji klinicznej — u chorych nieotrzymu- « iwabradyna
jacych ACEI ani ARB — dawke spironolaktonu « digoksyna
mozna zwiekszy¢ do 100—200 mg/d, a eplerenonu ¢« wielonienasycone kwasy ttuszczowe ©-3.

do 100 mg/d. Praktyczne uwagi dotyczace stoso- Dawkowanie lekow przedstawiono w tabelach
wania MRA zawarto w tabeli 23. 191 24.

Inne leki zalecane u wybranych chorych Sakubitryl/walsartan (lek zozony z blokera

z HFrEF receptora angiotensynowego oraz
Do innych lekéw zalecanych w HFrEF nalezg: z inhibitora neprylizyny)
« sakubitryl/walsartan Lek zawierajacy czasteczke powstalg z polgcze-
« ARB nia blokera receptora angiotensynowego oraz
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Tabela 24. Dawki poczatkowe i docelowe pozostatych lekow rekomendowanych w leczeniu niewydolnosci serca

Dawka poczatkowa

49 mg/51 mg 2 x/d

sakubitryl/walsartan
iwabradyna 5mg 2x/d
hydralazyna z dwuazotanem izosorbitu

digoksyna 0,125 mg 1x/d

inhibitora neprylizyny (ARNI) to pierwszy pre-
parat z nowej grupy lekéw stosowanych w HF,
dziatajgcych na uklad RAA oraz uktad endogen-
nych peptydéw wazoaktywnych (peptydy natriu-
retyczne, bradykinina, adrenomodulina), poprzez
hamowanie aktywnoS$ci neprylizyny. Pierwszym
przedstawicielem tej grupy lekow jest preparat be-
dacy krystalicznym kompleksem soli sktadajgcym
sie z walsartanu (ARB) 1 sakubitrylu (inhibitora
neprylizyny). Efektem jego dzialania jest zmniej-
szenie wazokonstrykcji, retencji sodu oraz wody,
a takze zahamowanie nieprawidlowego remode-
lingu kardiomiocytéw. Skutecznoéé dziatania leku
zostala potwierdzona w badaniach klinicznych.
Do badania PARADIGM-HF wtgczono objawo-
wych, leczonych ambulatoryjnie chorych z HF
(LVEF <35%), zwiekszonym stezeniem peptydéw
natriuretycznych oraz eGFR >30 ml/min/1,73 m2.
Wyniki badan wykazaty przewage sakubitrylu/
walsartanu (w dawce 97 mg/103 mg 2xdz.) nad
enalaprylem (w dawce 10 mg 2 Xdz.) w zmniejsza-
niu ryzyka ponownej hospitalizacji z powodu za-
ostrzenia HF, §miertelno$ci catkowitej oraz émier-
telnoéci z przyczyn sercowo-naczyniowych w tej
populacji chorych.?” Leczenie B-blokerem, MRA
i sakubitrylem/walsartanem zmniejsza ryzyko
naglego zgonu i jest zalecane u chorych z HFrEF
oraz komorowymi zaburzeniami rytmu serca [I/A].
W grupie leczonej ARNI cze$ciej obserwowano ob-
jawowg hipotensje, aczkolwiek nie prowadzita ona
do znamiennie czestszego (W poréwnaniu z grupg
stosujacg ACEI), przerwania leczenia.

Najwazniejsze informacje na temat stosowania
ARNI przedstawia tabela 25.

Blokery receptora angiotensynowego (ARB)
Stosowanie ARB zaleca sig jako alternatywne le-
czenie u chorych z LVEF <40% i objawami (klasa
II-IV wedtug NYHA) nietolerujacych ACEI z po-

10-25 mg/10 mg 3 x/d

Dawka docelowa
97 mg/103 mg 2 x/d
7,5mg 2x/d

75 mg/40 mg 3 x/d
<0,375mg 1x/d

wodu kaszlu lub wystgpienia obrzeku naczynioru-
chowego (ARB zamiast ACEI), w celu zmniejszenia
ryzyka hospitalizacji oraz zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych [IB/A] lub gdy objawy utrzymuja
sie pomimo leczenia ACEI i -blokerem, ale tylko
jesli chory nie toleruje MRA [ITb/C]. Zasady sto-
sowania i postepowanie w przypadku wystgpienia
dziatan niepozadanych sg takie same, jak w przy-
padku ACEI (tab. 18).

Iwabradyna
Iwabradyna2%-38-41 jest lekiem blokujgcym kanal f
komorek wezla zatokowego. Jej jedynym znanym
dzialaniem farmakologicznym jest zwolnienie
HR u chorych z rytmem zatokowym (nie zwal-
nia czestotliwo$ci rytmu komoér u chorych z AF).
W przeciwienstwie do -blokeréw, iwabradyna nie
wplywa na kurczliwo§é mieénia sercowego ani
na czynno§¢ ukltadu przewodzacego, takze u cho-
rych z dysfunkcjg skurczowg mieénia sercowego.
Lek ten nie wptywa na ci$nienie tetnicze ani nie
zmniejsza pojemnos$ci minutowej serca pomimo
zmniejszenia HR. Biorgc pod uwage spodziewane
korzy$ci wynikajgce ze zwolnienia HR, przy braku
niekorzystnego wplywu na czynnoéé¢ skurczowa,
iwabradyna jest atrakcyjng opcjg terapeutyczng
u chorych z HF.38

Iwabradyna, selektywnie i bezpiecznie zwalnia-
jac HR do 55—60/min, wydtuza faze rozkurczu, co
poprawia perfuzje wiehicows oraz napetnianie LV.42

Zastosowanie iwabradyny nalezy rozwazyc¢
u chorych z rytmem zatokowym, LVEF <35%,
HR >70/min" i utrzymujgcymi sie objawami (klasa
II-1V wedtug NYHA), mimo leczenia (3-blokerem

* Wedlug Charakterystyki Produktu Leczniczego iwa-
bradyna jest wskazana w HF u chorych z rytmem za-
tokowym i HR >75/min.
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w docelowej zalecanej dawce (lub w dawce mak- HR >70/min, nietolerujacych f-blokeréw, lub gdy

symalnej tolerowanej przez chorego) oraz ACEI sg one przeciwwskazane, w celu zmniejszenia

(lub ARB) i MRA (lub ARB) w celu zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu HF. Chory powi-

ryzyka hospitalizacji z powodu HF [I1a/B]. nien otrzymywacé takze inhibitor ACEI (lub ARB)
Jej zastosowanie mozna réwniez rozwazy¢ 1MRA [I1a/C].

u chorych z rytmem zatokowym, LVEF <35%,

Tabela 25. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania preparatu sakubitrylu/walsartanu u chorych z HFrEF

wskazania u dorostych oséb z objawowa, przewlekta HFrEF
przeciwwskazania nadwrazliwo$¢ na ktérykolwiek sktadnik leku
dodatni wywiad w kierunku obrzeku naczynioruchowego po ACEI lub ARB
dziedziczny lub idiopatyczny obrzek naczynioruchowy
jednoczesne stosowanie ACEI (nie wolno stosowac sakubitrylu/walsartanu do 36 h od zakoficzenia terapii ACEI)
stosowanie u chorych z zaburzeniami czynnosci nerek eGFR <60 ml/min/1,73 m?
ciezkie zaburzenia czynnosci watroby, marskos¢ zétciowa i cholestaza
11§ 1l trymestr cigzy

sytuacje szczegélne/ nie nalezy rozpoczynac leczenia, jesli SBP wynosi <100 mm Hg; na poczatku terapii nalezy monitorowac cisnienie tetnicze
wymagajace konsultacji nie nalezy rozpoczyna¢ leczenia przy stezeniu potasu w surowicy >5,2 mmol/l; nalezy przerwac leczenie, jeéli stezenie potasu w surowicy

z kardiologiem przekroczy wartosé 5,4 mmol/l

nie zaleca sie stosowania sakubitrylu/walsartanu u chorych ze schytkowa niewydolnoscig nerek, podczas karmienia piersia (nalezy
przerwac karmienie piersig lub odstawic lek) i w | trymestrze cigzy

interakcje lekowe stosowanie sakubitrylu/walsartanu w potaczeniu z ACEI jest przeciwwskazane, poniewaz jednoczesne zahamowanie neprylizyny
wymagajace szczegolnej i konwertazy angiotensyny moze zwiekszy¢ ryzyko obrzeku naczynioruchowego
uwagi

preparat sakubitryl/walsartan zawiera ARB, nie nalezy go zatem stosowac z innymi preparatami zawierajacymi ARB

podczas stosowania sakubitrylu/walsartanu zwieksza sie biodostepnos¢ statyn (zwtaszcza atorwastatyny) i moze by¢ konieczne
dostosowanie dawki statyn

podczas stosowania sakubitrylu/walsartanu zmniejsza sie biodostepnos¢ metforminy, przed rozpoczeciem leczenia nalezy ocenic stan
kliniczny chorego

suplementy potasu oraz diuretyki oszczedzajace potas (amiloryd i triamteren) — nalezy monitorowac stezenie potasu
NSLPZ moga nasila¢ dysfunkcje nerek
lit — brak danych, zaleca sie staranne monitorowanie stezenia litu w surowicy

jak stosowac oceni¢ czynno$¢ nerek, watroby, stezenie potasu w surowicy, wolemie

zalecana dawka poczatkowa wynosi 49 mg/51 mg 2 x/d; mozna podwoi¢ dawke leku po 2—4 tyg. do docelowej dawki 97 mg/103 mg
2x/d, jezeli lek jest dobrze tolerowany przez chorego

sakubitryl/walsartan powinien by¢ stosowany 2 x/d, lek moze by¢ podawany niezaleznie od positkéw, nie nalezy dzieli¢ tabletek

nalezy zachowac 36-godzinny odstep pomiedzy pierwsza dawka sakubitrylu/walsartanu a ostatnia dawka ACEI przy zamianie jednego
leku na drugi

nalezy zachowac ostrozno$¢ w przypadku chorych uprzednio nieleczonych ACEI lub ARB badz przyjmujacych mate dawki tych lekow
i zawsze rozpoczynac leczenie od dawki 24 mg/26 mg 2 x/d, a nastepnie powoli zwieksza¢ dawke co 3-4 tyg.

rozwazyc rozpoczecie leczenia od dawki 24 mg/26 mg 2 x/d u chorych z umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci nerek
(eGFR 30—60 ml/min/1,73 m?)

zachowac ostroznos¢ w przypadku chorych z ciezkimi zaburzeniami czynnosci nerek i zawsze rozpoczynac u nich leczenie od dawki
24 mg/26 mg 2 x/d

u chorych z umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci watroby nalezy rozpoczynac leczenie ACEI od dawki 24 mg/26 mg 2 x/d
u 0s6b z cisnieniem skurczowym 100-110 mm Hg nalezy rozwazy¢ podanie dawki poczatkowej 24 mg/26 mg 2 x/d
rozmowa z pacjentem omowic potencjalne korzysci z leczenia: zamiana z dotychczas stosowanego ACEI/ARB powinna przynies¢ wieksze korzysci w zakresie

jakosci zycia (zmniejszenie objawow), zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz ryzyka ponownej hospitalizacji
z powodu zaostrzenia HF

poinformowac pacjenta o mozliwosci wystapienia dziatan niepozadanych ze strony uktadu krazenia (np. zawrotéw gtowy, objawowej hipo-
tensji, kaszlu, pogorszenia czynnosci nerek, hiperkaliemii) oraz koniecznosci natychmiastowego przerwania leczenia w przypadku wystapie-
nia obrzeku twarzy, warg, jezyka lub gardfa (objawow obrzeku naczynioruchowego, ktory jest stanem zagrozenia zycia); chory powinien
poinformowac lekarza prowadzacego o wystapieniu obrzeku naczynioruchowego, nie wolno wznawia¢ leczenia po ustapieniu objawow

zaleci¢ unikanie NSLPZ
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Tabela 25. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania preparatu sakubitrylu/walsartanu u chorych z HFrEF — cd.

rozmowa z pacjentem — cd.

rozwigzywanie problemow

omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia: zamiana z dotychczas stosowanego ACEI/ARB powinna przynies¢ wieksze korzysci w zakresie
jakosci zycia (zmniejszenie objawowy), zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz ryzyka ponownej hospitalizacji

z powodu zaostrzenia HF

poinformowac pacjenta o mozliwosci wystapienia dziatan niepozadanych ze strony uktadu krazenia (np. zawrotow gtowy, objawowej hipo-
tensji, kaszlu, pogorszenia czynnosci nerek, hiperkaliemii) oraz koniecznosci natychmiastowego przerwania leczenia w przypadku wystapie-

nia obrzeku twarzy, warg, jezyka lub gardta (objawéw obrzeku naczynioruchowego, ktéry jest stanem zagrozenia zycia); chory powinien
poinformowac lekarza prowadzacego o wystapieniu obrzeku naczynioruchowego, nie wolno wznawiac leczenia po ustapieniu objawow

zaleci¢ unikanie NSLPZ

bezobjawowa hipotensja (SBP <90 mm Hg jest dopuszczalne, o ile nie powoduje objawéw klinicznych)

— zwykle nie wymaga zmiany w leczeniu

— konieczny jest Scisty nadzér, a zwtaszcza monitorowanie diurezy, ci$nienia tetniczego, kontrola stezenia kreatyniny, potasu oraz

intensywnosci leczenia diuretycznego
objawowa hipotensja

— niewielkie zawroty glowy sg czeste na poczatku leczenia, w takim przypadku zalecana jest obserwacja, gdyz czesto ustepuja

— weryfikacja wskazan do stosowania azotanéw, antagonistow wapnia i innych lekow rozszerzajacych naczynia

— jesli brak objawow zastoju w ukfadzie krazenia — rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretykow

— jesli brak poprawy — wskazana konsultacja z kardiologiem

— rozwazy¢ zmniejszenie dawki sakubitrylu/walsartanu lub przerwanie leczenia

kaszel

— jest czesty u chorych z HF, u palacych tyton moze mie¢ zwigzek z chorobami ptuc

— moze by¢ réwniez objawem obrzeku ptuc, ktdry nalezy wykluczy¢, gdy wystepuje zaostrzenie kaszlu i dusznos¢

pogorszenie czynnosci nerek
— jesli jest niewielkie i bezobjawowe, nie wymaga zmian w leczeniu

— klinicznie istotna dysfunkcja nerek lub hiperkaliemia moze by¢ wskazaniem do zmniejszenia lub odstawienia sakubitrylu/walsartanu

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, eGFR — oszacowane przesaczanie kiebuszkowe, HF — niewydolnos¢ serca,
HFrEF — niewydolnos¢ serca ze zmniejszong frakcja wyrzutowa, NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne, SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze
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Dodatkowym wskazaniem dla stosowania iwa-
bradyny w HF jest wystepowanie choréb wspdtist-
niejacych, takich jak CAD czy astma. W CAD iwa-
bradyna zalecana jest jako skuteczny i1 bezpieczny
lek przeciwdlawicowy w przypadku nietolerancji
-blokeréw [ITa/A] lub jako lek dotgczany do lecze-
nia B-blokerem [I/A] w przypadku utrzymywania
sie objawow dlawicowych.

Iwabradyne powinno sie podawaé¢ w dawce po-
czatkowej 5 mg 2 razy dziennie. Po 2 tygodniach,
jezeli czestotliwo§é rytmu zatokowego wyno-
si >60/min, dawke mozna zwiekszy¢ do 7,5 mg
2 razy dziennie.

W wieloo$rodkowym badaniu SHIFT wykazano
korzysci z zastosowania iwabradyny w poréwnaniu
z placebo w grupie chorych z objawowg HF i upo-
§ledzong czynnoScig skurczowa LV (26% zmniej-
szenie czesto$ci zgonu z powodu HF oraz podob-
ne zmniejszenie ryzyka hospitalizacji zwigzanej
z HF). W dlugiej perspektywie powoduje réwniez
regresje niekorzystnej przebudowy serca lezgcej

u podstawy progresji choroby. W efekcie dochodzi
do poprawy czynnoSci serca jako pompy, co przekia-
da sie na 39% zmniejszenie $miertelnosci z powodu
HF oraz 30% zmniejszenie czesto$ci hospitalizacji
z powodu HF.*0 Najwiecej korzyéci ze stosowania
iwabradyny odnosili chorzy, u ktérych HR zmniej-
szona zostata do <60 uderzen/min lub przynajmniej
0 10 uderzen/min w stosunku do wartosci wyjscio-
wej. Udokumentowano réowniez, ze dotgczenie iwa-
bradyny do optymalnego leczenia HF zmniejszyto
nie tylko liczbe pierwszych (0 25%), ale réwniez dru-
gich (0 34%) 1 trzecich hospitalizacji (0 29%). Ryzyko
wystapienia pierwszorzedowego punktu koncowego,
obejmujgcego zgon 1 powiklania, zmniejszylo sie
bezwzglednie o 4,2%, co oznacza, ze aby zapobiec
jednemu niekorzystnemu zdarzeniu, nalezalo le-
czyé 24 chorych (przez okres érednio 23 mies.).39:40
Postepowanie w przypadku wystgpienia obja-
wow niepozgdanych:
« w przypadku bezobjawowego zmniejszenia cze-
stotliwo$ci rytmu zatokowego <50/min lub ob-
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jawowej bradykardii nalezy zmniejszy¢é dawke
do 2,5 mg 2 razy dziennie, a jeSli te objawy nie
ustgpig, nalezy odstawié lek

o w przypadku bradykardii z niestabilno$cig
hemodynamiczng nalezy lek odstawic¢, rozwa-
zy¢ podanie f-mimetyku (np. izoprenaliny i.v.),
ewentualnie zastosowaé czasowg stymulacje
endokawitarng (wskazanie do hospitalizacji).
Praktyczne wskazéwki dotyczgce stosowania

iwabradyny przedstawiono w tabeli 26.

Digoksyna
Stosowanie digoksyny jest kontrowersyjne w zwigz-
ku z mozliwo$cig jej przedawkowania 1 zwieksze-
nia $émiertelno$ci. Zastosowanie digoksyny mozna
rozwazy¢ u chorych z rytmem zatokowym, LVEF
<45%, nietolerujacych -blokera, w celu zmniejsze-
nia ryzyka hospitalizacji z powodu HF (u chorych
z HR >70/min alternatywnym lekiem jest iwabra-
dyna). Chory powinien otrzymywaé takze ACEI
(lub ARB) i MRA.

Digoksyna jest szczegélnie uzyteczna u chorych
z HF i AF.

Jej zastosowanie jest wskazane u objawowych
chorych z LVEF <40%, z niestabilnym hemodyna-
micznie migotaniem lub trzepotaniem przedsion-
kéw (bez dodatkowej drogi przewodzenia), z czesto-
tliwo$cig komér w spoczynku >80/min, a podczas
wysitku 110-120/min. Dotychczas nie ustalono
optymalnej czestotliwoséci rytmu komoér u chorych
z HFrEF i1 AF, ale dominujg poglady, ze $cista kon-
trola rytmu moze by¢ szkodliwa. Zalecana jest ra-
czej spoczynkowa HR w przedziale 70—90/min, acz-
kolwiek konieczne sg dalsze badania. Po stabilizacji
preferowane jest tgczenie digoksyny z [3-blokerem.

Glikozydy naparstnicy zmniejszaja czestotli-
wo§¢ rytmu komér gtéwnie w spoczynku, podczas
gdy B-blokery sa skuteczniejsze w warunkach
aktywacji wspélczulnej. Je§li stan chorego jest
stabilny, digoksyne nalezy zastosowaé w razie
nieskuteczno$ci lub nietolerancji 3-blokeréw albo
przeciwwskazan do ich podawania. Jesli efekt
skojarzenia z [-blokerem jest niezadowalajacy,
digoksyne nalezy zastgpi¢ amiodaronem. Przeciw-
wskazane jest tgczne podawanie digoksyny, amio-
daronu i -blokera.

Przeciwwskazania do stosowania digoksy-
ny stanowig m.in.: kardiomiopatia przerostowa
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ze zwezeniem drogi odplywu, zespdt preekscyta-
¢ji, hipokaliemia, hiperkalcemia, grozne dla zycia
zaburzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe
111 ITI°, zespdt chorego wezta zatokowego oraz za-
palenie mieénia sercowego o ciezkim przebiegu.
Leczenie nalezy rozpoczynaé od dawki 0,125—
0,25 mg/d. Podeszty wiek chorego, dysfunkcja
nerek, niedoczynno$¢ tarczycy oraz mata masa
ciatla sg wskazaniami do zmniejszenia dawki
do 0,0625-0,125 mg/d. Po rozpoczeciu podawa-
nia leku bez dawki nasycajgcej stabilne stezenie
w surowicy osigga sie po 7 dniach. Szczegdlng
ostroznoéé nalezy zachowaé u chorych z niewy-
dolnoécig nerek, gdyz digoksyna wydalana jest
z moczem, a jej klirens zmienia sie tak jak klirens
kreatyniny. Dlatego dawki digoksyny dostosowuje
sie do czynnoSci nerek z uwzglednieniem wieku
1 masy ciala chorego. Stezenie digoksyny zwiek-
sza sie w przypadku jednoczesnego stosowania:
amiodaronu, diltiazemu, werapamilu, niektérych
antybiotykéw (makrolidy, tetracykliny), inhibito-
réw pompy protonowej i H,-blokeréw.%3% Dodatko-
wa ostrozno$¢ w stosowaniu digoksyny u chorych
z HF 1 AF sugeruja wyniki metaanalizy wska-
zujgce na zwiekszenie ryzyka zgonu w tej grupie
chorych leczonych digoksyng.*3

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe w-3
Zastosowanie preparatu wielonienasyconych kwa-
sow ttuszczowych w-3 (PUFA) mozna rozwazy¢
u chorych leczonych ACEI (lub ARB), B-blokerem
i MRA (lub ARB), w celu zmniejszenia ryzyka
zgonu 1 ryzyka hospitalizacji z przyczyn sercowo-
-naczyniowych.

Leki moczopedne (diuretyki)
Celem leczenia moczopednego u chorych z cechami
zastoju jest uzyskanie i utrzymanie normowolemii
za pomocg diuretyku w najmniejsze]j, skutecznej
dawce, zmniejszajgcej stopien nasilenia objawéw
1 zwiekszajgcej tolerancje wysitku.2-3:35

Dotychczas nie prowadzono badan nad wpty-
wem lekéw moczopednych na ryzyko zgonu i powi-
ktan u chorych z HF. Metaanaliza Cochrane wy-
kazata jednak, ze u chorych z HF w poréwnaniu
z placebo diuretyki petlowe 1 tiazydowe zmniejsza-
ja ryzyko zgonu i zaostrzenia HF oraz wplywajg

na poprawe wydolnosci wysitkowej.4445
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Tabela 26. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania iwabradyny u chorych z HFrEF

wskazania potencjalnie u wszystkich chorych z rytmem zatokowym, LVEF <35%, czestotliwoscig rytmu serca =70/min i utrzymujacymi sie objawami
(klasa 11-11l wedtug NYHA), mimo leczenia B-blokerem w docelowej zalecanej dawce (lub maks. tolerowanej dawce) oraz ACEI (lub ARB)
i MRA (lub ARB)

mozna rozwazy¢ u chorych z rytmem zatokowym, LVEF <35%, czestotliwoscia rytmu serca =70/min, nietolerujacych B-blokera lub gdy jest
on przeciwwskazany
przeciwwskazania Swiezy MI, niestabilna dtawica piersiowa, udar/TIA
hipotonia (<90/50 mm Hg)
ciezka niewydolno$¢ watroby i nerek (eGFR <15 ml/min/1,73 m?)
zespot chorego wezta zatokowego, blok zatokowo-przedsionkowy
blok przedsionkowo-komorowy I11°
przewlekte choroby siatkéwki, w tym retinopatia barwnikowa
cigza, okres karmienia piersia
sytuacje szczegolne/ bradykardia (<50/min) z objawami niestabilno$ci hemodynamicznej
wymagajace konsultacji zaostrzenie HF (aktualnie lub w ciggu ostatnich 4 tyg.), w tym objawy klasy IV wedtug NYHA
2 kardiologiem objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie cisnienia tetniczego (SBP <90 mm Hg)
niekorzystne interakcje lekowe:
werapamil, diltiazem
B-bloker
digoksyna
amiodaron

rownolegte stosowanie inhibitoréw izoenzymu CYP3A4 (azolowe leki przeciwgrzybicze, antybiotyki makrolidowe, inhibitory proteazy HIV,
nefazodon)

umiarkowana dysfunkcja watroby
jak stosowac oceni¢ czynnosci nerek oraz watroby, wykonac spoczynkowe EKG

rozpocza¢ od dawki 5 mg 2 x/d, mozna podwoic dawke do 7,5 mg 2 x/d po 2 tyg., jezeli spoczynkowa czestotliwos¢ rytmu serca utrzymuje
sie >60/min; jesli spoczynkowe tetno utrzymuje sie miedzy 50—60 uderzeri/min, mozna utrzymac¢ aktualng dawke

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

mniejsza dawka poczatkowa (2,5 mg 2 x/d) jest zalecana u chorych >75. rz.

nie ma konieczno$ci zmniejszania dawki u chorych z niewydolnoscia nerek i eGFR >15 ml/min/1,73 m? oraz u chorych z tagodna
niewydolnoscig watroby

u kobiet w wieku rozrodczym konieczne jest stosowanie antykoncepcji

rozmowa z pacjentem omowic¢ potencjalne korzysci z leczenia: zmniejszenie objawoéw, powstrzymanie progresji HF prowadzacej do hospitalizacji oraz wydtuzenie
Czasu przezycia

poinformowac chorego o mozliwosci wystapienia objawdw niepozadanych ze strony uktadu krazenia (np. zawrotéw gtowy, objawowej
hipotensji, bradykardii) oraz narzadu wzroku (w postaci btyskdw $wietlnych) oraz o koniecznosci ich zgtaszania

zachecac do regularnej kontroli rytmu serca w celu wykrycia mozliwej bradykardii
rozwigzywanie probleméw  bezobjawowa bradykardia (HR <50/min)
— zmniejszy¢ dawke leku do 2,5 mg 2 x/d
— okresowo kontrolowac czestotliwos¢ rytmu serca oraz EKG (wykluczy¢ inne niz bradykardia zatokowa zaburzenia rytmu serca)
objawowa bradykardia (HR <50/min)
— zmniejszy¢ dawke leku do 2,5 mg 2 x/d
— jesli objawy bradykardii nie ustepuja — odstawi¢ lek
— jesli bradykardii towarzysza objawy niestabilnosci hemodynamicznej, wskazany jest pilny kontakt z kardiologiem
wystapienie przetrwatego/utrwalonego AF jest wskazaniem do odstawienia leku.
objawy ze strony narzadu wzroku (btyski Swietine, tzw. fosfeny)
— zwykle ustepuja samoistnie w ciggu 2 mies. od poczatku leczenia, rzadko wymagaja przerwania leczenia
— W razie znacznego pogorszenia wzroku, utrudniajgcego np. prowadzenie pojazdéw mechanicznych, nalezy rozwazy¢ odstawienie leku

ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, AF — migotanie przedsionkéw, ARB — blokery receptora angiotensynowego, eGFR — oszacowane przesaczanie ktebuszkowe,
EKG — badanie elektrokardiograficzne, HFrEF — niewydolnos¢ serca z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory, HIV — ludzki wirus niedoboru odpornosci,

HR — czestotliwos¢ rytmu serca, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, M1 — zawat serca, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, SBP — skurczowe
cisnienie tetnicze, TIA — napad przemijajacego niedokrwienia mézgu
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Tabela 27. Dawki lekow moczopednych powszechnie stosowanych w trakcie leczenia ostrej lub przewlektej niewydolnosci serca (HFrEF,

HFmrEF, HFpEF)
Lek moczopedny

diuretki petlowe

furosemid 20-40
torasemid 5-10
diuretyki tiazydowe
hydrochlorotiazyd 25
indapamid 2,5
diuretyki oszczedzajace potas®

+ ACEI/ARB
spironolakton, eplerenon 12,5-25
amiloryd 2,5
triamteren 25

Dawka wstepna (mg)

Przecietna dawka dobowa (m

40-240
10-20

12,5-100
2,5-5

— ACEI/ARB
50

+ ACEI/ARB
50
5 5-10

50 100

9)

— ACEI/ARB
100-200
10-20

200

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

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci receptora

mineralokortykosteroidowego

Diuretyki petlowe oraz tiazydowe/tiazydopo-
dobne powodujg szybkg poprawe objawéw podmio-
towych i przedmiotowych HF (zmniejszajg dusz-
noéé oraz obrzeki) i stanowig podstawe leczenia
u chorych z retencjg plynéw w ustroju, niezaleznie
od wartoéci LVEF. Nalezy je podawa¢ w dawce
umozliwiajgcej osiggniecie normowolemii, a na-
stepnie mozliwie jak najmniejszej, chronigce)
przed zatrzymaniem ptynéw w ustroju. Informacjg
wskazujacg na konieczno$é ograniczenia forsowa-
nia diurezy jest zmniejszenie masy ciata o ponad
1-2 kg/d; zalecana szybkosé¢ redukceji masy ciata to
0,5—1 kg/d. Zalecane dawki lekéw diuretycznych
przedstawiono w tabeli 27.

Diuretyki petlowe powodujg bardziej intensyw-
ne ikroécej trwajace odwodnienie niz tiazydy, ktére
wykazujg tagodniejsze, dluzej trwajgce dziatanie
moczopedne.? 3 Diuretyki petlowe zwiekszajg wy-
dalanie magnezu i wapnia z moczem, ale nasilajg
wchlanianie zwrotne kwasu moczowego 1 dlatego
moga byé przyczyng hiperurykemii. Do innych
dziatan niepozgdanych diuretykéw petlowych na-
lezg: hipokaliemia, hiponatremia, hipowolemia,
nietolerancja glukozy, zasadowica metaboliczna
1 uszkodzenie narzgdu stuchu. W trakcie leczenia

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

konieczna jest kontrola stezenia elektrolitow i kre-
atyniny w surowicy. Najpowszechniej stosowanym
lekiem z tej grupy jest furosemid.

Torasemid to diuretyk petlowy o dzialaniu 4-krot-
nie silniejszym od dziatania furosemidu. W przeci-
wienstwie do furosemidu jest metabolizowany gléw-
nie w watrobie.?> W leczeniu HFrEF preferowane
sg diuretyki petlowe. W przypadku opornych na le-
czenie obrzekow mozna je stosowaé w skojarzeniu
(zazwyczaj czasowo) z diuretykami tiazydowymi
ze wzgledu na dzialanie synergistyczne.

W przeciwienstwie do diuretykéw petlowych,
diuretyki tiazydowe powodujg zmniejszenie eGFR
1 relatywnie silniej zwiekszajg wydalanie sodu
niz wody, przez co mogg spowodowac hiponatre-
mie. Zwiekszajg tez utrate magnezu z moczem,
nasilajg resorpcje wapnia, zwiekszajg wchtla-
nianie zwrotne kwasu moczowego 1 powodujg
zaburzenia metaboliczne: zwiekszajg stezenie
glukozy, triglicerydéw, cholesterolu catkowitego
i cholesterolu frakeji lipoprotein o matej gesto-
$ci (LDL-C) we krwi. Dzialajg mniej skutecznie
u chorych z upo§ledzong czynno$cig nerek. Zasady
stosowania diuretykéw u chorych z HF zostaly
przedstawione w tabeli 28.
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Tabela 28. Praktyczne wskazowki dotyczace stosowania diuretykow u chorych z HFrEF

wskazania potencjalnie u wszystkich chorych z objawami zastoju w uktadzie krazenia, niezaleznie od wartosci LVEF
zawsze powinny by¢ stosowane w pofaczeniu z ACEI (lub ARB), B-blokerem i MRA u chorych z HFrEF
nalezy stosowa¢ 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 (objawéw, masy ciata)

przeciwwskazania niewskazany, jesli u chorego nigdy nie stwierdzono objawéw zastoju w ukfadzie krazenia lub w przypadku reakcji nadwrazliwosci na dany
preparat
sytuacje szczegélne/ istotna hipokaliemia (stezenie potasu <3,5 mmol/l) — moze ulec nasileniu po zastosowaniu diuretyku

wymagajace konsultacji

st istotna dysfunkcja nerek (stezenie kreatyniny >221 pmol/I [2,5 mg/dI] lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?) — moze ulec nasileniu po zastosowaniu
ze specjalista

diuretyku lub moze by¢ przyczyna braku odpowiedzi na leczenie (zwfaszcza po diuretykach tiazydowych)
objawowe lub bezobjawowe istotne obnizenie ci$nienia tetniczego (ci$nienie skurczowe <90 mm Hg) — moze ulec nasileniu po zastosowaniu

diuretyku
interakcje lekowe w potaczeniu z ACEI, ARB lub inhibitorem reniny — ryzyko hipotensji
wymagajace szczegolnej \ potaczeniu z innymi diuretykami (np. diuretyki petlowe z tiazydowymi) — ryzyko hipowolemii, hipotensji, hipokaliemii, uposledzenia
uwagi czynnosci nerek
NSLPZ — moga ostabiac efekt diuretyku
jak stosowac oceni¢ czynnos¢ nerek i stezenia elektrolitow
rozpocza¢ od matych dawek (p. tab. 27)
dostosowac¢ dawke w zaleznosci od nasilenia objawow zastoju w uktadzie krazenia, cisnienia tetniczego i czynnosci nerek; stosowac
minimalng dawke konieczna do uzyskania euwolemii
oznaczy¢ ponownie stezenie mocznika, kreatyniny i potasu 1-2 tyg. po rozpoczeciu leczenia i po kazdym zwiekszeniu dawki
mozna pouczy¢ chorego, jak samemu dostosowac dawke diuretyku w zaleznosci od aktualnych potrzeb (objawéw i masy ciata)
rozmowa z pacjentem omowi¢ potencjalne korzysci z leczenia
zwrdci¢ uwage na szybkie ztagodzenie objawéw — zwykle poprawa w ciggu kilku dni od rozpoczecia leczenia
informowac chorego o koniecznosci zgtaszania wystapienia dziatan niepozadanych, np. pragnienia (ktére moze prowadzi¢ do zwiekszonej
podazy ptynéw hipotonicznych i hiponatremii) oraz zawrotéw gtowy, niskich wartosci ci$nienia tetniczego
odradzi¢ stosowanie NSLPZ bez konsultacji z lekarzem — moga spowodowac opornos¢ na diuretyki i uszkodzenie nerek
wyedukowac chorego w zakresie samodzielnego dostosowania dawki diuretyku w zaleznosci od nasilenia objawéw i zmiany masy ciata
(konieczne codzienne pomiary masy ciata — po obudzeniu, przed ubraniem sie, po oddaniu moczu, przed jedzeniem)
w przypadku utraty ptynéw (np. z powodu biegunki, wymiotdw, nasilonego pocenia sie) konieczna moze by¢ redukcja dawki diuretyku
rozwigzywanie bezobjawowa hipotensja
probleméw

— dawke mozna zmniejszy¢, jesli nie ma cech zastoju w ukfadzie krazenia

objawowa hipotensja

— zawroty glowy — zmniejszenie dawki, gdy brak cech zastoju

—rozwazy¢ wskazania do stosowania azotandw, antagonistéw wapnia i innych lekéw rozszerzajacych naczynia

— jezeli brak poprawy — wskazana konsultacja z 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/odstawi¢ diuretyki petlowe

—z hiperwolemia: restrykcja ptynéw, zwiekszy¢ dawke diuretyku petlowego, rozwazyc zastosowanie antagonisty receptora V2 dla arginino-
-wazopresyny (tolwaptan)

hiperurykemia/dna moczanowa

—rozwazy¢ zastosowaniu allopurynolu; u chorych z dng moczanowa zastosowac kolchicyne, unika¢ NSLPZ
hipowolemia/odwodnienie

—oszacowac stan nawodnienia, rozwazy¢ zmniejszenie dawki diuretyku

niewystarczajaca odpowiedz na diuretyk/opornos¢ na diuretyk

— oceni¢, czy chory stosuje sie do zalecen, przyjmuje leki i ogranicza podaz ptynéw

— zwiekszy¢ dawke diuretyku, rozwazy¢ zamiane furosemidu na torasemid

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

— zalecic¢ diuretyk 2 x dz. (lub czesciej), przed positkami
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Tabela 28. Praktyczne wskazéwki dotyczace stosowania diuretykow u chorych z HFrEF — cd.

rozwigzywanie
probleméw — cd.

— odstawi¢ MRA

pogorszenie czynnosci nerek (zwiekszenie stezenia mocznika/kreatyniny)
— oceni¢ stan nawodnienia, oceni¢ pod katem przyjmowania lekow nefrotoksycznych (np. NSLPZ, trimetoprimu)

w przypadku jednoczesnego stosowania diuretykow petlowych i tiazydowych odstawi¢ diuretyki tiazydowe

— rozwazy¢ zmniejszenie dawki ACEI/ARB

- konsultacja z kardiologiem

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — blokery receptora angiotensynowego, eGFR — oszacowane przesgczanie ktebuszkowe, HFrEF — niewydolnos$c serca
ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa, LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory, MRA — antagonisci receptora mineralokortykosteroidowego, NSLPZ — niesteroidowe leki

przeciwzapalne

Mozliwe przyczyny zmniejszonej skutecznos$ci
diuretykéw:
« nieprzestrzeganie ograniczeh podazy sodu
(do okoto 2—3 g/d) i ptynéw (1,5-2 1/d)
« zbyt dlugi odstep miedzy dawkami leku
o zmniejszenie stezenia aktywnego diuretyku

w $wietle kanalikéw nerkowych na skutek za-

hamowania wchtaniania z jelit (spowodowanego
przekrwieniem biernym jelit) lub biatkomoczu
« przewlekla niewydolno$¢ nerek (przy klirensie
kreatyniny <30 ml/min/1,73 m? preferuje sie
diuretyki petlowe, natomiast tiazydowe nalezy
podawac jedynie w skojarzeniu z petlowymi).

Zastosowanie diuretykéw oszczedzajacych
potas i suplementacja potasu

Warto wspomnie¢ o koniecznoéci calo$ciowej oce-

ny wplywu stosowanej farmakoterapii na steze-

nie potasu w surowicy. Za optymalne stezenie

potasu w przebiegu HF uwaza sie 4,3—5,0 mmol/l.
ACEI i ARB przeciwdziatajg hipokaliemii zwig-
zanej ze stosowaniem diuretykéw petlowych 1 tia-

zydowych/tiazydopodobnych. Panuje poglad, ze
leki oszczedzajace potas skuteczniej zapobiegaja

hipokaliemii niz doustna suplementacja tego pier-

wiastka, dlatego stosowanie tej ostatniej nalezy

ograniczy¢ jedynie do sytuacji, gdy inne metody

nie prowadza do normalizacji stezenia potasu.
Praktyczne wskazowki:

« w przypadku podawania lekéw moczopednych
wyplukujgcych potas w skojarzeniu z ACEI
i MRA (lub ARB) zazwyczaj nie ma potrzeby
suplementacji potasu

« w przypadku skojarzenia diuretykow oszczedza-

jacych potas lub preparatéw potasu z ACEI (lub
ARB) 1 MRA moze dojé¢ do ciezkiej hiperkaliemii.

Zasady postepowania w niewydolnosci serca

Leki niezalecane — brak dowodéw
potwierdzajacych korzysci z leczenia

Statyny
Mimo ugruntowanej pozycji w leczeniu wielu
choréb sercowo-naczyniowych (przebiegajacych
z miazdzycg tetnic) dostepne dowody nie przema-
wiajg za rutynowym wilgczeniem statyn (inhibi-
tor6w reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-
-koenzymu A) u wiekszoéci chorych z HF, chyba
ze wystepuja zaburzenia gospodarki lipidowej
uzasadniajgce takie leczenie. Zwiekszone steze-
nie LDL-C rzadko wystepuje u chorych na HFrEF.
Czesto stwierdza sie mate stezenie LDL-C u cho-
rych z zaawansowang HFrEF, co wigze sie z gor-

szym rokowaniem 4647

Doustne leki przeciwkrzepliwe
Nie udowodniono, by stosowanie doustnych anty-
koagulantéw u chorych z HF, u ktérych nie wy-
stepuje AF, zmniejszato ryzyko zgonu i powiktan.
Nalezy jednak pamietaé o tym, ze takie leczenie
powinno by¢ zastosowane w przypadku zwiekszo-
nego ryzyka zakrzepowo-zatorowego.

Inhibitory reniny
Aliskiren nie poprawia rokowania u chorych ho-
spitalizowanych z powodu HF i1 aktualnie nie jest
zalecany jako alternatywa dla ACEI oraz ARB.

Leczenie inwazyjne

Wspélczesne leczenie inwazyjne HF obejmuje inter-
wencje z zakresu elektroterapii (CRT, wszczepie-
nie ICD lub urzagdzen ztozonych), rewaskularyza-
cje wiencowa (przezskorng interwencje wiencowsg
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[PCI]), wszczepienie pomostéw aortalno-wienco-
wych [CABG]),*® przezskérne lub operacyjne lecze-
nie wad zastawkowych serca (zastawki mitralnej,
aortalnej, tréjdzielnej). Jesli leczenie zachowawcze,
ewentualnie rewaskularyzacja i elektroterapia nie
sg skuteczne, mozna rozwazy¢ przeszczepienie ser-
ca, a w okresie oczekiwania na przeszczep mozna
przej$ciowo stosowacé urzgdzenia wspomagajgce
czynno$é LV.

Terapia resynchronizujaca
CRT polega na wprowadzeniu 2 elektrod do sty-
mulacji LV i RV oraz dodatkowej elektrody do pra-
wego przedsionka. Przywraca ona prawidlowg
czynno$§¢ mechaniczng LV u chorych z zaburze-
niami synchronii czynnos$ci skurczowej LV, po-
wstatymi na skutek wydluzenia przewodzenia
srédkomorowego w LV (w EKG manifestujgcego
sie poszerzeniem zespolu QRS, zwltaszcza o mor-
fologii LBBB). CRT hamuje proces patologicznej
przebudowy mieénia sercowego i progresje HF.
Zwieksza tolerancje wysitku, a zmniejsza czestos$é
hospitalizacji z powodu zaostrzenia objawéow HF
1 ryzyko zgonu.

Zastosowanie CRT nalezy rozwazy¢ u chorych
z objawami HF, rytmem zatokowym, z szeroko-
§cig QRS >150 ms i morfologig LBBB oraz z LVEF
<35%, mimo optymalnego leczenia farmakologicz-
nego, w celu poprawy objawéw oraz zmniejszenia
ryzyka zgonu i powiktan [I/A].

CRT nalezy rozwazy¢ u objawowych chorych
z HF, rytmem zatokowym, z szerokoécig QRS
>150 ms i morfologig inng niz LBBB oraz z LVEF

<35%, pomimo stosowania optymalnej farmakote-

rapii, w celu poprawy objawéw oraz zmniejszenia
chorobowo$ci 1 §miertelnosci [I1a/B].

Lekarz rodzinny po stwierdzeniu (na kazdym
etapie leczenia) wyzej wymienionych objawow,
a zwlaszcza LBBB, powinien skierowaé chorego
do kardiologia w celu oceny wskazan do CRT.

U chorych z HFrEF, niezaleznie od klasy

NYHA, wymagajacych stymulacji statej (w na-
stepstwie zaburzen przewodzenia przedsionkowo-

-komorowego) zalecana jest CRT, a nie stymulacja
RV [I/A]; dotyczy to réwniez chorych z AF.

Implantacja CRT jest przeciwwskazana u cho-

rych z czasem trwania QRS <130 ms [III/A].

Wszczepienie kardiowertera-
-defibrylatora

Wszczepienie ICD nalezy braé pod uwage przy

optymalnym leczeniu farmakologicznym trwajg-

cym co najmniej 3 miesigce 1 po ewentualnej re-
waskularyzacji w celu zmniejszenia ryzyka SCD

[T/A]:

« W prewencji wtornej, je§li wystepowato migo-
tanie komor lub czestoskurcz komorowy powo-
dujacy utrate przytomnosci bgdz niestabilnosé
elektryczng, niezaleznie od LVEF

« W prewencji pierwotnej — je$li wystepuje dys-
funkcja skurczowa LV o etiologii niedokrwien-
nej z LVEF <35%, oceniona co najmniej 40 dni
po przebytym MI i >3 miesiecy po ewentualnej
rewaskularyzacji wiencowej, jezeli wystepuja
objawy HF klasy II lub ITI wedtug NYHA oraz
w przypadku dysfunkecji skurczowej (LVEF
<35%) z innych przyczyn niz CAD [I/A].

Leczenie chorych z niewydolnoscia
serca z zachowana i posrednia frakcja
wyrzutowa lewej komory

Dane dotyczace leczenia chorych z HFpEF lub
HFmrEF sg niewystarczajace i jak dotad nie
opracowano wiarygodnych schematéw terapii
zmniejszajacych ryzyko powiktan i zgonu w przy-
padku tych grup chorych. Aktualne wytyczne
definiujg HFpEF, gdy LVEF wynosi >50%, ale
dla pelnego ustalenia rozpoznania konieczne
jest wykazanie zwiekszonego stezenia pepty-
déw natriuretycznych oraz stwierdzenie istotnej
strukturalnej choroby serca (powiekszenie jam
serca i/lub dysfunkcja rozkurczowa LV). Cho-
rzy z HFmrEF stanowig grupe chorych z LVEF
40—-49%, spelniajaca wszystkie dodatkowe wa-
runki rozpoznania dla HFpEF. Patofizjologia
HFmrEF i1 HFpEF jest niejednorodna, wyste-
puja rézne fenotypy obejmujgce zaréwno wspél-
istniejgce choroby sercowo-naczyniowe (np. AF,
nadciénienie tetnicze, CAD, nadciénienie ptucne),
jak 1 pozasercowe (cukrzyca, przewlekta choroba
nerek, niedokrwisto$é, niedobér zelaza, POChP
i otylo$¢).49-51 Wymaga to aktywnego poszukiwa-
nia przyczyn objawéw zaréwno wsrod chordb ser-
cowo-naczyniowych, jak i ogélnoustrojowych [I/C].
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Wazne sg nastepujace aspekty terapii:

« optymalna kontrola, a takze leczenie lub eli-
minacja czynnikéw ryzyka i/lub choréb towa-
rzyszacych

— w przypadku nadci$nienia tetniczego — pre-
ferowana terapia lekami blokujgcymi uktad
RAA, dazenie do obnizenia ci$nienia tetniczego
<140/90 mm Hg

— w przypadku cukrzycy — uzyskanie stezenia
HbA1lc <6,5% (preferowane sg: metformina oraz
inhibitory kotransportera 2 glukozy zaleznego
od jonéw sodowych, nalezy unikaé insuliny,
jesli tylko to mozliwe), wskazana jest terapia
statynami; nalezy optymalizowaé ukrwienie
miokardium

— leczenie choréb pluc

« dazenie do uzyskania wlasciwej odpowiedzi
ci$nienia tetniczego na wysitek, stosowanie
kontrolnych testéw wysitkowych oceniajgcych
skuteczno$é terapii

» kontrola HR w odpowiedzi na wysilek

— tachykardia — leczenie zmniejszajace HR

— bradykardia — modyfikacja dawek lekéw zmniej-
szajgcych HR, rozwazenie stymulacji

o leczenie AF

— dazenie do utrzymania rytmu zatokowego

— wdrozenie leczenia przeciwkrzepliwego

« leczenie przewodnienia lub zastoju ptucnego

— wdrozenie terapii diuretykami petlowymi

— ograniczenie podazy sodu i wody.?!

I Sytuacje szczegodlne

Przewlekle choroby niekardiologiczne bardzo cze-
sto przyczyniajg sie do powiklan w przebiegu HF,
zwlaszcza u 0s6b w podeszlym wieku. W populacji
chorych z HF >65. roku zycia wystepuje $rednio
6 chordb towarzyszacych, co skutkuje przyjmowa-
niem wielu lekéw.

Dodatkowe choroby:

» mogg ograniczaé¢ mozliwo$é podawania niekto-
rych lekéw stosowanych w leczeniu HF (np. in-
hibitoréw uktadu RAA u chorych z dysfunkcjag
nerek)

« mogg nasilaé¢ objawy HF (np. NSLPZ stosowa-
ne w leczeniu choréb stawéw); leki stosowane
w leczeniu HF 1 w terapii choréb wspélistnie-
jacych moga wchodzi¢ we wzajemne interakcje
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(np. jednoczesne stosowanie [3-blokeréw i ago-
nistéw receptoréw [B-adrenergicznych w lecze-
niu POChP oraz astmy), co moze niekorzystnie
wplywacé na przyjmowanie przez chorych prze-
pisanych lekéw

« wiekszo$¢ chordb wspotistniejgcych wigze sie
z gorszym stanem klinicznym i pogarsza roko-
wanie w HF (np. cukrzyca).

Komorowe zaburzenia rytmu serca

Komorowe zaburzenia rytmu serca sg czeste u cho-
rych z HF, zwlaszcza w przypadku rozstrzeni LV
i zmniejszonej LVEF. Podczas ambulatoryjnego
monitorowania EKG przedwczesne pobudzenia
komorowe wykrywa sie u niemal wszystkich cho-
rych z HF, a czesto wystepujg réwniez epizody
bezobjawowego, nieutrwalonego czestoskurczu
komorowego. Z wczeéniejszych badan wynika, ze
»,zlozona arytmia komorowa” (czeste przedwcze-
sne pobudzenia komorowe i nieutrwalony czesto-
skurcz komorowy) wigze sie ze zlym rokowaniem
w HF.52 W przypadku stwierdzenia komorowych
zaburzen rytmu serca zaleca sie poszukiwanie
1 korygowanie potencjalnych czynnikéw nasila-
jacych lub wywotujacych te zaburzenia (np. za-
burzenia elektrolitowe, stosowanie lekéw o dzia-
laniu proarytmicznym, niedokrwienie mieénia
sercowego) [IIa/C]. U chorych z HFrEF zaleca sie
przede wszystkim optymalizacje leczenia z zasto-
sowaniem ACEI, -blokera, MRA i sakubitrylu/
walsartanu, gdyz wszystkie te leki zmniejszajg
ryzyko naglego zgonu.23 W przypadku objawowe]
arytmii lub zlozonych zaburzen rytmu serca na-
lezy skierowac chorego do kardiologa ze wzgledu
na duze zagrozenie SCD. Nie zaleca sie rutyno-
wego stosowania amiodaronu u chorych z nieu-
trwalonymi arytmiami komorowymi ze wzgledu
na brak korzy$ci 1 potencjalne dziatania toksyczne.
Innych lekéw antyarytmicznych (szczegodlnie le-
kéw klasy IC 1 dronedaronu) nie nalezy stosowaé
u chorych z HFrEF ze wzgledu na zastrzezenia
dotyczgce ich bezpieczenstwa (nasilanie HF, dzia-
lanie proarytmiczne i zgony).



I W YTYCZNE

46

Migotanie przedsionkéw u chorych
z niewydolnoscia serca

AF jest najczestszym rodzajem arytmii w HF.

Zwieksza ono ryzyko powiklan zakrzepowo-zato-

rowych (zwlaszcza udaru mézgu) i moze prowadzié
do nasilenia objawéw HF. AF nalezy klasyfikowac

i leczy¢ zgodnie z obecnymi wytycznymi dotyczg-

cymi postepowania w tej arytmii, uwzgledniajac
niepewnos$¢ zwigzang z rzeczywistym czasem

trwania danego epizodu, a takze mozliwo$¢ wyste-

powania wczesniejszych niewykrytych epizoddéw.
W kazdym przypadku pierwszego, potwierdzonego
epizodu AF, niezaleznie od warto$ci LVEF, nalezy

poszukiwaé i leczy¢ potencjalnie odwracalne przy-

czyny tej arytmii (niedoczynno$é lub nadczynnoéé

tarczycy, zaburzenia elektrolitowe, zle kontrolowa-

ne nadci$nienie tetnicze, wady zastawki mitralne;j,

zakazenie w obrebie klatki piersiowej lub zaostrze-

nie POChP/astmy, ostre niedokrwienie mie$nia
sercowego, naduzywanie alkoholu).
Leki stosowane w terapii HF, takie jak ACEI,

ARB, B-blokery i MRA zmniejszajg ryzyko wy-

stgpienia AF. Amiodaron zmniejsza czestos$é

wystepowania AF, wywoluje kardiowersje far-

makologiczng, pomaga utrzymaé rytm zatokowy

po skutecznej kardiowersji i moze byé wykorzy-

stywany w celu zmniejszenia objawéw u chorych
z napadowym AF, u ktérych -blokery okazaly
sie nieskuteczne. Stosowanie amiodaronu nalezy
jednak ograniczyé¢ do krétkoterminowej terapii

(<6 mies.) u chorych z napadowym lub przetrwa-

lym AF w celu utrzymania rytmu zatokowego.
Dronedaron jest przeciwwskazany u chorych z HF.
W przypadku nowego epizodu szybkiego AF

u chorych z HF mozna rozpoczaé leczenie od do-

ustnie podawanego -blokera w celu uzyskania
kontroli czestotliwosci rytmu komér.
Strategia kontroli czestotliwosci rytmu komér

jest zalecana w przypadku istotnego, nieodwra-

calnego uposledzenia czynno$ci serca z ewident-

nie powiekszonymi jamami serca, zwlaszcza
LA z uwagi na niewielkie prawdopodobienstwo
zaréwno przywroécenia, jak i utrzymania rytmu

zatokowego.?! Optymalna spoczynkowa czestotli-

wo$¢ rytmu komoér u chorych z AF oraz HF nie
zostala ostatecznie ustalona i miesci sie w duzym

przedziale: 60—100 uderzen/min. Nowe wytyczne

ESC dotyczace AF z 2016 roku®3 podajg, ze akcep-
towalna jest spoczynkowa HR nawet do 110/min,
jednak autorzy tego dokumentu przyjmuja, ze dla
chorych z HF preferowana moglaby byé mniejsza
HR (60-100/min). HR <70/min wigze sie z gorszy-
mi wynikami leczenia.

W kontroli HR mozna stosowaé B-blokery, di-
goksyne lub ich potgczenie. Nie jest jasne, ktore
podejécie jest optymalne, ale B-blokery wydaja sie
bezpieczne jako leki pierwszego wyboru, mimo ze
do konca nie wyjaéniono, czy zmniejszajg chorobo-
wos$¢ 1 émiertelnosé u chorych z AF.

Profilaktyka powikian

zakrzepowo-zatorowych
HF jest drugim po AF istotnym czynnikiem zwiek-
szajacym ryzyko udaru niedokrwiennego moézgu.
Decyzja o prewencji udaru mézgu u chorych z HF
1 AF powinna opierac¢ si¢ na bilansie oceny ryzyka
zakrzepowo-zatorowego i powiktan krwotocznych
w wyniku stosowanego — najczesciej beztermino-
wo — leczenia przeciwkrzepliwego.

Profilaktyke powiktan zakrzepowo-zatorowych
(profilaktyke przeciwkrzepliwg) u chorych z HF
i AF nalezy opiera¢ na skali CHA,DS,-VASc
(tab. 29), zgodnie z zaleceniami ESC z 2016 roku
dotyczacymi leczenia AF. Doustne leki przeciw-
krzepliwe sg zalecane w zapobieganiu powikla-
niom zakrzepowo-zatorowym u wszystkich cho-
rych z napadowym lub przetrwalym/utrwalonym
AF i CHA,DS,-VASc >2, jezeli nie ma przeciw-
wskazan, niezaleznie od tego, czy stosuje sie
strategie kontroli rytmu lub kontroli HR (takze
po skutecznej kardiowersji) [I/A].

Do oceny ryzyka krwawienia zaleca sie wyko-
rzystywanie m.in. skali HAS-BLED [I/B] (tab. 30).
Znaczny odsetek chorych z HF uzyskuje >3 punkty
w tej skali, co wskazuje na to, ze nalezy doktadnie
rozwazy¢ decyzje o przepisaniu doustnego leku prze-
ciwkrzepliwego, a jezeli sie go zastosuje, konieczna
jest systematyczna kontrola (oraz przeciwdzialanie
dajacym sie skorygowaé czynnikom ryzyka).

Istniejg jednak watpliwo$ci dotyczace bez-
pieczehstwa stosowania doustnych antykoagu-
lantéw niebedgcych antagonistami witaminy K
(NOAC) u chorych w podesztym wieku z HF
1 upo$ledzong czynnoscig nerek. Gdy eGFR wy-
nosi 30—49 ml/min/1,73 m2, podstawowa dawka
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dabigatranu (150 mg 2x/d) powinna byé¢ zmniej-
szona do 110 mg 2X/d, rywaroksabanu (20 mg
1x/d) do 15 mg 1x/d, edoksabanu (60 mg 1X/d)
do 30 mg 1x/d. Podstawowg dawke apiksabanu
(5 mg 2X%/d) nalezy zmniejszy¢ do 2,56 mg 2x/d
w przypadku wystepowania przynajmniej dwoch
z trzech nastepujacych czynnikéw: wiek >80 lat,
osoczowe stezenia kreatyniny >1,5 mg/dl, masa
ciata <60 kg. NOAC sg przeciwwskazane u cho-
rych z mechanicznymi protezami zastawkowymi
1umiarkowang lub duzg stenoza mitralng [I11/B].
Ze wzgledu na duze ryzyko powaznych krwawien
nie zaleca si¢ jednoczesnego stosowania doustnego
leku przeciwkrzepliwego 1 leku przeciwptytkowe-
go u chorych z przewleklg (>12 mies. od ostrego
incydentu) CAD lub inng chorobg tetnic [III/A].
Po uptywie 12 miesiecy preferuje sie stosowanie
tylko doustnego leku przeciwkrzepliwego.

Choroba niedokrwienna serca

Choroba niedokrwienna serca jest najczestszg
przyczyng HF. Jako preferowany lek przeciwdla-
wicowy pierwszego wyboru zaleca sie [(-bloker,
ze wzgledu na dodatkowe korzy$ci z tego leczenia,
takie jak zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z po-
wodu HF oraz ryzyka przedwczesnego zgonu.23
Leczenie farmakologiczne dlawicy piersiowej
u chorych z HFrEF powinno przede wszystkim
obejmowaé¢ podanie (-blokera (karwedilol, bi-
soprolol, metoprolol w postaci o przedtuzonym/
kontrolowanym uwalnianiu, nebiwolol) [1/A] 1gcz-
nie z ACEI (lub je$li wystepuja przeciwwskaza-
nia do stosowania ACEI — z ARB) i MRA [I/A].
-blokery (w dawkach o potwierdzonej skutecz-
noséci lub najwiekszych, tolerowanych przez cho-
rego) sg zalecane jako leki pierwszego wyboru
w celu zmniejszenia dtawicy [I/A]. W przypadku
nietolerancji f-blokera lub wystgpienia objawéw
niepozgdanych mozna zastosowaé¢ iwabradyne
[IIa/B], azotany (ITa/A] oraz amlodypine [IIb/B].
U chorych z utrzymujgcymi sie objawami mimo
leczenia f3-blokerem (lub lekiem alternatywnym)
mozna dolgczy¢ trimetazydyne w celu zmniejsze-
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Tabela 29. Skala oceny ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych
CHA,DS,-VASc

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
pte¢ zenska 1

suma punktow: roczne ryzyko udaru

CHA,DS,-VASc = 0 dla mezczyzn lub 1 dla kobiet — bez leczenia przeciwkrzepliwego
CHA,DS,-VASc = 1 dla mezczyzn lub 2 dla kobiet — rozwaz doustne leki przeciwkrzepliwe
CHA,DS,-VASc =2 dla mezczyzn lub =3 dla kobiet — zalecane doustne leki przeciwkrzepliwe

a przebyty zawat serca, miazdzycowa choroba tetnic obwodowych, blaszki miazdzycowe w aorcie

Tabela 30. Skala HAS-BLED do oceny ryzyka krwawienia u chorych
z migotaniem przedsionkow

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

HAS-BLED >3 sugeruje, ze nalezy zachowac ostrozno$¢ w przepisywaniu doustnych lekéw
przeciwkrzepliwych, poddawac chorego regularnej ocenie i zwraca¢ uwage na potencjalnie
odwracalne czynniki ryzyka krwawien.

a ci$nienie tetnicze skurczowe >160 mm Hg

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

¢ przewlekta choroba watroby (np. marskos$¢) lub cechy biochemiczne istotnego uszkodzenia
watroby (np. bilirubina >2 x gorna 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 NSLPZ

ALT — aminotransferaza alaninowa, AST — aminotransferaza asparaginianowa, INR — miedzyna-
rodowy wspétczynnik znormalizowany, NSLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

nia dtawicy (skuteczne leczenie przeciwdlawico- leczenie alternatywne w celu zwiekszenia efektu
we, bezpieczne w HF) [IIb/A]. Mozna rozwazyé przeciwdlawicowego). Diltiazem i werapamil sg
takze podawanie ranolazyny [IIb/C] lub nikoran- przeciwwskazane u chorych z HFrEF (ale moz-
dilu [IIb/C] (w polgczeniu z B-blokerem lub jako na je bezpiecznie stosowaé w HFpEF).23 Jezeli
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dlawica utrzymuje sie pomimo stosowania dwéch
lekéw przeciwdlawicowych, lekarz rodzinny po-
winien pilnie skierowaé chorego do kardiologa
w celu oceny wskazan do przezskornej lub chirur-
gicznej rewaskularyzacji. CABG moze zmniejszaé
ryzyko zgonu i powiklan u chorych z HFrEF.48
Mimo kontrowersyjnych opinii dotyczacych stoso-
wania kwasu acetylosalicylowego w leczeniu cho-
rych z HF (mozliwoéé niwelowania korzystnego
efektu ACEI) moze by¢ on stosowany (w dawce
75—-81 mg) w przypadku HF o etiologii niedo-
krwiennej. Inne leki przeciwplytkowe (np. klopi-
dogrel) nie wchodzg w interakcje z ACEI 1 moga
by¢ stosowane u chorych z HF, ale ich korzystny
efekt terapeutyczny w przypadku HF nie zostat
udowodniony.5*

Nadciénienie tetnicze

Nadciénienie tetnicze jest jedng z gléwnych przy-

czyn HF. Nieleczone lub leczone nieskutecznie
wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia
HF. Prawidlowe leczenie hipotensyjne znacznie

zmniejsza zapadalno$é na HF, dlatego tak waz-

ne jest jego rozpoznawanie 1 skuteczne leczenie
w ramach POZ.
U chorych z HF i nadci$nieniem tetniczym jako

leczenie pierwszego wyboru preferuje sie podawa-
nie jednego lub wiecej lekow stosowanych w lecze-

niu HF (a wiec ACEI lub ARB, B-blokeréw 1 MRA),
co przynosi dodatkowe korzy$ci z tego leczenia
(zmniejszenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF
oraz ryzyka przedwczesnego zgonu) [I/A].

Jezeli ci$nienie tetnicze nie jest dobrze kontro-
lowane pomimo stosowania kombinacji wymienio-

nych powyzej lekéw, zaleca sie dotaczenie diure-

tyku tiazydowego (lub jesli chory jest juz leczony

diuretykiem tiazydowym, zastgpienie go diurety-
kiem petlowym) [I/A]. Dodatkowymi lekami hi-

potensyjnymi o udowodnionym bezpieczenstwie
w HFrEF sa:
o amlodypina [I/A]
o felodypina [IIa/B].
W leczeniu nadciénienia tetniczego u chorych

z HF nie nalezy stosowaé moksonidyny (powodu-

je zwiekszenie $miertelnos$ci) [I11/B]. W leczeniu
nadciénienia tetniczego u chorych z HF nie nalezy
stosowac¢ a-adrenolitykéow (powoduja aktywacje

neurohumoralng, retencje ptynéw, nasilenie HF)
[TII/A].

Antagonistéw wapnia o uyjemnym dziataniu ino-
tropowym (tj. diltiazemu 1 werapamilu) nie nale-
zy stosowaé w leczeniu nadci$nienia tetniczego
u chorych z HFrEF (ale uwaza sie je za bezpieczne
w HFpEF) [II1/B]. Docelowe wartos$ci ci$nienia
tetniczego, zalecane w wytycznych dotyczacych
leczenia nadci$nienia tetniczego, odnoszg sie roéw-
niez do chorych z HF (nie powinny by¢ wyzsze niz
140/90 mm Hg).2-3

Hipokaliemia i hiperkaliemia

Zaréwno hipo-, jak i hiperkaliemia moga wystapié
w HF i1 zwigzane sg ze stosowaniem licznych lekéw
w terapii HF. Mogg one nasila¢ wystepowanie ko-
morowych zaburzen rytmu.

Diuretyki petlowe i tiazydowe zmniejszajg oso-
czowe stezenia potasu, podczas gdy ACEI, ARB
i MRA mogg je zwiekszaé. Amiloryd i triamteren
sg czasem stosowane jako leki dodatkowe w tera-
pii opornych na klasyczne leczenie obrzekéw oraz
w zapobieganiu hipokaliemii. W leczeniu hipoka-
liemii mozna zalecaé spozywanie bogatych w po-
tas produktéw zywnosciowych oraz stosowanie
suplementéw potasu.

Leczenie ostrej hiperkaliemii (>6 mmol/l) moze
wymagacé krotkoterminowego odstawienia lekow
zwiekszajacych stezenie potasu 1 inhibitoréw
ukladu RAA. Takie postepowanie powinno by¢é
jednak ograniczone do minimum, a leki z grupy
inhibitoréw uktadu RAA wprowadzone ponownie
do terapii tak szybko, jak to mozliwe, uwzglednia-

jac monitorowanie stezenia potasu.?3

Niedokrwistosc

Niedokrwistoéé (zdefiniowana jako stezenie he-
moglobiny <13 g/dl u mezczyzn i <12 g/dl u kobiet)
jest czesto stwierdzana w HF. CzeSciej wystepuje
u kobiet, 0s6b w podesztym wieku oraz chorych
z uposledzong czynnoécig nerek. Niedokrwi-
stoéé wigze sie z wiekszym nasileniem objaw6w
klinicznych, gorszym stanem czynno$ciowym,
wiekszym ryzykiem hospitalizacji z powodu HF
oraz zmniejszeniem przezywalnosci. U chorych

z niedokrwisto$cig nalezy prowadzi¢ standardo-
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wg diagnostyke tego problemu w celu ustalenia
przyczyny.>?

Niedobor zelaza
Niedobér zelaza moze przyczyniaé¢ sie do dys-
funkcji miesni w HF 1 powoduje niedokrwisto§é.
U chorych z HF mozna go tatwo wykry¢ za pomocg
oznaczenia stezenia ferrytyny i obliczenia TSAT.
W badaniu FAIR-HF wykazano, ze leczenie nie-
dokrwistoéci zwigzanej z matym stezeniem zelaza
preparatami tego pierwiastka powoduje poprawe
ogdlnego stanu klinicznego oraz klasy czynnoscio-
wej wedtug NYHA (a takze dystansu 6-minutowe-
go marszu i jakosci zycia). Wyréwnanie niedoboru
zelaza (z niedokrwistoécig lub bez niej) jest celem
terapeutycznym w HF.23,33,56,57

Nalezy rozwazy¢ dozylne podawanie prepara-
tow zelaza (kompleks zelaza 1 karboksymaltozy)
u chorych z HFrEF i niedoborem zelaza (stezenie
ferrytyny <100 pg/l lub 100299 ng/l przy TSAT
<20%) w celu zmniejszenia objawdw, poprawy wy-
dolnoéci wysitkowej i jakoéci zycia [I1a/A].2:2

Wyniszczenie

Wyniszczenie jest uogélnionym procesem dotyczg-
cym tkanki beztluszczowej (mieéni szkieletowych),
tkanki ttuszczowej (zapasow energii) oraz tkanki
kostnej 1 wystepuje u 10-15% chorych z HF. Wy-
niszczenie definiuje sie jako niezamierzong i nie-
wynikajaca ze zmniejszenia obrzekéw redukeje
masy ciala 0 >6% jej poczatkowej wartoSci w ciggu
poprzedzajacych 6—12 miesiecy. Do metod leczenia
nalezy stosowanie $rodkow pobudzajacych taknie-
nie, lekéw anabolicznych (insuliny, steroidéw ana-
bolicznych) w polaczeniu ze stosowaniem suple-
mentow zywieniowych oraz prowadzenie treningu
wysitkowego, chociaz nie potwierdzono korzy$ci
ze stosowania zadnej z tych metod, a ich bezpie-
czenstwo nie jest znane.

Nowotwory ztosliwe

Niektére leki wykorzystywane w chemioterapii
mogg wywolywaé (lub nasilaé¢) dysfunkcje skur-
czowg LV, prowadzac do objawowej HF. Do naj-
lepiej znanych $rodkéw o takim dzialaniu nale-
zg antracykliny (np. doksorubicyna — prowadzi
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do nieodwracalnego uszkodzenia kardiomiocytow)
i trastuzumab (odwracalne uszkodzenie kardio-
miocytéw). U chorych, u ktérych wystgpita umiar-
kowana lub ciezka dysfunkcja skurczowa LV po le-
czeniu chemioterapeutykami, nalezy zaprzestac
leczenia 1 wdrozy¢ standardowa terapie HF. Na-
promienianie §rodpiersia rowniez moze prowadzic
do réznych odlegtych powiktan sercowych, chociaz
coraz rzadsze stosowanie duzych dawek 1 szero-
kich pél promieniowania wplynelo na zmniej-
szenie czesto$ci wystepowania tych problemoéw.
W przypadku stosowania lekéw kardiotoksycznych
nalezy monitorowaé¢ czynno$é uktadu kragzenia
poprzez seryjne badania echokardiograficzne
i laboratoryjne (stezenie BNP, troponiny) zaréw-
no przed leczeniem onkologicznym, jak 1 podczas
jego trwania. Nalezy stosowacé przerwy pomiedzy
podawaniem antracyklin i trastuzumabu oraz in-
tensywnie leczy¢ wspotistniejgce choroby uktadu
kragzenia w celu zminimalizowania obcigzenia
serca podczas podawania lekéw onkologicznych.
W celu zmniejszenia toksycznosci antracyklin na-
lezy podawac deksrazoksan.

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc
i astma

POChHP i astma mogg byé przyczyng trudnoéci
diagnostycznych HF. Mozliwa jest takze nadroz-
poznawalno$éé POChP (i astmy) u chorych z HF.

Spirometrie nalezy wykonywaé¢ w okresie
normowolemii, u chorych, ktérych stan byt przez
minimum 3 miesigce stabilny, aby unikngé¢ wpty-
wu ucisku na pecherzyki i oskrzeliki ptucne
na wynik badania. POChP pogarsza stan klinicz-
ny i rokowanie w HFrEF.

Przeciwwskazanie do stosowania [3-blokeréw
w astmie ma charakter wzgledny, mozna je na-
tomiast stosowaé w POChP, choé preferuje sie
preparaty bardziej kardioselektywne (tj. bisopro-
lol, bursztynian metoprololu, nebiwolol). Przeciw-
wskazania do stosowania [-blokeréw w astmie,
wymieniane w ulotkach lekéw opierajg sie na opi-
sach kilku przypadkéw z lat 80. 1 90. XX wie-
ku, kiedy stosowano bardzo duze wstepne dawki
u mtodych chorych z ciezkg astmg. Dlatego tez
zgodnie z raportem GINA z 2017 roku®® astma
nie stanowi bezwzglednego przeciwwskazania, ale
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[-blokery nalezy stosowac tylko pod szczegblnym
nadzorem, uwzgledniajgc bilans ryzyka i korzy$ci.
Rozpoczynanie leczenia od matych dawek kardio-
selektywnych f-blokeréw oraz $ciste monitorowa-
nie objawéw obturacji drég oddechowych, takich

jak $wisty, krétki oddech z wydluzeniem fazy wy-

dechu, mogg umozliwié¢ skuteczng terapie HFrEF
za pomocg f-blokerdw, zwlaszcza u oséb w wieku
podesztym, u ktoérych astma o ciezkim przebiegu

wystepuje rzadko. Doustnie podawane glikokorty-

kosteroidy (GKS) wywoluja retencje sodu i wody,
co moze prowadzi¢ do nasilenia HF, dlatego nie
nalezy ich stosowaé. Bezpiecznie mozna natomiast

podawaé¢ GKS drogg wziewng. POChP jest nie-

zaleznym 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 chorych zaleconych lekdw,

a takze do izolacji spotecznej. Rozpoznanie depre-

sji wymaga duzej czujno$ci klinicznej, zwlaszcza

w przypadku chorych w podesztym wieku. Do do-
brej praktyki nalezy rutynowa przesiewowa oce-

na za pomocg zwalidowanych kwestionariuszy
(np. Patient Health Questionnaire-9, inwentarz

depresji Becka, Geriatryczna Skala Depresji). Po-
mocne sg interwencje psychospoteczne i farmako-

terapia. Leki z grupy selektywnych inhibitoréw

wychwytu zwrotnego serotoniny uwaza sie za bez-

pieczne, w przeciwienstwie do tréjpierscieniowych

lekéw przeciwdepresyjnych, ktére mogag wywoty-

wacé hipotensje, nasilenie HF oraz zaburzenia
rytmu serca.?®

Cukrzyca

Nieprawidlowa glikemia i1 cukrzyca wystepuja
bardzo czesto w przebiegu HF, a cukrzyca wigze

sie z gorszym stanem czynno$ciowym 1 rokowa-

niem.?! U chorych z nietolerancjg glukozy mozna

zapobiegaé cukrzycy poprzez leczenie wspdtistnie-

jacej choroby serca za pomocg ARB (oraz byé moze

ACEI). W kazdym przypadku HF ze wspotistnie-

jaca cukrzycg powinny by¢ stosowane [-blokery

ze wzgledu na poprawe rokowania, aczkolwiek ich
wplyw na kontrole glikemii jest r6zny w zalezno-
§éci od leku. Pochodne sulfonylomocznika mozna
stosowaé u chorych z HF tylko wowczas, gdy ist-
nieja przeciwwskazania do stosowania metformi-
ny (zla tolerancja) lub w przypadku koniecznosci
zastosowania terapii ztozonej (nalezy wtedy zacho-
waé szczegblng ostrozno§é, zwlaszcza jezeli leki
stosowane sg w duzych dawkach).

U chorych z cukrzycg 1 objawowg HF nie po-
winno sie stosowa¢ pochodnych tiazolidynodionu
(pioglitazon, rozyglitazon), gdyz zwiekszaja one
prawie 2-krotnie ryzyko wystgpienia HF. W trak-
cie stosowania insuliny nalezy uwaznie monitoro-
waé stan kliniczny chorego i glikemie.®0© W ostat-
nim czasie zainteresowanie wzbudza stosowanie
lekow inkretynowych (agonisci receptora peptydu
glukagonopodobnego typu 1 [GLP-1]) w leczeniu
cukrzycy i HF. W badaniu retrospektywnym
wykazano rzadsze wystepowanie HF u chorych
na cukrzyce typu 2 leczonych eksenatydem w po-
réwnaniu z chorymi leczonymi insuling i/lub in-
nymi lekami przeciwcukrzycowymi. Brakuje jed-
nak danych z dtugotrwalej obserwacji.6! W innym
badaniu wykazano, ze empagliflozyna (inhibitor
kotransportera sodu i glukozy typu 2) zmniejszata
ryzyko hospitalizacji z powodu HF i zgonu (ale
nie MI czy udaru mézgu) u chorych z cukrzycg
1 duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym, z kto-
rych czeé¢ chorowala na HF. Ze wzgledu na brak
innych badan obejmujgcych te grupe lekow nie
mozna zaktadaé efektu klasy na podstawie danych
na temat empagliflozyny.62 W leczeniu HF u cho-
rych z cukrzycg obowigzujg zalecenia opracowane
dla chorych z HF bez cukrzycy.

Zaburzenia wzwodu

Terapia tych zaburzen powinna obejmowaé opty-
malne leczenie choréb sercowo-naczyniowych lezg-
cych u podtoza HF oraz choréb wspélistniejacych
(np. cukrzycy), a takze uwzglednié¢ zmniejszanie
leku i objawéw depres;ji. Inhibitory fosfodiesterazy
typu 5 (sildenafil, tadalafil) nie sg przeciwwska-
zane, z wyjatkiem chorych przyjmujacych azotany.
Nalezy zachowac ostrozno$é podczas stosowania
inhibitoréw fosfodiesterazy typu 5 u 0s6b z rozpo-
znang kardiomiopatig przerostowg.
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Dna moczanowa

Hiperurykemia i dna moczanowa sg czeste w HF
1 mogg byé wywotywane lub nasilane przez le-
czenie diuretykiem. Hiperurykemia wigze sie
z gorszym rokowaniem w HF. W aktualnych wy-
tycznych European League Against Rheumatism
dotyczacych leczenia dny moczanowej zaleca sie
wlaczanie terapii zmniejszajgcej stezenie kwasu
moczowego u chorych z nawracajgcymi epizo-
dami zaostrzen dny, zajeciem stawdow, guzkami
dnawymi lub charakterystycznymi dla dny zmia-
nami w RTG. Celem terapeutycznym jest osig-
gniecie stezenia kwasu moczowego <357 pmol/l
(<6 mg/dl).%3 Inhibitory oksydazy ksantynowej
(allopurynol, oksypurynol) mogg by¢ wykorzysty-
wane do zapobiegania dnie moczanowe], chociaz
ich bezpieczenstwo w HF jest nieznane. Napa-
dy dny lepiej leczyé za pomocg kolchicyny niz
NSLPZ (chociaz nie powinno sie stosowaé kolchi-
cyny u chorych z bardzo ciezkg dysfunkcjg nerek).
GKS podawane dostawowo stanowig alternatywe
w przypadku dny z zajeciem pojedynczego stawu,
jednak ogdlne stosowanie lekow z tej grupy powo-
duje retencje sodu i wody.23

Dysfunkcja nerek
i zespot sercowo-nerkowy

Przesaczanie klebuszkowe (GFR) jest zmniejszone
u wiekszosci chorych z HF, zwlaszcza w zaawanso-
wanej niewydolnos$ci nerek, a czynno$¢ nerek jest
silnym niezaleznym wskaznikiem rokowniczym
w HF. Inhibitory uktadu RAA (ACEI, ARB, inhibi-
tory reniny i MRA) czesto powodujg zmniejszenie
GFR, zazwyczaj niewielkiego stopnia. Nie powin-
no ono prowadzi¢ do przerwania leczenia, chyba ze
doszlo do znacznego zmniejszenia GFR. Natych-
miastowe i znaczne zmniejszenie GFR po zastoso-
waniu tych lekéw powinno nasuwac podejrzenie
zwezenia tetnicy nerkowej. Do innych przyczyn
dysfunkcji nerek nalezg: zakazenie uktadu mo-
czowego, upos$ledzenie odptywu moczu przez po-
wiekszony gruczol krokowy oraz stosowanie lekéw
nefrotoksycznych, takich jak NSLPZ i niektére
leki przeciwdrobnoustrojowe (np. trimetroprim
1 gentamycyna). Wszystkie te czynniki nalezy bra¢
pod uwage (a takze je korygowac lub ich unikac)
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u chorych z HF, u ktérych dochodzi do pogorszenia
czynnoéci nerek. Niektore leki wydalane przez
nerki (np. digoksyna, insulina i heparyny drob-
noczgsteczkowe) mogg kumulowaé sie u chorych
z upos$ledzong czynno$cig nerek.

Uposledzenie odptywu moczu przez
powiekszony gruczot krokowy

Stosowane powszechnie w leczeniu tagodnego
przerostu prostaty a-adrenolityki powodujg spadek
ci$nienia tetniczego, a takze retencje sodu 1 wody
1 nie sg bezpieczne w HFrEF. Z tych wzgledow
zasadniczo preferuje sie inhibitory 5-a-reduktazy.
U mezczyzn z pogarszajgcg sie czynnoécig nerek
nalezy wykluczy¢ upo§ledzenie odptywu moczu
przez powiekszony gruczot krokowy.

Otytoé¢

Otylo$é¢ jest czynnikiem ryzyka HF i utrudnia
jej rozpoznanie, poniewaz wywoluje duszno$é,
nietolerancje wysitku fizycznego i obrzek kostek.
Otytoé¢ nalezy leczy¢ zgodnie z zaleceniami ESC
dotyczgcymi prewencji choréb sercowo-naczynio-
wych, aby zapobiegaé¢ rozwojowi HF. Natomiast
otyto$é u chorych z rozpoznang HF jest zwigzana
z mniejszym ryzykiem zgonu. Zmniejszenie masy
ciata w przypadku HF wigze sie z wiekszym ry-
zykiem zgonu 1 powiklan, wiekszym nasileniem
objawow 1 gorszg jakoS$cig zycia. U chorych z HF
i otyloécig z BMI <35 kg/m? zmniejszenie masy
ciata nie powinno by¢ zalecane. W przypadku oty-
oéci z BMI 85—45 kg/m? mozna rozwazy¢ redukcje
masy ciala w celu zmniejszenia objawow 1 poprawy
wydolnosci wysitkowej. U o0séb otylych dochodzi
réwniez do zmniejszenia stezenia peptydéw na-

triuretycznych.64.65

Zaburzenia snu i zaburzenia oddychania
podczas snu

Zaburzenia oddychania podczas snu pojawiajg sie
u >% chorych z HF. Najczesciej wystepuja: oSrod-
kowy bezdech senny, obturacyjny bezdech senny
1 postacie mieszane. Inne przyczyny zaburzen snu
stanowig: niepokdj, depresja, nasilajacy sie w po-
zycji lezgcej zastd) w krazeniu ptucnym (orthopnoé,
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napadowa duszno$é nocna) i nasilenie diurezy
w godzinach nocnych spowodowane stosowaniem
lekéw moczopednych. Zaréwno oérodkowy, jak
1 obturacyjny bezdech senny wigzg sie z gorszym
rokowaniem w HF. Aby ustali¢ ich rozpoznanie,
zazwycza] konieczne jest przeprowadzenie calo-
nocnej polisomnografii, chociaz obecnie dostepne
sg systemy pozwalajgce réznicowaé typy bezde-
chéw sennych za pomocg zaawansowanych sys-
teméw monitorowania w warunkach domowych.

W leczeniu hipoksemii w godzinach nocnych
u chorych z obturacyjnym bezdechem sennym
mozna rozwazy¢ zastosowanie nocnej tlenoterapii,
wentylacji z zastosowaniem cigglego dodatniego
ciénienia w drogach oddechowych (CPAP), wenty-
lacji dwufazowej z dodatnim ci$nieniem w drogach
oddechowych (BiPAP) i adaptacyjng serwowentyla-
cje (ASV). W leczeniu oérodkowego bezdechu sen-
nego mozna zastosowaé wentylacje typu CPAP, na-
tomiast ASV nie jest zalecana u chorych z HFrEF
i bezdechami przewaznie o typie o$rodkowego
bezdechu sennego [I11/B].

Ciaza
Cigza moze prowadzi¢ do nasilenia objawéw HF
z powodu zwiekszonej objetosci krwi, rzutu serca
oraz objetosci ptynu pozanaczyniowego. U chorych
z HF w klasie I-1I wedlug NYHA cigza zwykle
konczy sie pomy$lnie, nalezy jednak zachowaé
ostrozno$¢ u pacjentek ze wspoélistniejacym nad-
ciénieniem ptucnym. W przypadku HF w klasie I11
wedlug NYHA ciaze nalezy odradzaé, a w kla-
sie IV wedtug NYHA jest ona przeciwwskazana.
Ciaze u chorych z HF nalezy prowadzi¢ w oérodku
specjalistycznym.

7Z ciazg moze wigzaé sie ryzyko wystapie-
nia kardiomiopatii potogowej. Rozwija sie ona
na og6t w 1. miesigcu potogu (do 75% przypad-
kéw) 1 w ostatnim miesigcu cigzy (okoto 7%),
chociaz moze rozwing¢ sie takze pdzniej, nawet
w 5. miesigcu po porodzie. Do czynnikéw pre-
dysponujgcych nalezg: cigza mnoga, obcigzenie
rodzinne, palenie tytoniu, cukrzyca, nadci$nie-
nie tetnicze, stan przedrzucawkowy, niedozywie-
nie. W przebiegu kardiomiopatii okotoporodowe;j
u kobiet bez objawéw $wiadczagcych o uprzednio
wystepujgcej chorobie serca pojawiajg sie objawy

prawo- 1 lewokomorowej HF o réznym stopniu na-
silenia. Dochodzi do rozstrzeni serca, a badanie
echokardiograficzne pozwala §ledzi¢ dynamike
zmian. Do czestych objawéw nalezg skrzepliny
przy$cienne w LV oraz zatory moézgu. Niekiedy
stwierdza sie ztozone komorowe zaburzenia ryt-
mu serca. Zwykle w ciggu 5—6 miesiecy po poro-
dzie u 50—60% kobiet objawy kliniczne ustepujg
catkowicie i1 powraca prawidlowa czynnoéé serca.
U pozostalych kobiet czynno$cé serca stopniowo sie
pogarsza, co moze prowadzi¢ do przewlektej HF.
Wystapienie kardiomiopatii pologowej zwigzane
jest z ryzykiem ponownego jej wystgpienia w ko-
lejnej cigzy, nawet jesli przy pierwszym epizodzie
kardiomiopatii potogowej czynnoéé skurczowa LV
ulegta normalizacji. Uwaza sie, ze kolejna cigza
jest przeciwwskazana zaréwno w przypadku bra-
ku poprawy LVEF, jak 1 utrzymywania sie niewiel-
kiej dysfunkeji skurczowej LV.23.66

Chory w podesztym wieku

Wystepowanie HF jest bardzo silnie zwigzane
z wiekiem. Najwieksza zachorowalno$é dotyczy
0s6b >70. roku zycia. Odrebnoéci zwigzane z HF
w podeszlym wieku wynikajg z jednoczesnego wy-
stepowania wielu chordb. Populacja oséb starszych
z HF to w znacznym odsetku otyle kobiety cho-
rujace na nadci$nienie tetnicze z towarzyszacym
AF, u ktérych wystepuje HFpEF. Trudnosci mogg
wystepowacd juz na etapie diagnostyki ze wzgledu
na czesty brak typowych objawéw HF. Poniewaz
osoby starsze prowadzg na ogél mniej aktywny
tryb zycia, objawy typowe dla HF, takie jak dusz-
no$c¢ 1 tachykardia, moga nie wystepowacé lub zo-
sta¢ niezauwazone. Natomiast obrzeki obwodowe
oraz nykturia mogg by¢ objawami innych choréb.
O trudno$ciach z diagnozowaniem HF u oséb
w podeszltym wieku $wiadczg dane, z ktérych wy-
nika, ze tyko 50% wstepnie rozpoznanych przez
lekarzy POZ przypadkéw znajduje potwierdzenie
w badaniach specjalistycznych, a réwnie czesto
wczesne stadia choroby nie sg rozpoznawane. Dla-
tego w tej grupie chorych nalezy zwrdci¢ uwage
na wystepowanie takich nietypowych dolegliwo$ci,
jak nadmierna senno$é, zmeczenie czy ostabie-
nie. Czesto trudno jest wykona¢ obrazowe badania
serca (echokardiografia) ze wzgledu na problemy
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z uzyskaniem dobrego ,,okna akustycznego” z po-
wodu towarzyszgcej rozedmy pltuc. Przy oznacza-
niu stezenia BNP lub NT-proBNP nalezy pamie-
taé, ze zwieksza sie ono z wiekiem, a dodatkowo
jeszcze moze byé zwiekszone z powodu czesto
wystepujacej w tej grupie chorych uposledzonej
czynno$ci nerek. Pomimo tych ograniczen ozna-
czenie stezenia peptydéw natriuretycznych moze
by¢ stosowane do wykluczenia HF lub do monito-
rowania terapii. Gtéwne cele leczenia HF u os6b
w wieku podeszlym (>75. rz.) koncentrujg sie
na poprawie jako$ci zycia, zapobieganiu zaostrze-
niom 1 hospitalizacjom. Do najczestszych przyczyn
zaostrzenia HF i nastepowej hospitalizacji nalezg:
OZW, zaburzenia rytmu serca i choroby zastawek
serca. Wéréd pozasercowych przyczyn nalezy wy-
mienié: zakazenia, niedokrwisto$é, zaostrzenie
choréb przewleklych (cukrzycy, przewlektej cho-
roby nerek, POChP), depresje, niedoczynno§é
lub nadczynno$é tarczycy oraz zatorowos$é ptuc-
ng. Zakazenia w wiekszos$ci przypadkéw dotyczg
drég oddechowych, ale moga dotyczy¢ takze drog
moczowych, pecherzyka zétciowego czy uchytkéw
jelita grubego. Niedokrwisto$¢ jest najczeSciej
spowodowana krwawieniami z przewodu pokar-
mowego, ale moze byé¢ réwniez skutkiem HF lub
efektem niedoboru witaminy B,,. Czestg przy-
czyng zaostrzen HF u os6b w podeszlym wieku
jest nieprzestrzeganie zalecen dotyczacych far-
makoterapii 1 diety, a takze przyjmowanie lekéw
wydawanych bez recepty (gtéwnie NSLPZ), stad
konieczno$é edukacji w tym zakresie (p. rozdz.
,Edukacja chorego”). Leczenie HF u 0séb w pode-
sztym wieku (zwltaszcza >75. rz.) nalezy prowadzié
zgodnie z zaleceniami zawartymi w wytycznych,
jednak dawki lekéw powinny by¢ mniejsze 1 stop-
niowo zwiekszane, a wizyty i1 badania kontrolne
czestsze (p. rozdz. ,Farmakoterapia”). Przy usta-
laniu leczenia farmakologicznego nalezy braé pod
uwage czeste wystepowanie w tej populacji choréb
wspoélistniejgcych, co moze stanowié przeciwwska-
zanie do stosowania niektdérych lekéw oraz powo-
dowa¢ dziatania niepozgdane lekéw, czesciej niz
u mtodszych chorych. Wynika to przede wszyst-
kim ze zmian zwigzanych z procesem starzenia,
a dotyczacych gltéwnie nerek i naczyn. Dlatego
przy kazdym kontakcie z chorym w wieku pode-
sztym lekarz rodzinny powinien pamietaé o wpty-
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Tabela 31. Chorzy z niewydolnoscia serca, u ktdrych nalezy rozwazyc¢ opieke

paliatywna

postepujace zmniejszenie sprawnosci (fizycznej i umystowej) i uzaleznienie od innych oséb

podczas podejmowania wigkszosci codziennych aktywnosci

ciezkie objawy HF z towarzyszaca niska jakoscig zycia mimo zoptymalizowanej farmakoterapii

i innych metod postepowania

czeste hospitalizacje lub inne powazne epizody dekompensacji mimo optymalnego leczenia

wykluczenie mozliwosci przeszczepienia serca i mechanicznego wspomagania krazenia

kacheksja sercowa

ocena kliniczna wskazujgca na to, ze chory znalazt sie w koncowym okresie zycia

HF — niewydolnos¢ serca

wie wspdtistniejgcych z HF choréb przewlektych
i ostrych. Szczegélna czujnoéé jest konieczna
w przypadku choréb uktadu oddechowego, cu-
krzycy i choréb nerek.57-6° Nalezy réwniez dazyé
do ograniczenia liczby stosowanych lekow (w celu
unikniecia polipragmazji), zmniejszenia liczby
dawek 1 uproszczenia leczenia (mozna np. rozwa-
zy¢ odstawienie lekow, ktére nie majg szybkiego
1bezposredniego wplywu na poprawe objawéw lub
jako$¢ zycia, takich jak np. statyny lub allopury-
nol). Warto réwniez zadbaé o wspélprace z czton-
kami rodziny i innymi osobami zaangazowanymi
w opieke nad chorym.

Opieka paliatywna i opieka u schytku

zycia
Opieka paliatywna koncentruje sie na zwalcza-
niu objaw6w, wsparciu emocjonalnym oraz popra-
wie komunikacji miedzy chorymi i ich rodzina-
mi. W celu uzyskania optymalnej opieki nalezy
skoordynowac specjalistyczng opieke paliatywng
z opiekg podstawowg, a takze z postepowaniem
wdrazanym przez zespol zajmujacy sie leczeniem
HF. W tabeli 31 przedstawiono charakterystyke
chorych z HF, u ktérych nalezy rozwazy¢ opieke
paliatywnag.

Niektére podejmowane interwencje 1 terapie
mogg zmniejszaé nasilenie objawéw 1 poprawiac
jako$¢ zycia:

« morfina moze by¢ stosowana w celu zmniejsze-
nia dusznoéci, opanowania bélu 1 leku

« zwiekszenie stezenia wdychanego tlenu moze
zmniejszacé nasilenie duszno$ci
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« leki moczopedne moga by¢ stosowane w celu

zmniejszenia zastoju oraz poprawy kontroli ob-

jawow (przewodnienie i pragnienie)
» zmniejszenie dawki lekéw stosowanych w HF

obnizajacych ci$nienie tetnicze pomaga utrzy-
ma¢ odpowiednie natlenowanie i zmniejsza ry-

zyka upadkow.

Optymalne jest stosowanie leczenia paliatyw-

nego w domu chorego. W wiekszoéci przypadkéw
wsparcie powinna otrzymaé cala rodzina.

I Organizacja opieki
Opieka interdyscyplinarna

Lekarz rodzinny

Lekarz rodzinny moze poméc choremu zrozumieé

nature HF. Ze wzgledu na czestsze kontakty z pa-

cjentem ma okazje, aby przekazaé¢ mu podstawowe

informacje na temat leczenia niefarmakologicz-

nego i farmakologicznego. Istotne znaczenie ma

takze zaznajomienie go z ewentualnymi dziatania-

mi niepozadanymi lekow i sposobem reagowania

w takich sytuacjach, a takze nauczenie go moz-
liwoéci samodzielnego dawkowania lekéw diure-

tycznych na podstawie regularnej kontroli masy
ciala. Szczegéblnie wazne jest, aby chory nabyt

umiejetnosci rozpoznawania objawéw dekompen-
sacji 1 wlasciwego prowadzenia samokontroli po-

przez codzienne pomiary masy ciala oraz ci$nienia
tetniczego 1 HR. Takie dziatania stwarzajg szanse

na poprawe efektywnoéci leczenia HF i zmniejsze-

nia ryzyka hospitalizacji.”
Do zadan lekarza rodzinnego w HF nalezg:

« obserwacja 0sob szczegdlnie predysponowanych
do rozwoju HF (tab. 7)

« wykrycie rodzinnego wystepowania chordb pre-

destynujacych do HF oraz objecie tych rodzin
stosownym nadzorem

« zidentyfikowanie wéréd swoich pacjentéw cho-

rych na HF
o okreslenie przyczyny HF (je$li to mozliwe)

« zainicjowanie 1/lub aktywne uczestnictwo w te-

rapii oraz edukacji chorych z rozpoznang HF
« edukacja opiekunéw i rodziny chorego z HF
« koordynacja pracy pielegniarki rodzinnej

» wspolpraca z kardiologiem oraz innymi specja-

listami w leczeniu HF

« weczesna diagnostyka dekompensacji i stanéw
zagrozenia zycia

« zachecanie do zalecanych szczepien ochronnych

« kierowanie do szpitala w sytuacji pojawienia
sie wskazan.

Identyfikacja grup ryzyka jest podstawowym
narzedziem dziatania lekarza rodzinnego, stuzg-
cym do prowadzenia aktywnej opieki, ukierunko-
wanej na ograniczenie ryzyka powiklan i zgonu
oraz poprawe jakosci zycia w tej grupie chorych.
Najczestsze jednostki chorobowe prowadzace
do HF wymieniono w tabeli 7.

Prewencje wtérng w warunkach praktyki leka-
rza rodzinnego stanowi jak najszybsze rozpozna-
nie choroby, w mozliwie jak najwcze$niejszym sta-
dium. W przypadku podejrzenia HF na podstawie
wywiadu 1 badania przedmiotowego, lekarz rodzin-
ny powinien zleci¢ dodatkowo EKG, a czesto takze
RTG klatki piersiowej. W przypadku prawidtowego
EKG uzyteczne moze by¢ oznaczenie stezenia pep-
tydéw natriuretycznych jako testu wykluczajgcego
HF. Gdy EKG i stezenia BNP lub NT-proBNP sg
prawidlowe (p. rozdz. ,Diagnostyka”), rozpoznanie
HF jest mato prawdopodobne i nie ma koniecznosci
kierowania chorego do kardiologa. Jezeli EKG jest
nieprawidlowe, a stezenia peptydow natriuretycz-
nych przekraczajg punkt odciecia dla wykluczenia
HF, do ostatecznej weryfikacji wstepnego rozpo-
znania niezbedne jest badanie echokardiograficz-
ne (lub inne obrazowe badanie serca), ktére moz-
na wykonaé¢ podczas konsultacji kardiologiczne;.
Korzystanie z pomocy kardiologa lub innych spe-
cjalistow moze byé potrzebne takze w przypadku
wystgpienia ztozonych probleméw wymagajacych
specjalistycznej wiedzy 1 procedur (p. rozdz. ,,Kon-
sultacje 1 leczenie specjalistyczne”).

Jesli stan chorego z rozpoznang HF jest sta-
bilny, zadaniem lekarza rodzinnego powinna byc¢:
« weryfikacja zalecen innych specjalistéw
» obserwacja objawéw klinicznych
« kontrola warto$ci ci$nienia tetniczego 1 tetna

oraz masy ciala
« monitorowanie glikemii (badania przesiewowe

u 0séb bez cukrzycy oraz kontrola parametréw

wyréwnania u pacjentéw z rozpoznang cukrzyca)
» kontrola dodatkowych parametréw laborato-

ryjnych, w zaleznoéci od indywidualnej oceny
stanu pacjenta.
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Warunkiem prawidlowego funkcjonowania
opieki sprawowanej wspélnie przez lekarza ro-
dzinnego i1 kardiologa sg: dobra komunikacja oraz
wladciwe przekazywanie informacji. Uzytecznymi
narzedziami moga by¢ przygotowany przez Sek-
cje Niewydolnoéci Serca PTK ,,Paszport pacjenta
z niewydolnoécig serca” oraz strona internetowa
www.slabeserce.pl.3132 Ma to szczegélne znaczenie
dla chorych wypisanych ze szpitala po epizodzie
zaostrzenia HF lub hospitalizacji z powodu ostre;j,
swiezo rozpoznanej HF. Opuszczajac szpital, wiek-
szo$¢ tych chorych ma zaordynowane jedynie po-
czatkowe dawki lekéw stosowanych w terapii HF.
Ich zwiekszanie do dawek docelowych powinno od-
bywaé sie stopniowo w warunkach POZ (schemat
zwiekszania dawek oraz zestawienie problemodw,
ktére moga wystapic, zawarto w rozdz. , Farmako-
terapia niewydolnoéci serca”).

Wizyta kontrolna (przed uptywem 30 dni
od wypisu) oraz kolejne wizyty monitorujace po-
winny obejmowa¢ [1/B]:

« wdrozenie farmakoterapii, jeSli nie zostato to
zrobione wczedniej lub bylo przeciwwskazane

« ocene stanu nawodnienia i wartos$ci ci$nienia tet-
niczego z ewentualng modyfikacjg leczenia HF

« dazenie do optymalizacji przewleklej doustnej
farmakoterapii

« rozpoznanie objawdéw nietolerancji lekow

« kontrole stezenia elektrolitéw i ocene czynnosci
nerek

« ocene skutecznoéci leczenia choréb wspétist-
niejgcych 1 kontrole czynnikéw ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych

» kontynuacje edukacji chorych w zakresie trybu
zycia, samoopieki 1 postepowania w razie na-
glego pogorszenia stanu zdrowia.

Takie postepowanie w sposob istotny zmniejsza
czesto$é ponownych hospitalizacji.3?

Pielegniarka
W opiece nad chorym z HF niezwykle istotng role
odgrywa pielegniarka $rodowiskowo-rodzinna.
Przy Scislej wspotpracy z lekarzem rodzinnym jest
ona w stanie realizowaé¢ wiele kluczowych zadan
(gtéwnie w zakresie edukacji), takich jak naucze-
nie chorego praktycznego monitorowania objawow
choroby oraz wlaéciwego reagowania na nie. Za-
daniem pielegniarki powinno by¢ takze nadzoro-
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wanie postepéw leczenia, zwlaszcza w zakresie
modyfikowania dawek diuretykow.

Konsultacje i leczenie specjalistyczne
W populacji chorych z HF istnieje grupa szczegol-
nie zagrozonych chorych wymagajacych statego
nadzoru specjalistycznego. Nalezg do niej chorzy z:
« ciezkimi postaciami HF (klasa III i IV wedtug

NYHA)

» wszczepionymi urzgdzeniami do elektroterapii
« wadami zastawkowymi

« chorobami nerek

« chorobami ptuc o charakterze obturacyjnym?
« niedawno przebytym MI lub udarem moézgu.

Opiekg specjalistyczng powinny by¢ objete tak-
ze kobiety z HF w okresie prokreacji.

Konsultacja kardiologiczna powinna odby¢ sie
réwniez w sytuacji, kiedy lekarz rodzinny napo-
tyka trudno$ci w optymalizacji leczenia farmako-
logicznego. Do sytuacji, w ktérych chory powinien
by¢ skierowany do kardiologa, nalezg:

« objawowa lub ciezka hipotonia po wltaczeniu
leczenia

« objawowe lub istotne zaburzenia rytmu serca

o istotne zaburzenia elektrolitowe, zwigzane
ze stosowaniem lekow lub ograniczajgce ich
stosowanie (np. hiponatremia, hiperkaliemia)

« wspolistnienie choréb, ograniczajace wyko-
rzystanie lekéw stosowanych w leczeniu HF

(np. zaawansowana niewydolno$¢ nerek)

« wspblistnienie innych choréb wymagajgcych
stosowania lekéw niezalecanych

« brak zadowalajgcych efektéw pomimo optymal-
nego leczenia.

Leczenie szpitalne

Wskazania do hospitalizacji

Do wskazan do hospitalizacji chorego z HF?® naleza:

» zaostrzenie HF wynikajace z:

— braku wspélpracy chorego

— retencji plynéw z zastojem w krgzeniu syste-
mowym lub ptucnym (spozywanie duzej iloéci
plynéw, soli), zwiekszenia masy ciala

— zakazenia, szczegdlnie zapalenia ptuc

— zaostrzenia przewlektej niewydolnosci nerek,
astmy, POChP

— naduzywania alkoholu
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o obrzek pluc

« CAD (OZW, zaostrzenie przewleklej choroby
wiencowe;j)

« objawy dekompensacji wady zastawkowe] serca
(np. stenozy aortalnej, niedomykalno$ci zastaw-
ki mitralnej)

« podejrzenie zapalenia wsierdzia, szczegdlnie
u chorych po zabiegach wszczepienia sztucznej
zastawki

« nadci$nienie tetnicze:

— z objawami zastoju w krazeniu ptucnym

— z objawami moggcymi sugerowaé rozwarstwie-
nie aorty lub udar mézgu

« kardiomiopatia pologowa

« podejrzenie ostrego zapalenia mieénia serco-
wego

« zaburzenia rytmu serca

e inne przyczyny mogace wywolaé¢ lub nasilaé
HF:

— sepsa

— tyreotoksykoza

— niedokrwisto$é

— zatorowo$¢ ptucna

— przetoka tetniczo-zylna

Wypis ze szpitala
O wypisie chorego hospitalizowanego z powodu

HF szpital powinien powiadomié jego lekarza ro-
dzinnego/POZ. Obecnie brak jest wymogéw praw-
nych przesylania karty informacyjnej bezposred-

nio do lekarza, jednak takie dzialanie mogtoby

w sposOb znaczny poprawié jako$é opieki i roko-

wanie u chorych z HF. W praktyce to sam chory
przekazuje karte wypisowg swojemu lekarzowi
rodzinnemu. W ramach rozwigzan lokalnych,
zmierzajacych do poprawy wspoétpracy pomiedzy
lekarzami opieki podstawowej 1 specjalistycznej,
nalezy poszukiwaé rozwigzan przyczyniajgcych
sie do zmiany tego stanu rzeczy. Jednym z dziatan
majgcych na celu poprawe komunikacji pomiedzy
kardiologiem, lekarzem rodzinnym/POZ oraz
innymi specjalistami biorgcymi udzial w opiece

interdyscyplinarnej nad chorym z HF jest przy-

gotowanie przez Sekcje Niewydolno§ci Serca PTK
,Paszportu pacjenta z niewydolnoécig serca”.32
Bardzo wazne jest, aby na karcie wypisowe]j

ze szpitala znalazla sie informacja o wdrozonym

leczeniu oraz zalecanych dawkach docelowych le-
kéw, wraz z oczekiwanym czasem osiggania zale-
canych dawek maksymalnych.

Na karcie wypisowej powinna znalez¢ sie infor-
macja o przeprowadzone] w czasie hospitalizacji
edukacji chorego 1 okreS§lenie jej zakresu.

Wizyty kontrolne

Pierwsza wizyta u lekarza POZ po leczeniu szpi-

talnym z powodu HF powinna odby¢ sie do 30 dni

po wypisie ze szpitala.
Wizyta kontrolna (oraz kolejne wizyty monito-

rujgce) powinna obejmowac [I/B]:

« wdrozenie zalecanej przez wytyczne farma-
koterapii, jesli nie zostato to przeprowadzone
wezeéniej lub byto przeciwwskazane

« ocene stanu nawodnienia 1 wartosci ciénienia
tetniczego z ewentualng modyfikacja leczenia
HF

« dazenie do optymalizacji przewleklej farmako-
terapii doustne;j

« kontrole stezenia elektrolitow i czynnos$ci nerek.

« ocene skutecznoéci leczenia choréb wspoélist-
niejacych i kontrole czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych

« kontynuowanie 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 niezdolnos$ci do pracy ustalana jest przede
wszystkim na podstawie klasyfikacji NYHA.

Objawy II klasy niewydolno$ci krazenia
wedlug NYHA (zwykte codzienne czynno$ci po-
wodujg dolegliwoéci) ograniczajg mozliwo$é wy-
konywania wiekszego wysitku fizycznego i moga
stanowi¢ ograniczenie zarobkowania.

Objawy III i IV klasy (znaczne ograniczenie
aktywno$ci fizycznej 1 dolegliwo$ci w spoczyn-
ku) powodujg zwykle calkowitg niezdolno$é
do pracy.

WV klasie u ubezpieczonych czesto stwierdza
sie niezdolno$¢ do samodzielnej egzystencji.
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Aneks 2. Niewydolnosc serca a leczenie
uzdrowiskowe

Przeciwwskazania do leczenia
uzdrowiskowego w chorobach
uktadu krazenia’'
I11 — nadci$nienie tetnicze 3. stopnia nieunormo-
wane farmakologicznie z chwiejnym przebiegiem
oraz z co najmniej dwoma czynnikami ryzyka po-
wiktan sercowo-naczyniowych
I11 — nadci$nienie tetnicze ztosliwe
121 — ostry MI, w tym stany po uptywie 40 dni
od przebycia MI z upo§ledzong LVEF <35%, bez
zabezpieczenia ICD
124 — niestabilna CAD
125 — przewlekta THD wedlug klasyfikacji Cana-
dian Cardiovascular Society — IIT albo IV okres
127 — nadciénienie plucne duzego stopnia
138, 130 — ostre zapalenie wsierdzia lub osierdzia
I42 — kardiomiopatia przerostowa albo roztrzenio-
wa (klasa III, IV wedlug NYHA)
144 — zespot chorego wezta zatokowego, blok przed-
sionkowo-komorowy III° blok tréjwigzkowy, blok
przedsionkowo-komorowy II° typu Mobitz, blok
przedsionkowo-komorowy II° 2:1 — w przypadku
braku usuwalnej przyczyny bloku i1 bez zabezpie-
czenia ukladem stymulujgcym serca
1477 — czestoskurcze utrwalone lub czeste napady
czestoskurczu w wywiadzie
148 — napadowe migotanie albo trzepotanie przed-
sionkéw z towarzyszgcym zespotem Wolffa, Par-
kinsona i White’a lub obecnoscig dodatkowej drogi
przewodzacej (przy braku skutecznego leczenia
ablacjg)
148 — napadowe migotanie albo trzepotanie przed-
sionkéw (u chorych bez dodatkowej drogi przewo-
dzenia) z nawrotami arytmii w ciggu ostatnich
6 miesiecy
149 — zloéliwe, komorowe zaburzenia rytmu serca
w wywiadzie, przy braku usuwalnej ich przyczyny
(zaburzenia elektrolitowe, tyreotoksykoza 1 inne),
bez zabezpieczenia ICD
150 — HF (klasa III, IV wedtug NYHA)
171 — tetniak rozwarstwiajacy aorty
172 — tetniak serca
182 — ostre powiklania zatorowo-zakrzepowe
Q24 — wady serca (klasa III, IV wedlug NYHA)

lub ze ztoéliwymi zaburzeniami rytmu serca.

Zasady postepowania w niewydolnosci serca
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Wskazania do leczenia uzdrowiskowego
w chorobach uktadu krazenia’!
« Szpital:
110-113 — nadciénienie tetnicze stopnia 2. albo 3.,
bez dodatkowych czynnikow ryzyka
121, 124 — stany po przebytym MI, w okresie
do 6 miesiecy od przebycia MI
125 — przewlekla THD wedlug klasyfikacji Cana-
dian Cardiovascular Society — II okres
150 — HF (klasa II wedlug NYHA); w stanach
z LVEF <35%, z zabezpieczeniem ICD
130, 133, 140 — nastepstwa zapalenia mie$nia
sercowego, wsierdzia lub osierdzia, w okresie
do 6 miesiecy od zakonczenia leczenia szpitalnego;
w stanach z LVEF <35%, z zabezpieczeniem ICD
142, 143 — kardiomiopatie; w stanach z LVEF
<35%, z zabezpieczeniem ICD
145 — stan w okresie do 6 miesiecy od wszczepienia
uktadu stymulujgcego serca
« Sanatorium:
110, I11 — nadci$nienie tetnicze 1. stopnia z jed-
nym albo dwoma czynnikami ryzyka albo 2. stop-
nia bez czynnikéw ryzyka
121, 124 — stany po przebytym MI bez powiktan,
w okresie do 6 miesiecy od przebycia MI; w sta-
nach po uplywie 40 dni od przebycia MI i utrzy-
mujgcej sie LVEF <35%, z ICD
125 — przewlekta THD wedlug klasyfikacji CCS —
I albo II okres
I41-143 — zmiany zwyrodnieniowe 1 pozapalne
mies$nia sercowego (klasa II wedltug NYHA);
w stanach z LVEF <35%, z zabezpieczeniem ICD
Q22, Q23, Z98 — stany po operacji zastawek serca
po uplywie co najmniej 12 miesiecy od przebytego
zabiegu, w okresie pelnej wydolnosci krazenia
Q22-Q25 — wady serca (klasa I, IT wedtug NYHA)
z zachowang funkcjg skurczowg LV
Przychodnia uzdrowiskowa:
110, I11 — nadci$nienie tetnicze 1. stopnia z jed-
nym albo dwoma czynnikami ryzyka albo 2. stop-
nia bez czynnikéw ryzyka, unormowane farma-
kologicznie
125 — przewlekta IHD w okresie pelnej wydolno§ci
Q22, Q23, Z98 — stany po operacjach wad zastaw-
kowych serca po uplywie co najmniej 12 miesiecy
od zabiegu, w okresie pelnej wydolno$ci krazenia.
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